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Resumen

La resonancia de hígado ha ganado un papel importante en el 
diagnóstico y caracterización de las lesiones hepáticas dados los 
avances tecnológicos que han disminuido el tiempo de adquisición 
de las imágenes, a más de la utilización de nuevas secuencias y 
de gadolinio, los que aporta datos sobre la vascularización. Los 
quistes y los hamartomas de la vía biliar son hipointensos en T1 e 
hiperintensos en T2; se diferencian porque los últimos presentan un 
anillo delgado de captación de gadolinio. Los hemangiomas, más 
comunes en mujeres, son hipointensos en T1 y moderadamente 
hiperintensos en T2, con un realce centrípeto en la fase arterial. La 
hiperplasia nodular focales es iso a levemente hipointensa en T1 e 
iso a levemente hiperintensa en T2, capta intensamente el medio en 
la fase arterial, tienen una cicatriz central que en las fases tardías 
llega a ser isointensa a levemente hiperintensa. Los adenomas 
son moderadamente hipointensos en T1 e isointensos a levemente 
hiperintensos en T2, tienen realce marcado en la fase arterial pero 
desaparece en la fase venosa y tardía, persistiendo un anillo de 
realce. Los nódulos de regeneración son isointensos en T1 e iso 
a hipointensos en T2, los nódulos displásicos son hiperintensos 
en T1 e iso a hipointensos en T2, diferenciándose del carcinoma 
hepatocelular porque generalmente son menores de 2 cm y el 
carcinoma presenta realce marcado y heterogéneo del contraste 
en la fase arterial. [Lubinus FG, Rojas SP, Salcedo CJ. Resonancia 
magnética del hígado. MedUNAB 2006; 9: 145-150].

Palabras clave: Quistes, Hamartomas biliares, Hemangiomas, 
Hiperplasia nodular focal, Adenomas, Nódulos de regeneración, 
Nódulos displásicos, Carcinoma hepatocelular, Gadolinio. 

Summary

MR imaging of the liver has gained an important role in the diagnosis 
and characterization of the hepatic lesions due to the technological 
advances that have diminished the acquisition time of the images, 
the use of new sequences and contrast media to show the paterns 
of vascularización. Cysts and bile duct hamartomas are hypointense 
in T1 and hyperintense in T2; they are differentiated by a thin ring 
of gadolinium enhancement, hemangiomas are more common in 
women, they are hypointense in T1 and moderately hyperintense 
in T2, with a centripetal enhancement in the arterial phase. Focal 
nodular hiperplasia is iso to slightly hypointense in T1 and iso to 
slightly hyperintense in T2 and enhances intensely in the arterial 
phase, and has a central scar that in the delayed images gets to 
be isointense to slightly hyperintense. Adenomas are moderately 
hypointense in T1 and isointense to slightly hyperintense in T2,  they 
have marked enhancement in the arterial phase but it disappears 
in the venous and delayed images, persisting an enhancing ring. 
Regenerative nodules are isointense in T1 and iso to hypointense 
in T2, displástic nodules are hyperintense or hypointense in T1 and 
iso in T2, they differ from hepatocelular carcinoma because they are 
generally less than 2 cm and because carcinoma has noticeable 
and heterogenous enhancement in the arterial phase. [Lubinus FG, 
Rojas SP, Salcedo CJ. Magnetic resonance imaging of the liver. 
MedUNAB 2006; 9: 145-150].

Key words: Cysts, Hamartomas, Hemangiomas, Focal nodular 
hyperplasia, Hepatocellular adenomas, Regenerative nodules, 
Dysplastic nodules, Hepatocellular carcinoma, Gadolinium.
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Uno de los mayores retos de la resonancia magnética 
(RM) abdominal ha sido adquirir imágenes de un tejido 
con movimiento causado por la respiración. Inicialmente 
se obtenían imágenes spin eco en T1 y T2 con secuencias 
que adquieren datos en un periodo de tiempo prolongado; 
además, se requerían técnicas de respiración que adicio-
naban tiempo a la adquisición de la imagen, con lo cual 
el examen podía prolongarse hasta por 60 minutos. En 
los equipos actuales, las técnicas rápidas tales como T1 
weighted fase spoiled gradient echo (SGE) y breathhold 
half Fourier transform single shot spin echo con tiempos 
de adquisición más cortos pueden culminar una secuencia 
en un periodo de apnea.1 

Otro aspecto importante en las imágenes de RM del hígado 
es la aplicación de gadolinio intravenoso, el cual resulta 
en una marcada elevación de la señal en T1. Esta técnica 
se utiliza para evaluar lesiones hepáticas focales con 
base en su vascularización, la cual puede ser distinguida 
del parénquima hepático normal adyacente. El hígado 
es el único órgano que tiene un aporte sanguíneo doble, 
recibiendo el 70-80% de flujo aferente de la vena porta y 
el 20-30 % de la arteria hepática. Los tumores hepáticos 
desarrollan aporte sanguíneo selectivo venoso portal o 
arterial hepático, según las características especificas del 
tumor. Los tumores con aporte sanguíneo proveniente de 
la ramas de la arteria hepática son mejor visualizados du-
rante la fase arterial. Los tumores hipovasculares tienen 
predominantemente aporte de las ramas de la vena porta 
y presentan curvas de realce que son diferentes al hígado 
normal siendo el realce más lento y menos intenso que el 
del hígado. El gadolinio es seguro y farmacológicamente 
inerte sin efectos renales adversos conocidos.2 

El papel de las imágenes en T2 es principalmente el de 
caracterizar la lesión para demostrar su alto contenido 
de agua, usualmente asociada con quistes benignos, 
hemangiomas o hamartomas. El tiempo de retardo en-
tre la administración del gadolinio y la iniciación de las 
secuencia rápidas (SGE) para la fase arterial es de 18 a 
20 segundos, para la fase venosa portal es entre 45 y 60 
segundos y para las imágenes tardías de 1.5 a 5 minutos.3 
En este artículo se presentan las características imagen-
ológicas por RM de las lesiones hepáticas más frecuentes y 
entre las cuales es necesario, en muchas ocasiones, hacer 
diagnóstico diferencial.

Quistes
Los quistes representan la lesión hepática benigna más 
común. Se encuentran en el 1 al 14% de las autopsias.4 
Aunque casi siempre son asintomáticos, cuando miden 
más de 10 cm pueden producir síntomas por compresión de 
las estructuras adyacentes y causar sensación de plenitud, 
náusea, vómito o ictericia obstructiva.5

Patológicamente los quistes tienen una pared compuesta 
por una capa de células epiteliales. Su etiología es id-
iopática y pueden ser únicos, encontrándose de manera 

aislada e incidental o múltiples como parte de enfermedad 
poliquística hepática autosómica dominante; también se 
pueden presentar por infecciones incluyendo el equino-
coco.

En RM los quistes aparecen hiperintensos en T2 e hipoin-
tensos en T1, con una pared bien definida y sin evidencia 
de realce con el gadolinio (figura 1).6 Los quistes benignos 
pueden presentar lobulaciones de sus bordes o septos y 
pueden tener una señal elevada en las secuencias SGE 
ponderadas en T1 en relación a su contenido proteico o 
a hemorragia intraquística previa; sin embargo, ante 
el hallazgo de una señal hiperintensa en T1 se deben 
descartar otras lesiones que incluyen adenoma de la vía 
biliar, adenocarcinoma y cistaadenocarcinoma mucinoso 
de ovario o de otro origen (intestino o páncreas).7 Estos 
tumores muestran típicamente realce perilesional tras la 
administración de gadolinio.

Figura 1. Enfermedad hepática poliquística. Fase arterial posterior 
a la administración de gadolinio en T1, se identifica enfermedad 
poliquística de los riñones y numerosas quistes en el hígado sin 
captación.

Hamartomas de los conductos 
biliares

Son relativamente comunes presentándose en el 3% de 
la población general; están constituidos por ramifica-
ciones irregulares de conductos biliares dilatados.8 Son 
encontrados usualmente en forma incidental durante 
autopsias o estudios imaginológicos. Los hamartomas son 
frecuentemente múltiples y de localización periférica, con 
diámetro usualmente inferior a 1 cm.

En RM éstas lesiones tienen hallazgos comunes a los 
quistes, siendo hiperintensos en T2 e hipointensos en T1, 
sin realce después de la administración endovenosa de 
gadolinio; sin embargo, a diferencia de los quistes, los ham-
artomas presentan un anillo delgado y uniforme de cap-
tación de gadolinio debido a la compresión del parénquima 
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En RM los hemangiomas reflejan su naturaleza vascular, 
siendo moderadamente hiperintensos en T2, típicamente 
menos intensos que un quiste simple e hipo intensos en T1. 
En las imágenes con contraste muestran un realce centrí-
peto, con nódulos periféricos en la fase arterial, hallazgo 
patognomónico para esta patología (figura 3).16

En la fase venosa y tardía pueden mostrar realce pro-
gresivo, coalesciendo los nódulos periféricos con grados 
variables de captación central. Las lesiones pequeñas 
generalmente captan más rápidamente, mientras que las 
lesiones de gran tamaño lo hacen en forma progresiva, 
pero de forma más lenta en el centro.17 Los hemangiomas 
gigantes típicamente desarrollan áreas centrales que no 
captan en las imágenes tardías o áreas quísticas centrales 
hiperintensas que tampoco lo hacen. Las lesiones de 
menos de un cm pueden captar rápidamente el medio de 
contraste, lo que las hace difíciles de diferenciar en la fase 
arterial de los hepatocarcinomas o las metástasis hiper-
vasculares.  En tales casos, la diferenciación se logra valo-
rando la fase venosa y las imágenes tardías en las cuales 
el hemangioma presenta un realce persistente, con una 
señal por encima del parénquima hepático adyacente.

Figura 2. Hamartoma biliar. Imagen en T1 sin gadolinio muestra 
múltiples nódulos hepáticos hipointensos pequeños (<1cm)

Figura 3. Hemangioma. Imagen en T1 (A) y en T2 (B) hemangioma 
gigante hipointenso en T1 y marcadamente hiperintenso en T2. En 
la imagen con contraste (C) se aprecia una captación periférica y 
nodular durante la fase arterial y en imágenes tardías (D) captación 
completa de la lesión

A B C D

hepático adyacente a la lesión (figura 2).9 Las metástasis 
muestran realce perilesional y los tumores hipervascula-
res tienen realce central en la fase arterial.10, 11   

Abscesos

Los abscesos piógenos se asocian generalmente a sepsis, 
cirugía intestinal reciente, diverticulitis, enfermedad 
de Crohn y apendicitis.  Los micro abscesos micóticos 
son más comunes en pacientes inmunocomprometidos. 
Típicamente, los abscesos tienen señal alta central y un 
anillo periférico de intensidad intermedia en T2. La por-
ción central es de baja intensidad en T1 y no realza con 
el gadolinio.  El anillo periférico muestra un realce tardío 
persistente sin progresión centrípeta.12

Hemangiomas

Los hemangiomas son las neoplasias hepáticas benig-
nas más comunes, con una prevalencia en la población 
general entre 1 al 20%; son únicos en más del 70% de los 
casos y son más frecuentes en mujeres adultas jóvenes, 
con una relación mujer hombre de 5:1.13 Usualmente son 
asintomáticos y son encontrados incidentalmente, aunque 
pueden producir síntomas como dolor, náuseas o vómito 
por compresión extrínseca de las estructuras adyacentes, 
ruptura, hemorragia o trombosis. Los hemangiomas miden 
típicamente menos de 4 cm de diámetro y son general-
mente estables; sin embargo, los hemangiomas en las 
mujeres embarazadas pueden crecer por influjo estrogé-
nico.14 Un hemangioma gigante es aquel que alcanza un 
diámetro mayor de 10 cm y a menudo contiene una zona 
central de fibrosis o necrosis. Histológicamente muestra 
una serie de canales y lagos vasculares, áreas de degen-
eración quística, fibrosis, trombosis y ocasionalmente 
pueden presentar calcificaciones.15

 

Hiperplasia nodular focal

La hiperplasia nodular focal (HNF) predomina en mujeres 
adultas entre la tercera a quinta década de la vida. La 
HNF comprende el 8% de todos los tumores hepáticos 
primarios, y es el segundo tumor hepático benigno más 
frecuente después del hemangioma. Se diagnostica en 
forma incidental en pacientes asintomáticos. Menos 
de un tercio de los pacientes presentan síntomas como 
dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio. Su 
origen y patogénesis no están bien establecidos, y se han 
sugerido como posibles causas una malformación vascular 
congénita o una lesión vascular que lleva a un patrón de 
crecimiento desorganizado de hepatocitos y conductos 
formando una masa encapsulada con vasos y conductos 
biliares anormales.18

 
Aunque los anticonceptivos orales han sido implicados en 
su etiología, aún no está bien establecida esta relación. 
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Histopatológicamente es una masa usualmente solitaria, 
no encapsulada, bien circunscrita compuesta de hepatoci-
tos y células de Kupfer envolviendo una cicatriz vascular 
central.19 El tamaño de la lesión puede variar de 1 a 15 
cm, pero la mayoría de las lesiones son menores de 5 cm.20 
Esta lesión en resonancia puede aparecer isointensa a 
levemente hiperintensa en T2 e isointensa a levemente 
hipointensa en T1. Un hallazgo característico importante 
de la HNF es la formación de una cicatriz central que 
puede producir una señal alta en T2 y baja en T1 (figura 
4).21, 22  

En las imágenes con gadolinio, esta cicatriz central puede 
demostrar un realce lentamente progresivo no percibido 
en la fase arterial, llegando a ser máximo en las imágenes 
tardías (figura 5), en contraste con el resto de la masa que 
realza uniforme e intensamente en la fase arterial, la que 
puede llegar a ser isointensa a levemente hiperintensa 
con el tejido hepático en la fase venosa y tardía. Lesiones 
pequeñas de hasta 2 cm pueden aparecer más uniformes 
en el realce, sin que la cicatriz central pueda ser perci-
bida.23 Otros hallazgos en las imágenes con contraste en la 
fase arterial incluyen la ausencia de una cápsula, la cual se 
observa en los adenomas y en el carcinoma hepatocelular. 
El carcinoma fibrolamelar es típicamente grande, mayor 
de 10 cm al momento de la presentación, pero pueden 
compartir hallazgos de la HNF, con la excepción de que 
la cicatriz central del tumor fibrolamelar es típicamente 
menor que el resto del tumor en las imágenes T2 y pre-
senta realce en forma de bandas tras la administración 
del gadolinio.10, 11

Adenoma

Es una neoplasia benigna de origen epitelial predominante 
en mujeres jóvenes, asociado con la ingesta de anticoncep-
tivos orales y raramente asociado con esteroides anabóli-
cos exógenos, galactosemia y enfermedad de depósito del 
glicógeno tipo Ia.24 La hemorragia espontánea puede estar 
relacionada a masas grandes, típicamente mayores a 4 ó 
5 cm de diámetro, presentándose clínicamente dolor ab-
dominal agudo con un riesgo de sangrado intraperitoneal. 
Los adenomas están formados de hepatocitos y presentan 
una seudocápsula debido a la compresión del parénquima 
hepático adyacente; sin embargo, en contraste a la hiper-
plasia nodular focal, no contienen conductos biliares.12

En RM los adenomas son isointensos a levemente 
hiperintensos en las imágenes en T2 y moderadamente 
hipointensos en T1 (figura 6). Aproximadamente el 30% 
de los adenomas presentan un anillo hipointenso en 
T1 y T2, que corresponde a la seudocápsula. El realce 
con gadolinio es máximo durante la fase arterial pero 
desaparece rápidamente en la fase venosa y tardía, siendo 
hipo o isointensos con el parénquima hepático adyacente, 
observándose un anillo de realce persistente relacionado 
con la pseudocápsula.25 La adenomatosis hepática es 
una entidad rara que se caracteriza por la presencia de 
múltiples adenomas (más de diez); es considerada una 
entidad diferente, ya que no está relacionada con la ingesta 
de anticonceptivos orales y se presenta con igual incidencia 
en hombres y mujeres.26 

 

Nódulos de regeneración y nódulos 
displásicos
Los nódulos de regeneración y nódulos displásicos, tam-
bién llamados hiperplasia adenomatosa, son dos entidades 
que aparecen en el hígado cirrótico. Estas lesiones son 
detectadas cada vez con más frecuencia por el mayor uso 

Figura 4. Hiperplasia nodular focal. Los hallazgos típicos en T1 son 
una masa levemente hipointensa (A), moderadamente hiperintensa 
o isointensa en T2 (B). Posterior a la administración de gadolinio 
hay captación rápida e intensa en la fase arterial (C), seguida de 
isointensidad de la lesión durante la fase venosa portal

A B C D
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Figura 5. Hiperplasia nodular focal. El tumor es levemente hiper-
intenso en T2 (A) e isointenso en T1 (B) con una cicatriz central 
hiperintensa en T2 (A) e hipointensa en T1 (B). Posterior a la admi-
nistración de gadolinio (C) el tumor capta uniformemente con una 
cicatriz central hipointensa. En imágenes tardías (D) el tumor es 
Isointenso con el parénquima hepático y la cicatriz muestra realce 
tardío debido a la acumulación de medio de contraste

Figura 6. Adenoma hepatocelular. Imagen coronal en T1 muestra la 
presencia de una gran masa bien delimitada localizada en el lóbulo 
hepático derecho. Las líneas hiperintensas dentro del tumor son 
causadas por el efecto paramagnético de la meta hemoglobina
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de la ecografía y la RM como métodos de tamizaje del 
cáncer hepático en pacientes con enfermedad hepática 
crónica.27 

Los nódulos de regeneración son homogéneos y aparecen 
isointensos en T1 e isointensos a hipointensos en T2, de-
pendiendo de la presencia o no de depósitos de hierro en 
los nódulos. Los nódulos displásicos son usualmente hip-
erintensos en T1 e iso a hipointensos en T2; sin embargo, 
el carcinoma hepatocelular (CHC), primordialmente en los 
pacientes cirróticos, puede tener la misma presentación, 
por lo cual se requiere de la aplicación de medio de con-
traste (gadolinio) para hacer su diferenciación, ya que en 
la mayoría de los nódulos de regeneración y los nódulos 
displásicos no se observa el patrón de realce arterial tem-
prano del CHC (figura 7).28, 29 

Carcinoma hepatocelular primario
El carcinoma hepatocelular primario (CHC) es la lesión 
primaria de origen maligno más común y es el quinto 
cáncer más frecuente en el mundo.30 Se presenta general-
mente en pacientes con cirrosis.31 Su alta tasa de mortali-
dad refleja su pobre pronóstico. Los virus de la hepatitis B 
y C, y la exposición a aflatoxinas son las principales causas 
de la alta incidencia en Asia, África y Japón, mientras que 
la cirrosis alcohólica, hepatitis B y C y la hemocromatosis 

son las causas prevalentes en Norteamérica y Europa.30 
Los pacientes pueden ser asintomáticos o presentar dolor 
abdominal, sensación de plenitud, masa palpable, pérdida 
de peso, anorexia, ictericia y fiebre. Los pacientes con cir-
rosis generalmente tienen síntomas de disfunción hepática 
e hipertensión portal. La alfa fetoproteína sérica es un 
marcador confiable, la cual está elevada en el 70-80% de 
los casos. Se considera que estos tumores se originan de 
nódulos displásicos premalignos. El carcinoma hepatoce-
lular se puede presentar como una lesión solitaria (50%), 
multifocal (40%) o difusa (10%) y su diagnóstico se realiza 
usualmente cuando son mayores de 2 cm de diámetro, en 
contraste a los nódulos displásicos que generalmente son 
menores de 2 cm. 

Los hallazgos imaginológicos en RM son variables, pero 
el patrón de alta intensidad en T2 y baja intensidad 
en T1 aumenta la probabilidad de CHC (figuras 8 y 
9). Un hallazgo imaginológico importante es el realce 
marcado y heterogéneo del contraste en la fase arterial, 
con disminución rápida del realce en la imagen en fase 
venosa y tardía, y el desarrollo de un anillo periférico de 
realce del contraste, el cual los diferencia de los nódulos 
displásicos.32 Sin embargo, los CHC menores de 2 cm de 
diámetro pueden presentar patrones de intensidad de 
señal inespecíficos similares a las lesiones benignas tipo 
nódulos displásicos o nódulos de regeneración atípicos. 
Además, algunos nódulos de regeneración y nódulos 
displásicos pueden presentar patrones de captación rápida 
de medio de contraste que los hace indistinguibles de 
las lesiones malignas.33 Otras lesiones a tener en cuenta 
cuando se observa captación temprana del contraste son 
hemangioma, cortocircuito porto-hepáticos y drenaje 
venoso anómalo.34 Un hallazgo útil en la diferenciación 
de nódulos displásicos y carcinomas hepatocelulares de 

Figura 7. Nódulo displásico y carcinoma hepatocelular. Imagen en 
T2 (A), T1 en eco de gradiente (B), fase arterial posgadolinio (C) y 
fase portal (D). El nódulo displásico visto en el segmento VI aparece 
isointenso comparado con el parénquima hepático adyacente en 
T2 (A), hiperintenso en T1 (B) y tiene la misma captación del tejido 
hepático (C y D). El carcinoma hepatocelular localizado en el seg-
mento V es hiperintenso en T2 (A), isointenso en T1 (B), pero es 
hipervascular con una captación rápida en la fase capilar (C) y un 
lavado rápido llegando a ser hipointensa en la fase venosa portal 
con una cápsula (D). Defecto de perfusión en la parte ventral del 
segmento V (flecha en C).

Figura 8. Carcinoma hepatocelular bien diferenciado. Imagen en 
T1 muestra una masa hipointensa con una zona focal hiperintensa 
producida por grasa tumoral (A) con captación rápida en la fase 
capilar (B) y un lavado rápido llegando a ser hipointensa en la fase 
venosa portal con una cápsula (C).

Figura 9. Carcinoma hepatocelular pobremente diferenciado. La 
imagen en T1 (A) muestra el parénquima hepático heterogéneo con 
múltiples masas hipointensas. En la imagen en T2  (B) con satura-
ción grasa hay una masa hiperintensa del CHC en un hígado cirrótico 
que contiene múltiples nódulos de regeneración hipointensos.

A B

C D
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pequeño tamaño es el de hipointensidad tardía de un 
nódulo hepático hipercaptante, presente en los CHC y que 
no se observa por lo general en las lesiones benignas, con 
una sensibilidad de 89% y una especificidad de (96%).35

En resumen, la RNM ha demostrado ser una herramienta 
útil en el diagnóstico diferencial de lesiones hepáticas 
teniendo en cuenta las características en las diferentes 
secuencias realizadas y el patrón de realce después de la 
administración de medio de contraste.
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