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Presentaciones infrecuentes y atípicas del carcinoma hepatocelular en 
tomografía computarizada y resonancia magnética

Rare and atypical presentations of hepatocellular carcinoma on CT 
and MRI

German Espil, Hugo Altieri, Marina Bustamante*, Mariano Volpacchio, Nebil Larrañaga,  
Shigeru Kozima
Servicio de Diagnóstico por Imágenes, Hospital General de Agudos Dr. Cosme Argerich, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

REVISIÓN DE TEMA

Resumen

La apariencia en imágenes típicas del carcinoma hepatocelular (HCC) es ampliamente reconocida y consiste en hiperrealce en fase 
arterial con lavado en las fases venosa portal y tardía, tanto en tomografía computada como en resonancia magnética. Este patrón se 
observa en el 60% de los casos y se ha incorporado en las directrices diagnósticas de las diferentes organizaciones que participan 
en el estudio de las enfermedades hepáticas y su presencia evita la necesidad de una biopsia. Además, son signos auxiliares útiles 
en el diagnóstico del HCC la hiperintensidad en secuencias ponderadas en T2, la presencia de grasa, la trombosis tumoral venosa y 
el crecimiento entre intervalos en los estudios de seguimiento. Sin embargo, no todos los pacientes con HCC presentan estas carac-
terísticas y en el 40% de los casos las presentaciones atípicas plantean un reto diagnóstico y de manejo de los pacientes.
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Abstract

The typical imaging appearance of hepatocellular carcinoma (HCC) is widely recognized and consists in hyper enhancement 
in the arterial phase with lavage in the portal and late venous phases, as on computed tomography (CT) as on magnetic 
resonance imaging (MRI). This pattern is observed in 60% of cases and has been incorporated into the diagnostics directi-
ves of the different organizations which participates in the hepatic diseases studies and its presence avoid the necessity of 
a biopsy. Besides, are auxiliar signs useful on the HCC diagnostic, T2 hyperintensity, presence of grease, venous tumor 
thrombosis and the growth between intervals in follow up studies. However, not all HCC patients harbor these characteristics 
and in 40% of cases the atypical introduction proposes a diagnostic and handling challenge of patients.
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Introducción
El carcinoma hepatocelular (HCC) es el quinto tumor 

más común en el mundo, con una incidencia en 
aumento en los países occidentales1.

La cirrosis es el factor de riesgo clínico más impor-

tante para el HCC y aproximadamente el 80% de los 

casos de HCC se desarrollan en pacientes con hígado 

cirrótico2. En estos pacientes, la incidencia anual de 
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HCC varía del 2 al 8%3,4. La incidencia exacta depende 
de la causa de la cirrosis (mayor incidencia en perso-
nas infectadas con el virus de la hepatitis C o el virus 
de la hepatitis B), la gravedad de la cirrosis (mayor 
incidencia en personas con cirrosis descompensada), 
la región geográfica (mayor en Japón que en Europa 
o EE.UU.) y sexo (mayor en hombres que en mujeres). 
El riesgo es mayor en individuos con múltiples factores 
de riesgo, así como en aquellos coinfectados con VIH5. 
Los pacientes sin cirrosis también pueden desarrollar 
HCC, especialmente aquellos con inflamación crónica 
del hígado debido al virus de la hepatitis B o por infec-
ción por el virus de la hepatitis C o esteatohepatitis no 
alcohólica6,7. Otros factores de riesgo para el HCC 
incluyen el consumo excesivo de alcohol, el taba-
quismo, la obesidad, la diabetes, la hemocromatosis 
hereditaria, el alto consumo dietético de aflatoxinas y 
los antecedentes familiares de HCC5,8.

El pronóstico del HCC depende de la etapa en la que 
se detecta el tumor, siendo más favorable en estadios 
tempranos, en los que es posible beneficiarse de tra-
tamientos potencialmente curativos que prolongan la 
vida. En estadios avanzados, el pronóstico es sombrío, 
con una supervivencia media inferior a un año y la 
supervivencia a cinco años inferior al 10%9-11. Por lo 
tanto, la detección temprana del tumor es fundamental. 
Por esta razón, las sociedades científicas han publi-
cado pautas de vigilancia en pacientes de riesgo, 
siendo habitualmente la ecografía el método de imagen 
recomendado para tal fin. Una vez que la prueba de 
vigilancia es positiva (hallazgo positivo que podría 
representar un HCC), se recomiendan la tomografía 
computada (TC) multifásica o la resonancia magnética 
(RM) como modalidades de primera línea para el diag-
nóstico y estadificación12.

En el 60% de los casos el HCC presenta un patrón 
típico en TC y en RM, siendo sus características prin-
cipales el hiperrealce en fase arterial con lavado en las 
fases posteriores y la presencia de una cápsula que 
refuerza en tiempos venosos o de equilibrio (Fig.  1). 
Son signos auxiliares en el diagnóstico del HCC la 
hiperintensidad en secuencias ponderadas en T2, la 
presencia de grasa y el crecimiento entre intervalos en 
los estudios de seguimiento. Cuando las característi-
cas típicas están presentes en las imágenes, el HCC 
puede ser diagnosticado y tratado con confianza, sin 
necesidad de confirmación histológica13,14.

Sin embargo, el HCC a menudo (40%) tiene hallaz-
gos de imágenes atípicas o inusuales, lo que dificulta 
el diagnóstico definitivo o la distinción de otras afec-
ciones potencialmente benignas o malignas. Dichas 

formas de presentación atípicas están determinadas 
por varios factores, como el grado de diferenciación, el 
tamaño, el patrón macroscópico, el patrón histológico, 
el estadio de la enfermedad y las alteraciones de la 
circulación, entre otros15.

Macroscópicamente, las formas de presentación del 
HCC son: la nodular, la difusa y la gigante o masiva16.

Patológicamente, hay varios tipos variantes de HCC: 
HCC de células claras, HCC fibrolamelar, HCC sarco-
matoide, HCC-colangiocarcinoma (CC) combinado y 
HCC esclerosante17. Estas variantes suelen tener 
características morfológicas y de realce atípicas18.

Recientemente se ha descrito una variante esteato-
hepática del HCC. Esta variante tiene características 
histológicas que se asemejan a las de la esteatohepa-
titis en el hígado no neoplásico y parece ocurrir con 
mayor frecuencia en pacientes con esteatohepatitis 
subyacente19.

En el presente trabajo repasamos las presentaciones 
atípicas o inusuales del HCC en TC y RM, siendo 
importante su reconocimiento, ya que resulta crucial 
para evitar retrasos en el diagnóstico y en el trata-
miento de la enfermedad.

Carcinoma hepatocelular gigante o 
masivo

Las neoplasias hepáticas con diámetros de entre 5 
y 10  cm y mayores a 10  cm se designan como HCC 
grande y gigante respectivamente, siendo extremada-
mente raros los tumores de más de 20 cm. La sobre-
vida a largo plazo en pacientes sometidos a resección 
quirúrgica de estas grandes masas ha sido reportada 
comparable a la de lesiones más pequeñas y únicas 
siempre y cuando no haya contraindicaciones, como 
las metástasis a distancia y la reserva funcional hepá-
tica sea aceptable20.

En los estudios de imágenes, estas grandes lesiones 
tienen un aspecto heterogéneo debido a necrosis, 
áreas de hemorragia, grasa y tejido fibroso intratumoral 
con un patrón de realce en mosaico tras la administra-
ción de contraste, siendo más frecuentes la presencia 
de una cápsula fibrosa bien delimitada (33 a 50%) que 
en las lesiones más pequeñas (Fig. 2)21-23.

Carcinoma hepatocelular difuso

Es una de las variantes macroscópicas del HCC de 
mal pronóstico y con una prevalencia del 7 al 20%24. 
Su diagnóstico es dificultoso, ya que puede mimeti-
zarse con el hígado cirrótico de fondo o confundirse 



Figura 2. Carcinoma hepatocelular gigante en un paciente con hígado cirrótico por virus de la hepatitis C.  
A: RM en secuencias ponderadas en T2 con saturación de la grasa y T1 con contraste intravenoso. B: fase arterial. 
C: venoso portal. Ocupa casi la totalidad del lóbulo derecho y parte del izquierdo, con áreas de necrosis central y 
patrón de realce en mosaico en tiempo arterial y lavado en tiempo portal.
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con esteatosis geográfica, cirrosis focal confluente, 
metástasis o con el CC.

En las imágenes el realce arterial y lavado portal 
clásico puede faltar o no ser consistente y debe sos-
pecharse un HCC infiltrativo ante un paciente con altos 
niveles de alfafetoproteína (AFP), trombosis portal y un 
área de realce heterogénea en TC o de aumento difuso 
de la señal en secuencias T2 y de difusión (Fig. 3)25,26.

Patrones de realce inusual

Según la naturaleza de la captación del contraste, 
los HCC con un patrón de realce no típico pueden 
presentarse como una lesión hipovascular, no presen-
tar lavado o mostrar un realce progresivo o persistente. 
Estos comportamientos parecen estar ligados al 
tamaño, al grado de diferenciación celular y al tipo 
histológico27.

El HCC se presenta como hipovascular con mínimo 
o nulo realce en fase arterial en hasta un 25% de las 
lesiones menores a 3  cm y en hasta el 48% de los 

tumores en estadios tempranos bien diferenciados 
(Fig.  4). La ausencia de lavado portal también está 
ligada al tamaño y grado de diferenciación tumoral 
observándose en hasta el 73% de los nódulos menores 
a 2 cm y en hasta el 87% de las lesiones bien diferen-
ciadas. Tanto el realce arterial como el lavado portal 
típicos incrementan su porcentaje de aparición en 
tumores más grandes y más indiferenciados27-31.

Un realce progresivo o persistente en las diferentes 
fases del contraste endovenoso (Fig.  5) puede verse 
en pequeños nódulos menores a 3 cm bien diferencia-
dos y en determinadas variantes histológicas como el 
HCC con cambios pelióticos y en el HCC subtipo escle-
rosante o escirro27.

Los cambios pelióticos se observan más frecuente-
mente en tumores bien diferenciados y se caracterizan 
histológicamente por presentar múltiples cavidades 
que representan sinusoides dilatados llenos de sangre, 
patrón que ha sido bien documentado en adenomas 
hepáticos inflamatorios del cual es difícil de distinguir 
en las imágenes.

Figura 1. A: carcinoma hepatocelular típico en un paciente cirrótico que muestra un gran nódulo en el lóbulo 
derecho, hiperintenso en secuencias ponderadas en T2 fat-sat. B: en las secuencias dinámicas ponderadas en T1 
GRE con supresión grasa muestra intenso realce en fase arterial con lavado. C: cápsula en fase venosa portal.

CBA



Figura 3. Carcinoma hepatocelular difuso que afecta gran parte del lóbulo derecho en un hombre de 71 años con 
antecedente de cirrosis alcohólica y alfa-fetoproteína en suero de 54 ng/ml. A: la TC en fase arterial axial muestra un 
área heterogénea sutil (asterisco) con leve realce tras la administración de contraste, afectando principalmente los 
segmentos VI-VII. B: en la RM ponderada en T1 en fase venosa portal axial muestra apariencia de lavado heterogénea 
en el mismo sector y trombosis de la rama derecha de la porta (flecha). C y D: en la RM ponderada en T2 axial (C) y 
ponderada por difusión (b = 500 s/mm2) (D) muestra aumento de la intensidad de señal en el área afectada.

DC

BA
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El HCC esclerosante o escirro representa el 5% de 
todos los HCC y se asocia frecuentemente a hiper-
calcemia e hipofosfatemia por producción de hor-
mona paratiroidea por el propio tumor. Este se 
caracteriza por presentar intensa fibrosis, comportán-
dose de manera hipovascular en fase arterial con 
realce progresivo y prolongado en las fases posteriores 
(Fig. 5)18.

Carcinoma hepatocelular con contenido 
graso

La grasa dentro del HCC puede estar presente en 
hasta el 20% de los tumores, siendo a veces difícil obje-
tivarla, lo cual conlleva un subdiagnóstico de la patolo-
gía. Es más frecuente en tumores bien diferenciados y 

de pequeño tamaño, de entre 1 a 1,5 cm, distribuyén-
dose en forma focal, difusa o irregular. En las imágenes 
puede presentarse como grasa microscópica intracelu-
lar en la mayoría de los casos o menos frecuentemente 
como grasa macroscópica (Figs. 6 y 7)32.

La grasa microscópica se ha encontrado en hasta el 
14% de los HCC en RM como áreas con caída de señal 
en secuencias ponderadas en T1 GRE fuera de fase. 
Este hallazgo se ha incorporado a la versión más reciente 
de LI-RADS® como un signo secundario de HCC12,13.

En forma menos frecuente, la grasa se presenta en forma 
macroscópica al visualizarse áreas intralesionales hipoden-
sas (valores entre –10 a –100 HU) en la TC o con caída de 
señal en la RM en secuencias con saturación de la grasa.

Recientemente se ha descripto una variante esteato-
hepatítica del HCC en paciente con esteatohepatitis 



Figura 4. Carcinoma hepatocelular hipovascular en un hombre de 58 años con hepatopatía crónica.  
A: tomografía computada con contraste intravenoso en fase arterial, en la que se observa un nódulo apenas visible 
con nulo realce en el segmento VII. B: en fase portal, la lesión de 14 mm es más evidente, mostrando lavado, 
compatible con un carcinoma hepatocelular.

BA

Figura 5. Carcinoma hepatocelular hipervascular con realce persistente simulando un hemangioma en un hombre de 
74 años, que fue confirmado por biopsia. A: tomografía computada con contraste intravenoso en fase arterial en la 
que se observa un nódulo de 13 mm con realce predominantemente periférico en el segmento VI. B: en fase portal, 
la lesión persiste hipervascular, con realce progresivo sin lavado.

BA
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subyacente que se caracteriza por presentarse en 
tumores avanzados pobremente diferenciados y de 
mayor tamaño, a diferencia del HCC convencional, en 
el que la esteatosis retrocede con la progresión tumoral. 
Suelen ser tumores de mayor tamaño y presentar gran-
des depósitos macroscópicos de grasa19].

Ruptura espontánea

La rotura de un HCC es un episodio raro con una preva-
lencia de entre 0,8 y 1,1%, siendo una emergencia poten-
cialmente mortal que se presenta como abdomen agudo. 
Se cree que son factores de riesgo la hipertensión portal, 



Figura 8. Carcinoma hepatocelular con rotura espontánea en el lóbulo izquierdo en un paciente de 79 años con 
hepatopatía crónica. A: TC con contraste en fase arterial. B: RM en T2 con supresión grasa. C: RM en T1 con 
gadolinio. Nótense la localización periférica del tumor (asterisco), la disrupción de la cápsula tumoral (flecha 
amarilla) y el contenido hemático peritumoral y en el peritoneo (flecha roja).

CBA

Figura 6. Carcinoma hepatocelular con contenido graso intracelular. A: la imagen de eco gradiente ponderado en T1 
en fase muestra un nódulo hiperintenso en el segmento VIII. B: la imagen ponderada en T1 fuera de fase muestra 
pérdida de señal dentro del nódulo, lo que confirma la presencia de grasa intracelular microscópica.

BA

Figura 7. Carcinoma hepatocelular con contenido graso macroscópico en un paciente cirrótico. Tomografía 
computada sin contraste A: tomografía computada sin contraste. B: con contraste intravenoso en fase venosa 
portal. Se objetiva un nódulo en el segmento VII con lavado y una pequeña área con contenido graso macroscópico 
en su interior. Esta lesión fue confirmada histológicamente como carcinoma hepatocelular.

BA
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Figura 9. Carcinoma hepatocelular con regresión espontánea en el lóbulo izquierdo de un paciente de 67 años con hígado 
cirrótico. TC con contraste intravenoso en fase arterial. A: nódulo hipervascular de 40 mm. B: cuatro meses después, el nódulo 
se muestra hipovascular y disminuyó 20 mm. C: ocho meses después, se visualiza tenuemente una lesión hipovascular de 5 mm.

CBA
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la trombosis de la vena porta, el mayor tamaño tumoral, 
vasos intratumorales prominentes, la ubicación periférica o 
exofítica, los traumatismos y como una rara complicación 
de una quimioembolización transarterial (TACE).

Cuando la ruptura es intrahepática, el hematoma 
queda contenido por la cápsula de Gleason, con la 
subsiguiente organización y transformación quística.

Cuando la ruptura es extrahepática en tumores peri-
féricos o exofíticos, los hallazgos en imágenes suelen 
ser: un hematoma perihepático o pericapsular, extrava-
sación de material de contraste, discontinuidad de la 
superficie del hígado, discontinuidad focal de la cápsula 
(enucleación) y hemoperitoneo (Fig. 8). Las posibilida-
des terapéuticas son la TACE y la cirugía33-36.

Regresión espontánea
Se define como regresión parcial o completa de un 

tumor maligno en ausencia de tratamiento o en presen-
cia de una terapia que se considera inadecuada para 
ejercer un efecto significativo en una enfermedad neo-
plásica. Se ha descripto en tumores como el carcinoma 
de células renales, el neuroblastoma, el coriocarci-
noma y, en forma más rara, en el HCC37.

Se cree que su causa es multifactorial, habiéndose 
identificado como mecanismos principales a la hipoxia 
tumoral y a la activación inflamatoria sistémica38,39.

En las diferentes modalidades de imágenes puede 
observarse desaparición del tumor o una disminución 
de su tamaño de un control al otro (Fig. 9).

Figura 10. Carcinoma hepatocelular con cambios quísticos. A y B: TC en fase arterial y venosa portal en paciente 
con hepatopatía crónica y carcinoma hepatocelular multifocal, en la que se visualizan algunas lesiones quísticas. 
Una de ellas, en el segmento VII, muestra nódulos murales parietales que realzan con el contraste (flecha), y otra, 
en el segmento II, presenta cápsula (flecha).

BA



Figura 11. Carcinoma hepatocelular con calcificaciones 
en un paciente cirrótico de 59 años. TC sin contraste, 
que permite objetivar un nódulo hipodenso en el 
segmento VII con tenues calcificaciones centrales.
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Degeneración quística

En raras ocasiones, el HCC se vincula a necrosis o 
hemorragia intratumoral espontánea, observándose en 
algunos casos de tumores de rápido crecimiento o por 
alguna otra causa de hipoxia tumoral como, por ejem-
plo, una hemorragia gastrointestinal con caída abrupta 
del hematocrito. La historia de una cirrosis hepática 
coexistente y características de imagen específicas del 
HCC, como la hipervascularidad de los componentes 
sólidos con realce arterial y lavado en fases posterio-
res, la presencia de cápsula, la invasión vascular 
(Fig. 10) y el aumento de marcadores tumorales (AFP) 
pueden conducir al diagnóstico correcto40. El compo-
nente necrótico o hemorrágico de la lesión presenta 
mayor densidad en TC o menor intensidad de señal en 
secuencias ponderadas en T2 que la de los quistes 
simples. Su diagnóstico diferencial es con abscesos u 
otras neoplasias quísticas hepáticas.

Más comúnmente, el cambio quístico es el resultado 
de una terapia previa como la TACE o la ablación por 
radiofrecuencia, siendo clave la historia clínica en 
estos casos41-43.

Carcinoma hepatocelular con 
calcificaciones

Las calcificaciones macroscópicas en el HCC no tra-
tado se observan inusualmente en solo entre el 1,9 y 
el 3,3% de los casos y suelen ser consecuencia de 
necrosis y sangrados intratumorales (Fig.  11)44. La 
razón por la que estas calcificaciones son infrecuentes 

es por la estructura hipervascular y escaso tejido estro-
mal del HCC no tratado que hace menos probable los 
trastornos microcirculatorios y la eventual necrosis 
espontánea. A la inversa, la calcificación se observa a 
menudo en el HCC tratado mediante TACE debido a la 
necrosis isquémica intratumoral que causa el 
tratamiento43.

Por otro lado, los HCC variante fibrolamelar pueden 
presentar calcificaciones en entre el 35 y el 65% de 
los casos44.

Tumores bifenotípicos

La concurrencia del HCC y otros tumores malignos 
se presenta en forma muy infrecuente, donde los 
hallazgos histológicos de otras neoplasias coexisten 
con el HCC. El CC es el más común, presentándose 
en el 1,7 a 4,7% de los casos45-47.

El diagnóstico de un HCC-CC debe ser considerado 
cuando existen marcadores tumorales elevados de 
ambas entidades (AFP y CA19-9) y la lesión presenta 
características de imagen dinámicas con contraste en 
RM y TC, coexistentes de los dos tumores con secto-
res de realce arterial y lavado portal combinado con 
sectores de realce progresivo y tardío (Fig. 12). Se los 
clasifica en: tipo A (coexisten separadamente), tipo B 
(coexisten contiguamente, pero independientes) y tipo 
C (coexisten mezclados en una misma masa)16.

Se ha reportado raramente la aparición simultánea 
de HCC y linfoma en paciente con hepatitis viral, donde 
el componente linfomatoso muestra escaso realce en 
contraposición del patrón de hiperrealce arterial del 
HCC. Es una clave para hacer el diagnóstico las mani-
festaciones extrahepáticas que incluyen esplenomega-
lia, afectación de otros órganos y adenopatías 
múltiples48,49. Otro tumor bifenotípico descripto es el 
HCC-sarcoma.

Carcinoma hepatocelular fibrolamelar

Se trata de una variante histológica poco común que 
se presenta habitualmente en una población más joven 
(5 a 35 años) con hígado sano, afectando por igual a 
ambos sexos y con un mejor pronóstico que el HCC 
clásico. La mayoría de las lesiones se ubican en el 
lóbulo izquierdo y normalmente los niveles séricos de 
AFP no están elevados.

En las imágenes muestran algunas características dife-
rentes, presentándose como una masa lobulada bien defi-
nida con calcificaciones (40-68%) dentro de una cicatriz 
estrellada central (65-70%)50. En la TC y en la RM 



Figura 12. Carcinoma hepatocelular combinado con colangiocarcinoma en un paciente con virus de la hepatitis C y 
hepatopatía crónica. A: TC axial en fase arterial. B: TC coronal en fase venosa portal. Se observa una formación con 
un sector externo que realza y posteriormente lava (flechas), y un sector interno hipovascular en fase arterial con 
sutil realce periférico en fase venosa que se asocia a dilatación de la vía biliar.

BA

Figura 13. Carcinoma hepatocelular fibrolamelar en un 
paciente de 33 años sin hepatopatía crónica. TC axial en 
fase arterial que muestra una gran masa que 
compromete ambos lóbulos, la cual realza 
periféricamente con vasos prominentes y un área 
central con intensa necrosis.
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metástasis a distancia ocurren en aproximadamente el 
20 a 30% de los casos, afectando más comúnmente el 
pulmón, el peritoneo y las glándulas suprarrenales15.

Invasión venosa

La invasión vascular es común en tumores grandes 
y/o de alto grado, siendo importante diferenciar el 
trombo tumoral del no tumoral50. Es un signo de mal 
pronóstico y son signos útiles para diferenciarlos de un 
trombo no tumoral: la contigüidad al HCC primario, la 
expansión del vaso y el comportamiento tras la admi-
nistración de contraste similar a la lesión primaria en 
TC y en RM16.

El sistema venoso portal es el más comúnmente 
afectado en hasta el 29 al 56% de los casos50.

Las venas hepáticas son invadidas con menos fre-
cuencia en hasta un 12 a 54%, pudiendo en raras 
ocasiones propagarse a la vena cava inferior (Fig. 14). 
Raramente, puede extenderse hacia la aurícula 
derecha51.

En raras ocasiones, puede existir invasión venosa 
tumoral sin visualizarse el tumor primario por métodos 
de imagen.

La existencia de grasa dentro de un trombo tumoral 
en una circunstancia extremadamente rara (Fig. 15).

Invasión de la vía biliar

La ictericia obstructiva causada por el HCC, 
especialmente como presentación inicial, es un 

multifásica refuerzan en forma no homogénea en fase 
arterial con apariencias variables en fases posteriores, 
pudiendo ser isovascular (50%) hipervascular (30-40%) o 
hipovascular (10-20%) con respecto al resto del parén-
quima hepático sano15. La necrosis no es infrecuente 
(Fig. 13).

La enfermedad metastásica nodal es común y 
ocurre con mayor frecuencia en el hilio hepático, en 
el retroperitoneo, en pelvis y en mediastino. Las 



Figura 14. Carcinoma hepatocelular con invasión venosa posterior a una TACE en un paciente de 63 años con 
cirrosis secundaria a virus de la hepatitis C. TC con contraste intravenoso en cortes axial y coronales en la que se 
objetiva un nódulo en el lóbulo derecho con resto de lipiodol (flecha azul en A), que se acompaña de trombosis 
tumoral, comprometiendo la vena suprahepática media y la vena cava inferior (flechas amarillas en A y B), así como 
la vena porta y sus ramas (flecha roja en C).
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Figura 15. Carcinoma hepatocelular con trombo portal tumoral con cambios grasos en un paciente de 69 años con 
cirrosis alcohólica. TC en plano axial. A: en fase arterial. B: en fase portal. C: en plano coronal en fase portal. En el 
domo hepático se observa un carcinoma hepatocelular con características típicas (flechas rojas en A y C), con 
invasión tumoral del sistema venoso porta, afectando las ramas periféricas contiguas al tumor y extendiéndose a la 
vena porta principal (flechas amarillas). Nótese la densidad grasa macroscópica de los trombos.

CBA

Figura 16. Carcinoma hepatocelular con invasión de la vía biliar en un paciente de 56 años con signos de 
hepatopatía crónica. RM ponderada en T1. A: en fase arterial en plano axial. B: en plano cornal. En la que se 
objetiva un nódulo hipervascular (flecha amarilla) en el segmento VIII con invasión de la vía biliar y colangiectasia 
proximal (flecha roja). C: en la colangiografía por RM se observa ausencia de señal de la vía biliar en el lóbulo 
derecho (flecha verde) con dilatación proximal al sitio de la obstrucción (flecha roja).

CBA



Figura 18. Carcinoma hepatocelular con metástasis a 
distancia. Tomografía computada con contraste 
intravenoso de un paciente de 69 años con hepatopatía 
crónica y voluminoso carcinoma hepatocelular (flecha 
amarilla) con restos de lipiodol, que muestra actividad 
con realce tras la administración de contraste con 
extensión por contigüidad extrahepática, 
evidenciándose un nódulo de 25 mm en la glándula 
adrenal izquierda (flecha roja) compatible con una 
lesión secundaria.
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evento raro (1-12%). Se lo conoce como «hepatoma 
tipo ictérico» o «tipo colestásico» y su pronóstico 
es sombrío, con altas tasas de recurrencia poste-
rior a la resección. Puede suceder por invasión 
directa del HCC (focal o difuso) o trombos tumora-
les que comprometen el árbol biliar. En otras oca-
siones puede relacionarse con sangrados tumorales 
con hemobilia o compresión extrínseca de la vía 
biliar por la lesión. Por un mecanismo poco claro 
luego de una TACE podría aumentar la posibilidad 
de invasión biliar45,51.

Su diagnóstico es dificultoso, ya que puede confundirse 
con enfermedad litiásica, con el CC, con pólipos endolu-
minales o con una neoplasia mucinosa intraductal.

La TC y la RM sugieren el diagnóstico cuando evi-
denciamos una masa de tejidos blandos en los con-
ductos biliares o un nódulo con el patrón típico de 
hiperrealce en fase arterial y lavado posterior asocia-
dos a dilatación ductal proximal a la obstrucción en un 
paciente cirrótico (Fig. 16).

Invasión extrahepática por contigüidad

La invasión extrahepática por contigüidad hacia la 
cavidad abdominal, el retroperitoneo o el tórax adya-
cente es un hallazgo inusual en los estudios de imáge-
nes, siendo las estructuras más afectadas el diafragma, 
la vesícula y el omento52. La invasión del tracto gas-
trointestinal es muy poco frecuente, comprometiendo el 
estómago, duodeno, colon y yeyuno. En estos casos, 
el paciente puede iniciar con una hemorragia digestiva 
o una fístula hepatodigestiva (Fig. 17)52,53.

Otros sitios de invasión infrecuentes son el pán-
creas, el pulmón, así como también el espacio retro-
peritoneal, afectando riñón y glándula adrenal del 
lado derecho43.

Metástasis a distancia

Las metástasis extrahepáticas no son raras en 
pacientes con HCC, siendo su pronóstico sombrío. Se 
asocian con tumores grandes, mayores a 5 cm, a un 
aumento de los niveles séricos de AFP y a la presencia 
de invasión vascular.

Los sitios más comunes son: pulmones, ganglios 
linfáticos, huesos y, en menor medida, las glándulas 
suprarrenales (Fig. 18)54.

Figura 17. Carcinoma hepatocelular con invasión por contigüidad en un paciente de 78 años con hepatopatía crónica 
que presenta hemorragia digestiva alta. A y B: TC con contraste intravenoso en la que se objetiva una masa de 
70 mm en el lóbulo derecho que invade directamente la segunda porción duodenal. C: pieza macroscópica 
posquirúrgica.

CBA
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Los grupos ganglionares más comúnmente afecta-
dos son los regionales, como el peripancreático, peri-
hepático y retroperitoneal. Es muy infrecuente la 
afectación de grupos ganglionares distantes como en 
el mediastino, cardiofrénicos, cadena mamaria interna, 
retrocurales, mesentéricos, iliacos, perirrectales e 
inguinales.

Otros sitios menos frecuentes de metástasis extra-
hepáticas son peritoneo, cerebro, recto, bazo, pán-
creas, riñón, vesícula seminales y vejiga54,55.

Conclusión

Habitualmente, el HCC se presenta con hallazgos 
típicos tanto en TC como en RM con una alta precisión 
diagnóstica, que evita otras intervenciones. No obs-
tante, en un número considerable de casos se puede 
presentar con hallazgos no típicos, siendo importante 
que el radiólogo los reconozca para un manejo ade-
cuado del paciente.
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