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Objetivos Docentes

Describir los hallazgos radiologicos de la hiperplasia nodular regenerativa, haciendo especial mencion a
sus caracteristicas en TC y RM y su comportamiento con contraste hepatoespecifico.

Revision del tema

La hiperplasia nodular regenerativa se caracteriza por la presencia de nddulos hiperplasicos compuestos
por hepatocitos y ausencia de fibrosis (a diferencia de los nédulos de regeneracién en higados cirréticos)
Pude ser difusa (con micronddulos y frecuentes signos de hipertension portal) o focal con nédulos de mayol
tamafo multiacinares (nddulos de regeneracion grandes).

Pueden ser asintomaticos o desarrollar una hipertensién portal no cirrética.

A menudo se asocian con enfermedades sistémicas como trastornos linfoproliferativos o mieloproliferativos
enfermedades autoinmunes, exposicion a farmacos (especialmente esteroides y antineoplasicos)
trastornos vasculares hepaticos como el sindrome de Budd-Chiari.

Se cree que se produce por un dafio en la microvascularizacion del higado o en el drenaje venoso.

Son mas frecuentes en adultos.

La alfafetoproteina es siempre normal y nunca malignizan.

Frecuentemente se presentan como nédulos multiples de tamafio variable (generalmente entre 0,5y 4 cm).
Suelen tener una morfologia redondeada, contorno bien definidos y cuando son periféricos pueden abombai
la superficie hepatica.

En la TC se presentan como nddulos iso o levemente hipodensos con intensa captacion en fase arterial y
levemente hiperdensos en fase venosa (no presentan lavado). Fig.1, 2y 3.

En RM suelen ser hiperintensos en T1 (en ocasiones tienen depdsito de cobre) o tenuemente hipointensos
generalmente isointensos en T2 (aunque también pueden ser hipo o hiperintensos). Con contraste
intravenoso presentan el mismo comportamiento hipervascular que en TC (fig.4). Caracteristicamente
captan contraste hepatoespecifico (tienen hepatocitos funcionantes con excrecioén biliar), por lo que en Iz
fase hepatobiliar son iso o hiperintensos respecto al resto del parénquima (fig. 5, 6 y 7).

Con frecuencia producen atrofia del parénquima de alrededor con areas curvilineas de dilataciones
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sinusoidales y marcada congestion, lo que produce el signo del halo (fig. 8) tanto en TC como RM.

En la revision realizada en nuestro centro hemos encontrado 7 pacientes con esta entidad en los ultimos &
anos, todos ellos con nddulos grandes (entre 0,9 cm y 4,5 cm). Todas fueron mujeres. Una de ellas estabe
con tratamiento hormonal sustitutivo por menopausia precoz (fig.9). El resto fueron pacientes oncolégicas
con tratamiento previo de quimioterapia. Se realizé biopsia en 2 pacientes y seguimiento en el resto, cor
estabilidad de todas las lesiones sin ftratamiento médico en el momento actual, permaneciendc
asintomaticas y con marcadores tumorales negativos.

Diagndstico diferencial:

1. Hiperplasia nodular focal (fig. 10): Suelen ser nédulos Unicos y de mayor tamafio. Pueden tener una
cicatriz central hiperintensa en T2 que capta contraste en las fases diferidas (35% en ndédulos
menores de 3 cm y 65 % en mayores de 3 cm). También son hipervasculares y captan contraste
hepatoespecifico. Presentan una pseucapsula en menos del 10% de los casos (por esteatosis de
parénquima adyacente o vasos dilatados). A veces es indistiguible en las pruebas de imagen.

2. Adenoma (fig. 11): Es importante distinguirlo porque pueden crecer, sangrar y raramente malignizar.
La mayoria son mujeres jovenes con antecedentes de toma de anticonceptivos orales o en pacientes
con ingesta de anabolizantes. Presentan un aspecto heterogéneo en RM por la presencia de grasa
sangre, necrosis o calcio. La mayoria son hipointensos con contraste hepatoespecifico. Son utiles las
secuencias potenciadas en T1 fuera de fase para la deteccion de grasa (no visible en la hiperplasie
nodular regenerativa).

3. Noédulos de regeneracion en higados cirréticos (fig.12): Implica la presencia de una hepatopatia
cronica. Son dificiles de ver en TC (a veces hiperdensos por depésito de hierro). Generalmente sor
iso o hipointensos en T1 e hipointensos en T2, con un realce similar al resto del parénquima.

4. Noédulos displasicos (fig. 13): también aparecen en higados cirréticos: no deben ser
hipervasculares.

5. Carcinoma hepatocelular (fig. 14) : generalmente asociados a cirrosis. Suelen ser hiperintensos en
T2, presentan lavado rapido y no retienen el contraste hepatoespecifico.

6. Metastasis hipervasculares (fig.15) : presentan lavado rapido (hipodensas o hipointensas en fase
venosa).

Imagenes en esta seccion:

Pagina 2 de 18 www.seram.es




Fig 1 : Paciente de 46 anos con neoplasiade recto en 2008, con quimioterapia
hasta finales de 2009.

En 2011 aparecen lesiones hepaticas hipervasculares, hiperdensasen TC con
CIV en fase arterial (flecha), sin lavado en la fase venosa, con discreto efecto

de masa.

Fig. 1: Fig. 1
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Fig. 2: Se realizo biopsia dirigida por ecografia con diagnodstico
de hiperplasiainducida por farmacos.

Fig. 2: Fig. 2
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Fig. 3: Mujer de 52 anos. Cancer de colon familiar. En
seguimiento se detectan lesiones hipervasculares hepaticas,
hiperdensas en fase arterial e isodensas en fase venosa.

Fig. 3: Fig. 3
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Fig. 4 :En RM las lesiones son levemente
hipointensasen T1, tenuemente
hiperintensasen T2, condiscreta
restriccion en difusiony
comportamiento hipervascularcon CIV.,

T1 con CIV en fase de equilibrio

Fig. 4: Fig. 4

Pagina 6 de 18 www.seram.es




T1 con CIV hepatoespecifico
a los 20 min de la inyeccion

Fig. 5: Pequenas lesiones
hepaticas hipervasculares,
discretamente hiperintensasen
difusion y captacionde
contraste hepatoespecifico.
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Fig. 5: Fig. 5
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Fig. 6 : Lesion hipervascular con captacion de contraste hepatoespecifico (flechas)

Fig. 6: Fig. 6
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Fig. 7: Paciente con carcinoma de colon operadoy
posterior quimioterapia. Reseccion previa de
metastasis hepaticas. Aparecen lesiones que
permanecen estables sin tratamiento durante 2 anos.
Se muestra una de ellas que capta contraste
hepatoespecifico en fase hepatobiliar,

Fig. 7: Fig. 7
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Fig. 8 : HNR. Secuencia potenciadaen T1 en fase portal con
“signo del halo”,

Fig. 8: Fig. 8
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Fig. 9 : Mujer de 43 anos en tratamiento hormonal sustitutivo (Tibolona) por
menopausia precoz. Se descubren de forma casual maltiples lesiones focales
hepaticas (flechas) hipervasculares, hiperdensas en fase arterial (A y B),
isodensas en fase de equilibrio (C).

Fig. 9: Fig. 9
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D)

Fig. 10 Lesion en el segmento Vi levemente hipernintensa respecto al resto del
parénquima hepatico, con cicatriz central en T2 (A), isointensa también con cicatriz
central en T2-FIESTA. En las secuencias potenciadas en T1 presenta un realce
intenso en fase arterial (C), con captacion de la cicatriz en la fase diferida ,
permaneciendo isointensa el resto de |a lesion (D)

Fig. 10: Fig. 10
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Fig. 11: Lesion heterogénea en ecografia (A)
y secuencia axial potenciadaen T2 con
supresion grasa (B). Tras administracion de

contraste hepatoespecificoaparece
hipointensaen la fase hepatobiliar (C).

Fig. 11: Fig. 11
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Fig. 12 : Hepatopatia
cronica con parénquima
heterogéneo, con
multiples nédulosiso o
levemente hiperintensos
que realzan de forma
similar al resto del higado

Fig. 12: Fig. 12
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Fig. 13 : Paciente con hepatopatia cronica.
Noédulos hipointensosen T2 (A), sin realce con
CIV en fase arterial (B). Nodulos displasicosen
pieza de hepatectomia

Fig. 13: Fig. 13
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E)

Fig. 14: Paciente con hepatopatiacrénica con
nodulo en el segmento VIll, que presentareakce
en fase artenal (A), lavado precczcon
pseudocapsula en fase de redistribucién (B) e
hipontenso en fase de excrecidn biliar con
contraste hepatoespecifico (C). Presenta
restriccion en difusion (D) y sefial hiperintensa
en T2 (E). A. P.: Hepatocarcinoma

Fig. 14: Fig. 14
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Fig. 15: Carcinoma renal
con metastasis hepaticas
caracteristicamente
hipointensas con contraste
hepatoespecifico (flechas)

Fig. 15: Fig. 15

Conclusiones

Es importante tener en cuenta la posibilidad de la hiperplasia nodular regenerativa hepatice
(fundamentalmente en pacientes oncoldgicos) para poder sugerir el diagnéstico y evitar procedimientos mas
agresivos.
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