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Introduccion

Objetivo docente

e Revisar hallazgos por imagen en procesos
inflamatorios e infecciosos hepaticos.

® Integrar clinica + analitica + contexto
epidemiolégico/inmunolégico para afinar el
diagnéstico.

® Mostrar como la correlacion clinico-radioldgica
condiciona el manejo (ATB, drenaje, CPRE,
cirugia).

Hombre de 77 ainos con colecistitis aguda complicada.
TC axial donde se identifica vesicula biliar distendida y de paredes
engrosadas, asociando la presencia de multiples imagenes hipodensas
confluentes perivesiculares compatibles con abscesos.
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Como leer cada caso: 4 preguntas clave

1) ¢Qué sindrome domina? 2) éQué hallazgos por imagen?

Sepsis. Difuso o focal.

Colestasis. Quistico o sélido.

Post-procedimiento. Unico o multiple.

Inmunosupresion. Signos asociados: gas, realce en diana, alteraciones biliares,

extension/rotura.

3) éQué dato lo cierra? 4) {Manejo?
Cultivos. Drenaje si/no.
Serologia. Control de foco.
Viaje. Seguimiento.

Protesis. Biopsia.
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Quiste hidatidico, absceso amebiano y absceso pidgeno
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Quiste hidatidico: epidemiologia y hallazgos radiolégicos

Epidemiologia

® FEchinococcus granulosus'y E.
multilocularis son las mds comunes.

e Elperro es el huésped definitivo y el
humano un huésped intermedio
accidental.

e Higado: 75% de los casos.

e Endémico en la cuenca
mediterranea y con latencia de hasta
50 ainos.

e Técnica de aproximacion inicial.
e |dentifica quistes hijos y membranas
desprendidas.

TC

® Permite precisar: densidad agua
(=3-30 UH), pared habitualmente
hiperdensa aun sin contraste,
calcificaciones, septos, vesiculas

hijas, extensiéon y complicaciones.

RM / Colangio-RM

Sensibilidad similar a TC.

Valora mejor arquitectura interna,
cambios de la capa periquistica y rotura
/ comunicacion intrabiliar
(colangiografia RM).

el objetivo no es solo reconocer el quiste: hay que precisar actividad biolégica, descartar complicacion y relacién con la via biliar.
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Clasificacion WHO-IWGE del quiste hidatidico

Actividad Clave de imagen Orientacion terapéutica

CE2

CE3a

CE3b

CE4

CE5

*PAIR = puncidn, aspiracidn, inyeccion de escolicida y reaspiracion.

¢Qué aporta esta clasificacion?

¢ Puede aplicarse en ecografia, TC y RM.

¢ Clasifica actividad bioldgica, permite comparar estudios y guia el tratamiento.
e CE1-CE2 activos; CE3 transicion; CE4-CES5 inactivos.

Activo

Activo

Transicion

Transicion

Inactivo

Inactivo

Quiste simple unilocular, liquido Albendazol / PAIR / cirugia segin
claro; puede verse el signo de tamanio y localizacién
doble pared.

Multiples vesiculas hijas; patron en Albendazol £ PAIR / cirugia
panal o racimo.

Membrana desprendida; signo del Manejo individualizado
nenufar.

Vesiculas hijas + matriz sélida; Manejo individualizado
actividad intermedia / inestable.

Contenido heterogéneo, Observacion si asintomatico
pseudo-sélido, sin vesiculas hijas

viables.

Pared calcificada completa en Observacion si no complicado

anillo, “cascara de huevo”, con
sombra acustica.
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Capas del quiste hidatidico: histopatologia y correlacion con imagen

Periquiste (capa externa) Ectoquiste / membrana laminada Endoquiste / membrana germinal
Tejido del huésped: reaccidn fibrosa con inflamacién y Capa acelular blanquecina y protectora. Al desprenderse Parte viva del pardsito. Produce liquido hidatidico,
calcificaciones. Es la capa que puede calcificarse y la que produce el signo del “nenufar”. vesiculas hijas y protoescélices. Solo esta capa estd viva.

participa en la rotura comunicante con la via biliar.

Relacidn directa con la imagen Mensajes practicos
e Membranas desprendidas — capa laminada. e La calcificacidon periférica no implica por si sola muerte del parasito.
e Vesiculas hijas — capa germinal. e La maduracion del quiste genera quistes hijos por invaginacidon endoquistica.

e Calcificacion periférica — periquiste. ¢ Crecimiento orientativo: 2-3 cm/afio segln resistencia tisular.
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Actividad, calcificacidon y tratamiento del quiste hidatidico

Calcificacidon: como interpretarla

e Calcificacion parcial de la pared, a menudo nodular o curvilinea, puede coexistir
con vesiculas hijas o contenido viable — puede corresponder a CE2 o CE3.

e Solo la calcificacion completa en anillo, densa y casi total (CE5) sin estructuras
internas orienta a quiste muerto / inactivo; las calcificaciones suelen reflejar 5-10
afos de evolucion.

Microbiologia / ciclo

e Tenia de 3-6 mm en intestino del perro; elimina huevos que contaminan agua y
alimentos.

e El humano adquiere la infeccidn por ingestién de huevos y actia como huésped
intermedio.

e Albendazol es el tratamiento médico de referencia.

e Cirugia indicada en quistes grandes (>10 cm), superficiales, infectados o
comunicados con la via biliar.

e PAIR en casos seleccionados segun estadio y accesibilidad.

Reactivacion de un quiste hidatidico parcialmente calcificado en seguimiento.

TC axial (A) y coronal (C) donde se observa una lesion quistica de paredes parcialmente
calcificadas y componente periquistico hipodenso (flechas) sugestivo de corresponder
a vesiculas externas en contexto de reactivacion.

El PET-TC con FDG (B) demuestra un marcado hipermetabolismo del quiste.

calcificacidon no equivale a inactividad salvo anillo completo CE5; el tratamiento depende de estadio, tamafio, superficie y complicaciones.
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Quiste hidatidico: complicaciones

Complicaciones mecanicas / infecciosas

L. " . . s Caso
e Crecimiento exofitico transdiafragmatico hacia térax, sobre todo por el . s - .
. " Quiste hidatidico hepatico con siembra
area desnuda hepatica. .
peritoneal.

e Perforacion en viscera hueca con hidatidemesis / hidatidorrea.

e Sobreinfeccion.

e Compresidn o comunicacion biliar — ictericia obstructiva, colangitis,
cOlico biliar o pancreatitis.

e Compresion portal con hipertension portal; rara vez de vena cava inferior.

e Diseminacién hematégena a pulmon (15-20%), cerebro, rifion o hueso.

TC coronal (A) y axial (B): lesion
multiloculada en segmento VI 'y dos
quistes hidatidicos peritoneales (flechas).

¢ Contenida: periquistica intacta y membranas flotando dentro del quiste.
e Comunicante: paso del contenido a radicales biliares incluidos en la
periquistica.

e Directa: vertido a peritoneo, pleura, viscera hueca o pared abdominal.

Por qué puede haber anafilaxia

¢ El liquido hidatidico contiene protoescélices y antigenos muy potentes,
aislados mientras el quiste estd integro.

¢ La rotura libera de forma brusca una gran carga antigénica — reaccion
inmediata tipo | mediada por IgE.

e La rotura también favorece siembra peritoneal, nuevos quistes, fistulas e
infeccion secundaria.

Caso

Quiste hidatidico sobreinfectado con
gérmenes anaerobios. TC axial: lesion
quistica en segmento VIl con calcificacion
periférica incompleta y presencia de
burbujas de gas en su interior.

la rotura de un quiste hidatidico libera antigenos altamente sensibilizantes — riesgo de anafilaxia.
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Sindrome

e Dolory fiebre; puede asociar reaccién inflamatoria o colangitis si
existe comunicacién biliar.

e La rotura puede debutar con fiebre y reacciones de
hipersensibilidad.

e Gas intraquistico, discontinuidad parietal y extension
extrahepatica.

® Buscar signos de sobreinfeccidn, trayecto fistuloso y
complicaciones toracicas o biliares.

Punto clave
e Quiste complejo + gas no siempre corresponde a absceso pidégeno
primario; en hidatidosis puede significar sobreinfeccion o fistula.

Caso

Quiste hidatidico complicado.

TC axial (A, B, C) y coronal (D).

Se identifica lesidn quistica con calcificacidon periférica que muestra
discontinuidad de su pared posterior (A; flecha) y vertido extrahepatico
por espacio peritoneal y retroperitoneal derecho con extensién a
musculatura paravertebral (B; flecha).

Se identifican algunas calcificaciones dentro de la coleccion
extrahepadtica (C; flecha), provenientes del quiste.
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Caso — Quiste hidatidico cronico no complicado

Sindrome / contexto

Hallazgo conocido de larga evolucion, habitualmente
asintomatico o con sintomas leves.

Puede diagnosticarse décadas tras la infeccién inicial.

Caso

Quiste hidatidico no
complicado.

Radiografia de térax PA (A):
imagen nodular con anillo
periférico calcificado en
cupula hepatica.

Ecografia (B) y TC (C): lesidon
quistica de paredes
calcificadas.

Quiste bien delimitado sin signos de sobreinfeccién o rotura.
Si es CE4-CE5 y asintomatico, manejar adecuadamente con
observacion.

Qué conviene dejar claro en el informe

Estadio CE, presencia o ausencia de vesiculas hijas, calcificacion
completa o parcial y signos de complicacién.

Relacion con la via biliar y érganos adyacentes si es grande o
superficial.




VALENCIA

CONGRESO

- NACIONAL
20 - 23 MAYO 2026

PALACIO DE CONGRESOS

SEeRam EreRm FHis-

— el

Diagndstico diferencial de lesiones quisticas y abscesos hepaticos: 5 pistas rapidas

Quiste hidatidico Absceso amebiano Absceso pidgeno Bruceloma Otras

Vesiculas hijas, membranas, Unico, I6bulo derecho, pared fina Multiple, multiloculado, doble Lesidn crénica con foco / Neoplasia quistica, necrosis
calcificacion periférica, contexto o poco visible, halo incompleto. anillo, gas o cluster sign. calcificacion central y poca tumoral o lesién pseudotumoral.
endémico.

reaccion inflamatoria.

CAmo priorizar el diagndstico

e Pared gruesa / irregular o septos gruesos — pensar en infeccion bacteriana o neoplasia.
e Mltiples septos finos o vesiculas — hidatidosis.

e Gas, sepsis o instrumentacion biliar — absceso piégeno.

¢ Viaje / endemia y hemocultivos negativos — amebiano.

e Exposicion a lacteos no pasteurizados / animales y evolucidn crénica — bruceloma.

Idea clave: la combinacion de hallazgos por imagen + contexto clinico + dato microbioldgico / serolégico es mas util que un solo signo aislado.
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Amebiasis intestinal y paso al higado

Amebiasis intestinal

e Infeccidn por Entamoeba histolytica.

e Afecta al intestino grueso tras ingestién de agua o
alimentos contaminados.

e Sintomas de leves a graves: diarrea, a veces con
sangre y moco; dolor célico abdominal; tenesmo;
fiebre leve y pérdida de peso.

® En casos graves causa disenteria amebiana.

e Examen parasitoldgico en heces, antigeno o PCR en
heces.
e Tratamiento: metronidazol o tinidazol.

Como aparece el absceso amebiano
e Es la complicacion extraintestinal mas frecuente.
¢ Invade pared intestinal y va a higado por vena porta.

Caso

e Vardn 38 afios, fiebre prolongada, pérdida de peso, tos
y hemonptisis.

e TC: absceso hepatico que ha fistulizado a espacio
pleural, asociando lesiéon pulmonar cavitada.

e Serologia positiva para Entamoeba histolytica.

e Diagndstico: absceso hepatico y pulmonar amebiano.
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Ecografia

e Lesion Unica en la mayoria; localizacion
frecuente en Iébulo derecho.

e Hipoecoica, homogénea, pared mal
definida, escasos septos internos.

Caso
e Abscesos amebianos multiples.
— no siempre es Unico.
e Engrosamiento inflamatorio de
colon ascendente.

e Lesion hipodensa con realce periférico
leve, fino o incompleto (halo incompleto).

e Edema perilesional leve y generalmente
sin gas interno.

e En el 30% de los casos coexiste afectacion
intestinal.

Si se drena

e Contenido tipo “pasta de anchoas”:
marron rojizo, espeso, con poco olory
escasas células inflamatorias.

Clave fisiopatolégica
e Necrosis licuefactiva con escasa cdpsula
inflamatoria — pared fina / mal
definida y realce no uniforme.

lesion unica + pared fina / halo incompleto + hemocultivos negativos — pensar primero en absceso amebiano.
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Contexto clinico tipico

Inicio subagudo durante dias o semanas.
Hepatomegalia, sudoracidn, anorexia, leucocitosis.
Paciente menos toxico, con fiebre moderada o alta 'y
dolor en hipocondrio derecho; puede irradiar a
hombro derecho.

Hemocultivos negativos y antecedente de viaje o
procedencia de zona endémica.

Hasta el 60-70% no presentan sintomas intestinales
en ese momento.

Diagndstico por ecografia o TC + serologia para
Entamoeba histolytica.

Tratamiento y cuando drenar

e Metronidazol o tinidazol, seguido de amebicida
luminal (paromomicina).

e Drenaje percutaneo si >5 cm, riesgo de ruptura o
respuesta clinica lenta a antibidticos.

e Complicaciones: rotura a pleura / pulmon,
peritonitis o abscesos multiples.

Caso

Vardn 46 afios, viaje reciente a Bolivia, antecedente de diarrea.
Clinica: fiebre, dolor abdominal.

TC: lesidn hepatica Unica (segmentos VII/VIII) con halo periférico discontinuo y parcialmente captante.

Drenaje percutdneo: material achocolatado.
Cultivos negativos; serologia/PCR positiva para Entamoeba histolytica.
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Gérmenes frecuentes

e Enterobacterias gramnegativas (40-60%):
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter spp., Pseudomonas spp.

e Anaerobios (35-40%): Bacteroides fragilis,
Clostridium spp., Fusobacterium spp.

® Cocos grampositivos y otros: Enterococcus
faecalis, Streptococcus milleri.

Caso
® Absceso hepatico lobulado tras CPRE.
e Complicado con coleccion extrahepatica.

e Inicio agudo, evolucién rapida y aspecto séptico.
e Fiebre alta con escalofrios, taquicardia y posible
hipotension.

Laboratorio / microbiologia

e Hemocultivos con frecuencia positivos.

e Contenido purulento amarillo-verdoso,
maloliente, con abundantes neutréfilos y a veces
gas.

el estado general del paciente importa: en el absceso pidgeno suele ser claramente mas séptico que en el amebiano.
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Absceso pidgeno: hallazgos de imagen y comparacion con el amebiano

Conceptos

Absceso piégeno Absceso amebiano

Piégeno: inflamacidn intensa con capsula fibrosa y tejido de
granulacién — pared mds gruesa y realce mas completo.

Ecografia Multiples, multiloculados, contornos Unico en la mayoria, I6bulo derecho,
irregulares, pared gruesa, septos frecuentes, hipoecoico homogéneo, pared mal definida,
ecoestructura heterogénea. pOCoS septos. Cluster sign: pequefias cavidades agrupadas que confluyen en una
lesion multiloculada.
TC Muiltiples, pared gruesa e irregular, realce Hipodenso, pared delgada, realce fino /
periférico intenso (doble anillo), edema incompleto, halo incompleto, edema leve, sin Signo del doble anillo (double target sign): doble anillo concéntrico
perilesional marcado, gas intralesional. gas habitualmente. (centro hipodenso, anillo interno hipercaptante y anillo externo
hipodenso/edematoso) caracteristico de abscesos hepaticos.
Signos utiles Doble anillo (centro hipodenso + anillo Halo incompleto.

interno de granulacién + anillo externo de
edema) + cluster sign.

Resumen Multiples + multiloculado + doble anillo — Unico + I6bulo derecho + pared fina —
bacteriano. amebiano.

Idea clave: el gas intralesional es muy sugestivo de absceso bacteriano; en el amebiano solo esperarlo si hay fistulizacién o complicacién secundaria.
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Puertas de entrada de la infeccidn al higado

Via biliar

40-50%

La mas frecuente.

Colangitis por coledocaolitiasis,
estenosis benignas o malignas
y procedimientos
endoscopicos biliares.

Via arterial

5-10%

Secundario a bacteriemia,
endocarditis o sepsis
sistémica con llegada de
microorganismos por arteria
hepatica.

Via portal
15-20%

Desde focos
intraabdominales:

apendicitis, diverticulitis, Ell,

peritonitis o perforaciones
intestinales.

Contigiiidad

5-10%

Extension desde absceso
subfrénico, colecistitis
aguda complicada o
perforacidn de viscera
hueca.

latrogénico

Tras ablacién, TACE /
embolizacién, biopsia,
drenajes o traumatismo.

Criptogénico

Cuando no se identifica foco
convincente tras estudio
clinico, radioldgico y
microbiolégico.

Caso

e Paciente con fiebre y
bacteriemia en contexto
de diverticulitis de sigma.

e TCy PET-TC: multiples
abscesos hepaticos
bilobares multiseptados
con realce periférico —
diseminacién portal.

e Control del foco digestivo

+ antibioterapia y drenaje.

Tras 10 semanas de ATB
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Via biliar / Colangitis ascendente

Caso

® Absceso hepatico
secundario a colangitis
ascendente.

e Notese la discreta
reticulacion de la grasa
circundante a conducto

Contexto

e Fiebre + dolor HCD # ictericia

e Antecedente de litiasis, prétesis o neoplasia biliar
e Analitica: colestasis + reactantes elevados

e Dilatacién de la via biliar intra/extrahepatica. hepatico comun y el

e Defecto obstructivo (litiasis / detritus / estenosis). engrosamiento mural

e Realce de la pared biliar + hiperemia periportal. hipercaptante de toda la

e it lesiones hepaticas multiples (microabscesos). via biliar extrahepatica
(conducto hepatico comun
y conducto biliar comun).

Dato clave

® Los microabscesos hepaticos multiples, pequefios y
periféricos en este contexto favorecen diseminacion
portal de origen biliar (no hematdgena sistémica).

e Laausencia de marcada dilatacion NO excluye colangitis
en fases precoces o en pacientes con
protesis/derivaciones biliares.
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Via portal

Contexto

e Infeccion abdominal: diverticulitis,
apendicitis o Ell complicada.

e Bacteriemia (tipico Streptococcus
intermedius).

e Puede asociar pileflebitis (trombosis
séptica portal)

e Mudltiples abscesos hepaticos,
frecuentemente bilobares.

e Distribucidn difusa o periférica (territorio
portal).

® Lesiones con realce periférico y halo
inflamatorio + trombosis de la vena porta
0 ramas

Dato clave

® La presencia de foco abdominal +

distribucion multifocal hepatica es
altamente sugestiva de diseminacién
portal.

Caso

® Abscesos hepato-esplénicos
multiples.

e Diverticulitis aguda concomitante.

® Lesion nodular con captacion
periférica anular continua.

Caso

e Fiebre y dolor en HD en paciente
con adenocarcinoma de colon.

e Metastasis hepaticas con
abscesificacién y gas intralesional.

e Cultivo del drenaje: Clostridium sp.
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Contigiiidad / Colecistitis aguda complicada

Contexto
e Paciente con fiebre, dolor en hipocondrio derecho y sindrome
inflamatorio.

® Frecuente asociacién con bacteriemia o sepsis de origen biliar.
e Antecedentes posibles: litiasis vesicular, episodios previos de
colecistitis.

e \Vesicula biliar distendida, con pared engrosada y realce.

e Cambios inflamatorios perivesiculares (estriacion de la grasa,
liquido).

e Focos hipodensos mal definidos en el parénquima hepatico
adyacente — microabscesos por contiglidad.

e En fases avanzadas: coalescencia de lesiones o absceso
hepatico organizado

Dato clave

e Diferenciar estos hallazgos de otras lesiones hepaticas
(metdastasis, abscesos hematdgenos).

e Valorar la gravedad del cuadro para orientar el manejo urgente.
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Criptogénico

Contexto

® Absceso hepatico sin foco infeccioso evidente.
e Tipico en >50 afios.

e Frecuente aislamiento de E. coli o Klebsiella.

® Lesion Unica o dominante (+ satélites).
® Realce periférico con contenido hipodenso.
e Sin signos de origen biliar ni foco abdominal claro.

Dato clave

® Absceso criptogénico en adulto >50 aiflos — descartar siempre
cancer colorrectal oculto (colonoscopia), incluso si los cultivos
muestran E. coli o Klebsiella.

e Eltumor altera la mucosa y facilita la translocacion portal de E.
coli, Klebsiella, Bacteroides y Clostridium.

en adultos de mas de 50 afnos con absceso criptogénico, plantear la realizacion de endoscopia digestiva baja para descartar presencia de neoplasia colorectal.
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Post-intervencion: infeccion del lecho de tratamiento
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Inicio
Clinica

Imagen

Evolucion

Manejo

Sindrome post-ablacién

Primeros dias; curso autolimitado.

Febricula, malestar, dolor diferido.

Cavidad esperable, anillo fino y
uniforme; pequefias burbujas de

gas pueden ser normales al inicio.

Involucién del lecho y mejoria
clinico-analitica.

Observacion y tratamiento
sintomatico.

Sobreinfeccién / absceso

Persistencia o empeoramiento;
reaparicioén tardia.

Fiebre alta, dolor, posible sepsis.

Coleccion organizada; gas nuevo o
creciente; pared mas gruesa /
irregular.

Aumento de cavidad o mala evolucién

clinico-analitica.

ATB * drenaje percutaneo;
hemocultivos y control del foco.

Caso —Hallazgos esperables

e Paciente con varios focos de CHC.

e Control post-ablacién inmediato:
pequefias burbujas de gas.

Caso — Sobreinfeccion

e Paciente con hepatopatia crénicay
foco de CHC.

e Tras una semana, aparicion de fiebre.

® En TC: coleccién en lecho quirurgico
con presencia de gas.

el gas inmediato aislado puede ser esperado; gas nuevo o en aumento + fiebre persistente favorecen absceso.
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Patologia inflamatoria/infecciosa infrecuente:
bruceloma y lesiones granulomatosas
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Bruceloma o absceso hepatico por Brucella

Qué es

e Forma rara de brucelosis hepatica crénica.

¢ Producida sobre todo por Brucella melitensis o B. abortus (gramnegativas
intracelulares).

Contexto clinico

e Contacto con animales infectados o consumo de lacteos no pasteurizados.
e Febricula intermitente, sudoracién nocturna, dolor en HD, pérdida de peso,
astenia y hepatomegalia.

Laboratorio / microbiologia

¢ Leucocitosis leve o normal; PCR y VSG elevadas.

e Serologias positivas: Rosa de Bengala y SAT.

e Hemocultivos positivos en 30-50%; el aspirado puede cultivar Brucella pero
crece lentamente.

Caso

® Absceso brucelar: varén de 26 afios con cuadro de fiebre y dolor abdominal
de 2 meses de evolucidn.

e Ecografia: lesion hipoecoica con calcificacion central.

Tratamiento

e Doxiciclina + rifampicina 6-12 semanas o doxiciclina + gentamicina 2-3
semanas.

¢ Drenaje solo si el absceso es grande o sintomatico.
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Bruceloma: imagen y claves diferenciales

Ecografia

e Lesidn hipoecoica o heterogénea.

e Puede mostrar foco nodular central denso / caseoso
que evoluciona a foco fibroso o calcificacion central, muy
tipico en formas crénicas.

e Puede simular tumor o absceso pidgeno.

e Lesién hipodensa redondeada, pared fina a moderada
y realce periférico leve o irregular.

¢ Foco hiperdenso central que puede confundirse con
calcificaciéon tumoral.

¢ Generalmente Unica; a veces multiples nédulos. No
suele haber gas.

Si se aspira
¢ Pus denso, a veces caseoso, sin olor.

Claves

e Foco / calcificacion central + exposicion ocupacional o
lacteos no pasteurizados + evolucion crénica = hallazgo
muy sugestivo.

¢ Poca reaccién inflamatoria y evolucion lenta frente a
amebiano o pidgeno.

Caso (continuacion)
e Absceso brucelar: varén de

26 afios con cuadro de fiebre
y dolor abdominal de 2
meses de evolucion.

lesion hipodensa con
calcificacion central en el
estudio basal, que presenta
contorno irregular con ligero
realce central en fase arterial
y portal, mostrando realce
periférico en el estudio
tardio.

Sin contraste Fase arterial

Fase portal Fase tardia
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Tuberculosis hepatobiliar: hallazgos por imagen a reconocer

Miliar Biliar Asociaciones
Multiples pequeios focos hepaticos en Tuberculoma o nédulo hipoatenuante. Estenosis, colangitis o engrosamiento Adenopatias, esplenomegalia o
contexto sistémico. de la via biliar. lesiones extrahepdticas.

Caso

e Fiebre y dolor en HD.

e TC con contraste en plano axial (A):
multiples focos hipocaptantes
subcentimétricos dispersos por
todo el parénquima hepatico.
Ndtese que no muestra afectacion
esplénica macroscopicamente
visible.

® RM (B): prueba realizada un mes
previo al TC, donde se aprecian
pequeiias lesiones hipovasculares
en secuencia ponderada en T1,
aunque de menor nimero en TC
posterior.

la patologia hepatica granulomatosa es una “imitadora”: el contexto sistémico y la demostracién microbiolégica son decisivos.
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Sarcoidosis

Contexto

e Mujer de 41 aios con sarcoidosis sistémica confirmada por biopsia
ganglionar/EBUS, en tratamiento con metotrexato y prednisona.

e En el estudio de extensidn presenta lesiones hepaticas y esplénicas milimétricas,
en contexto de enfermedad multisistémica.

e Multiples focos hepaticos y esplénicos subcentimétricos, hipocaptantes, sugestivos
de granulomas.

Evolucidn
e La afectacion hepatoesplénica no se biopsid por la alta sospecha radioldgica en una
sarcoidosis ya confirmada histolégicamente en otros territorios.
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Hepatitis aguda
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Hepatitis aguda: qué aporta la imagen

Ecografia — primera linea TC — gravedad / complicaciones

RM — cuando persisten dudas

Hepatomegalia. e Edema periportal.
Disminucidn difusa de la ecogenicidad. e Cambios difusos o geograficos de atenuacion. e Mejor caracterizacién del edema y de la perfusion.

Distribucidn periportal starry sky. e Necrosis / areas hipodensas. e Ayuda si TC / US no explican el cuadro.
Pared vesicular engrosada / edema. e Util si el cuadro es grave, atipico o empeora. e Util para descartar otras causas.

Pregunta clave: éhay dilatacion biliar?

Caso

e Hepatomegalia.

e Edema periportal
difuso.

e Edema mural
vesicular.

Idea clave: la imagen rara vez define por si sola la etiologia: su valor principal es reconocer la distribucion difusa, estimar gravedad y excluir obstruccidn biliar u otras causas.
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Caso — Esteatohepatitis que imita lesion hepatica pseudotumoral

Contexto clinico
e Mujer de 37 afos con alteracidn analitica hepatica y consumo crénico importante de alcohol.

® La caida de senal en fase opuesta por RM delata grasa intraparenquimatosa, no inflamacion.

e En la hepatitis alcohdlica aguda puede no haber caida de sefial, sobre todo si: predomina el
componente edematoso, existe balonizacidn hepatocelular o hay poca esteatosis.

® En RM vemos: hiperintensidad T2 difusa o parcheada, reduccién leve-moderada de la difusion,
realce heterogéneo post-contraste, engrosamiento periportal por edema, edema perivesicular, y
hepatomegalia.

® En la hepatitis alcohdlica aguda “pura” puede no existir caida de sefial en fase opuesta.

Imagen

e TC con contraste e.v en plano axial (A): area hipodensa de margenes mal delimitados que
ocupa la mayor parte de lébulo hepatico derecho.

® RM: secuencia potenciada en T1 (B) donde se visualiza el area hipointensa descrita.
Secuencias en fase opuesta (C) y en fase (D) donde no se observa caida de sefial, lo que
sugiere la existencia de esteatohepatitis frente a la posibilidad de focos de esteatosis.

e Abajo: secuencia T1 tras administracidon de contraste en fase arterial, venosa portal y tardia.
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Conclusiones

1. El radidlogo es clave en la orientacion diagndstica
La imagen suele ser el punto de partida del diagndstico.

2. No solo detectamos lesiones: interpretamos hallazgos
Morfologia, distribucion, realce, extension y hallazgos patoldgicos extrahepaticos adicionales orientan el diagnéstico.

3. Entender la fisiopatologia y conocer las posibles puertas de entrada es clave
Biliar, portal, arterial, por contigiiidad o postprocedimiento.

4 El informe radiolégico orienta el manejo terapéutico
Orienta tratamiento, drenaje, intervencionismo y seguimiento.

Clinica, epidemiologia, cultivos y serologias ayudan a cerrar el diagndstico.

6 No toda lesion hepatica con gas es un absceso
Hay imitadores inflamatorios, granulomatosos y cambios postratamiento esperables que deben reconocerse.
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