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OBJETIVOS DOCENTES

* Revision de la anatomia semiologia radiologica normal

de |la vesicula biliar.

* Estudio vy clasificacion fisiopatologica de las entidades

que cursan con engrosamiento mural vesicular.

 Descripcion de las principales caracteristicas
radiologicas en diferentes tipos de técnicas (ecografia,

ecografia con contraste, TC, TC espectral y RM).

* Estudio de los hallazgos y puntos clave para guiar el
diagnostico diferencial y el manejo de la patologia de

la vesicula biliar.
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La vesicula biliar (VB) es un drgano con forma de saco/pera localizado en la cara inferior
del higado.

La serosa hepatica (peritoneo visceral) cubre la superficie libre de la VB. Mientras la otra
cara de la VB se encuentra unida al higado por tejido conectivo denso (adventicia), el cual
contiene venas de drenaje, nervios autonomico, drenaje linfatico y ductos biliares
accesorios (radicales de Lushka).

Higado

Conducto

/ hepatico comdn

Conducto

Colédoco

Ampolla de
Vater

22 Porcion
Duodenal

Conducto
pancreatico
principal

Imagen 1 (izg). Colangiografia transkehr (cabeza de flechas blancas) que muestra dilatacion de la via biliar
extrahepatica con defecto de opacificacion a nivel distal (cabeza de flecha negra). La CPRE confirmd la existencia de
una coledocolitiasis cercana a la ampolla de Vater.
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Alteracion en el Alteracion en la

Morfologia alterada

numero localizacion
AG.ENESIA GORRO FRIGIO (frecuente) IZQUIERDA
(muy Infrecuente) (muy rara)

Asintomaticos

T Riesgo de coledocolitiasis Sin situs Inversus asociado

INTRAHEPATICA
(la mas comun)

SEPTACION (rara)
Puede asociar estasis de la bilis y
foracion de colelitiasis

DUPLICACION (infrecuente)

DIVERTICULO
Normalmente adquirido
(pseudodiverticulo)

RETROHEPATICA /
RETROPERITONEAL

HIPOPLASIA (infrecuente) “FLOATTING” VESICULA
Se asocia con atresia de vias (rara)
biliares Predispone a torsion

1. Duplicacion de VB. TC sagital muestra VB
de contenido mas hipodenso (flecha negra)
y otra con contenido mas denso (flecha
blanca) en relacidn con barro/micro litiasis.

2. Vesicula en gorro frigio. Ecografia (2a) v
RM T2WI FSE (2b) presentan el tipico
pliegue en la pared y morfologia de |la VB en
gorro frigio (cabeza de flecha negra).

3. Vesicula septada. RM T2WI FSE axial (3a)
y colangio-RM coronal muestran septos en
el lumen de la VB (flecha curva), que
proporcionan unha apariencia en panal de

abeja. El paciente tiene ademas multiples
colelitiacic (cabe7a de flecha< blancac)
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COLELITIASIS Y BARRO BILIAR

Las colelitiasis son conglomerados/precipitacion de compuestos de la bilis que se forman
normalmente en la VB. Estan formadas por compuestos insolubles de la bilis: colesterol (75%) o

pigmentos (25%). El barro biliar es [a suspension de estos compuestos, formando niveles liquido-
iquido en la VB.
ECO TC RM
Sensibilidad 95 % 75 % 100 %
ENIMENe Normalmente vacio de
Claves diagnosticas Moviles, ecogénicas, calcificadas pueden ser  senal en secuencias
sombra acustica posterior isodensas a la bilis (por IAVARYA PALY
tanto no detectables)
Las litiasis de menor Las litiasis de pigmento
Otros hallazgos tamano pueden no tener Sigho de Mercedes-Benz pueden mostrar
sombra. (representa el gas hiperintensidad de
Artefacto de centelleo en nitrégeno en las fisuras) senal en T1IWI

Doppler color

1. Colelitiasis en VB vy signo de
Mercedes-Benz. TC axial muestra gas
en el interior de 4 colelitiasis (cabeza de
flecha blanca). Este gas no se ha de
confundir con un signo de infeccion,
simplemente representa el contenido
en nitrogeno de estas litiasis.

2. Colelitiasis facetadas. TC axial
muestra unas litiasis con un patron
peculiar de calcificacion (cabeza de
flecha negra).

3. Colelitiasis en ecografia. Alguno de
los hallazgos tipicos son: imagen
hiperecoica (flecha blanca) y sombra
acustica posterior limpia (estrella).

4. Colelitiasis en RM. Imagen T2WiI
muestra varios vacios de senal
hipointensos (flechas curvas).
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COLELITIASIS Y BARRO BILIAR

TC Convencional Mono-Energético (45KeV)

La TC espectral ha demostrado
: j - ventaja frente a la TC convencional
. _"! " Paraladeteccion de colelitiasis no
g | ' calcificadas.

A. Las colelitiasis no calcificadas
. tienen un numero atomico (Z) mas
bajo que la bilis, por lo que en el
mapa Z efectivo aparecen en
distinto color.

“

{ Ademas, tienten menor atenuacion
| en los mapas de baja energia (45
keV) y atenuacion mas alta en los
mapas de alta energia (140 KeV).

Mapa Z Efectivo RM T2wi |

,.’.ﬂ‘ |

Colelitiasis en TC espectral.

A) TC convencional no muestra colelitiasis

B) Imagen a baja energia evidencia |Ia
presencia de una colelitiasis no calcificada
(flecha blanca)

C) Mapa Z Efectivo muestra una imagen
redondeada de color mas rojo que la bilis
circundante (flecha negra).

D) La RM confirmo6 la existencia de una
colelitiais e similar tamano a la evidenciada
en los mapas de la TC especral.
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ADENOMIOMATOSIS

Es una colecistosis causada por la hiperplasia de la pared vesicular, con formacion de los senos de

Rokitansky-Aschoft los cuales penetran hasta la pared muscular de la VB. Los cristales de colesterol
precipitan en la bilis y quedan atrapados en los senos de Rokitansky-Aschoft.

Focal \/

Segmentaria

magenes axiales de TC (1a, 1b) muestran engrosamiento mural del fundus (cabeza de flecha), que se
e se confirmo la existencia de un pseudodiverticulo (estrella) sin existencia de lesion subyacente.

Figura 1. Adenomiomatosis focal. |
confirman con ecografia (1c), donc

Figura 2. Adenomiomatosis segmentaria/anular. Imagen coronal de TC (2a) muestra un engrosamiento anormal de la VB, con realce y cor
configuracion en ‘reloj de arena’ (flecha blanca), siendo dificil el diagnostico diferencial con carcinoma de VB. La RM en plano corona
T2WI FSE (2b) muestra el signo del ‘collar de perlas’ (flecha negra), signo tipico de adenomiomatosis. La ecografia (2c) es superponible a
TC, con el engrosamiento segmentario (cabezas de flecha negras). Se identifica también una colelitiasis (cabeza de flecha blanca).

Figura 3. Adenomiomatosis difusa. TC axial (3a) y sagital (3b) muestran engrosamiento difuso de la vesicula (flecha negra), siendo dificil el

n colecistitis v debiendo atender a los criterios clinicos y presencia de cambios inflamatorios asociados. En |a
ristales de colesterol en los

diagnostico diferencial co
ecografia (3c) se puede visualizar el artefacto en ‘cola de cometa’ (cabeza de flecha), que representan los ¢

senos de Rokitansky-Aschoft.
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Es una colecistosis causada por el deposito de los cristales de colesterol e histiocitos cargados de
trigliceridos en el subepitelio de la VB. Los hallazgos ecograficos son muy similares a los de |a
adenomiomatosis difusa v la principal diferencia es histologica.

ADENOMOMATOSIS COLESTEROLOSIS
Difusa

Engrosamiento mural El grosor de la pared
de la VB con espacios de la VB suele ser

ECO anecoicos. normal.
Artefacto en cola de Multiples polipos
cometa pequenos hipercoicos

(< 10 mm) con
artefacto en cola de

cometa.
Engrosamiento mural Normalmente
TC de la VB con lesiones Imperceptible.

guisticas sin realce.

VB de ‘fresa’ por €l
Aspectos Precipitacion de la  depdsito de colesterol

guirdrgicos e bilis en los senos de = en el subepitelo. Los

histoldgicos  Rokitansky-Aschoff = polipos de colesterol

(en la muscularis SON un espectro
propia). distinto de la misma
enfermedad.

Figura 1. Colesterolosis. Imagen de ecografia que muestra multiples focos hiperecoidoc

(flechas blancas) con el artefacto en ‘cola de cometa'.
Como hallazgo incidental se objetiva un area de respeto graso perivesicular (estrella).

.
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POLIPOS VESICULARES

Son un hallazgo ecografico incidental frecuente (5-10% de la poblacion), y consisten en proyecciones

de la pared hacia el lumen de la VB. La mayoria de los po

IpOS son no neoplasicos y no incrementan el

riesgo de Ca vesicular.

POLIPOS NO NEOPLASICOS (95%)

POLIPOS DE COLESTEROL (60%): 1/3 de los casos de
colesterolosis son polipos, el resto se trata de
colesterolosis difusa (ver diapositiva previa).
Normalmente presentan un tamano <5-10 mm.

ADENOMIOMATOSIS FOCAL (25 %): generalmente se
observa en el fundus de la VB.

POLIPOS INFLAMATORIOS (10%): se encuentran
formados por tejido de granulacion y fibrosis como
resultado de un proceso inflamatorio cronico.

CORISTOMA (raro): tejido heterotdpico (gastrico,
pancreatico o hepatico).

POLIPOS NEOPLASICOS (5%)

ADENOMA (1-4%): polipo benigno con un
comportamiento premalignho, si bien la secuencia de
adenoma-carcinoma (descrita y conocida en el Ca de
colon) no se ha definido con exactitud en el Ca
vesicular. Varian en tamano, entre 5-20 mm.

ADENOCARCINOMA: 1/4 de los Ca de VB son lesiones
polipoideas, normalmente masas solitarias (> 1 cm).

LESIONES RARAS BENIGNAS: leiomioma, lipoma,
neurofibroma, carcinoide.

LESIONES RARAS MALIGNAS: Ca de células escamosas,
cistoadenocarcinoma mucinoso.

‘& ) \\\ — e —

Diferenciar polipos neoplasicos de los no neoplasicos con hallazgos por imagen no es posible, si bien el
radiologo debe conocer algunos valores predictivos que pueden ser utiles en el manejo de los mismos.

Regla de las 6 S: principales caracteristicas de los polipos malighos.

- Colangitis eSclerosante prirmaria
- Sesenta (> 60 anos)
- Stones (colelitiasis)

Polipo Solitario
Polipo Sésil y base de implantacion ancha
Size (> 10 mm o rapido crecimiento)

iEl tamano si importal: es el factor predictivo de malignidad mas importante, siendo los polipos
neoplasicos de mayor tamano (media de 20 mm) que los no neoplasicos (media de 6 mm).
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POLIPOS VESICULARES

ipos de la VB por la Society of Radiologist in Ultrasound

Diagrama de |la guia de consenso sobre po

Pedunculated

Riesgo ball-on-the-wall <9 mm?: No follow-up

10-14 mm: Follow-up US at 6, 12, 24

mUV bajO Pedunculated P ! monthsP.c
with thin stalk ‘ ! | >15mm: Surgical consult
Pedunculated ‘d

with thick or 1 ! ! < 6 mm: No follow-up
Riesgo wide stalk ; 7-9 mm: Follow-up US at 12 months®
= = 10-14 mm: Follow-up US at 6, 12, 24, 36
c el iz months® vs surgical consult
essile = . :
‘ g _-_ = 15 mm: Surgical consult

Focal wall g ‘
RiesoO : . < 6 mm: Follow-up US at 6, 12, 24, 36
. 5 4 :::Tcwkaec?j':cgei: -‘- -& i— months® vs surgical consult
iIntermeadalo >

= 7 mm: Surgical consult
Kamaya A, Fung C. Management of Incidentally Detected Gallbladder Polyps. Radiology 2022; 305:277-289.

bajo

1la.

Figura 1. Polipo de muy bajo riesgo. Multiples pdlipos en ecografia (1a) con el signo de “ball-on-Wall”,
gue recuerdan a una pelota reposada sobre una superficie plana. Uno de los polipos también se identifica
enlaTC (1b).

Figura 2. Polipo de bajo riesgo. La ecografia muestra un polipo pedunculado con base de implantacion
ancha (limites marcados con cabezas de flecha).
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POLIPOS VESICULARES

La ecografia con contraste (CEUS) ha mostrado algunas ventajas en la caracterizacion y diagnostico
diferencial de los polipos vesiculares por su resolucidon temporal y espacial. Ayuda a visualizar |a
morfologia del polipo, asociacidon con engrosamiento focal de |la pared vesicular e invasion hepatica.
Ademas, el grado de realce del polipo (con respecto al realce del parénquima hepatico o de la pared
vesicular) es predictivo de malignidad: los no neoplasicos suelen ser hiporrealzantes, mientras que
los neoplasicos tienen realce tardio y/o lavado.

Pre-contraste
?;':.w

o nitS

Figura 1. Lesion polipoidea con CEUS de bajo riesgo. CEUS muestra una lesion vascular polipoidea (flecha blanca). Las
microburbujas del contraste demuestran la existencia de una lesion con realce homogéneo similar al parenquima v sin
existencia de lavado, engrosamiento mural o invasion hepatica (hallazgos a favor de benignidad). Ademas, el contraste
muestra la existencia de realce stalk-like (realce del pediculo vascular), hallazgo sugestivo de polipo de colesterol. Este
patron se diferencia de otros: realce intralesional de vasos rectos (normalmente asociado con adenomas) o realce
intralesional con vasos ramificados (normalmente asociado con neoplasias malignas).
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La TC espectral puede ayudar a diferenciar entre estructuras con realce y colelitiasis calcificadas
cuando no se dispone de una TC basal.

. Mapa Virtual sin contraste (VNC): los voxeles yodados son remplazados con un valor de UH
virtual, lo mas similar posible al valor basal; mientras que los huesos y otras estructuras calcificas

mantiene valores similares al mono-energético de 70 KeV.

. Mono-energético (45 KeV): cuando usamos mapas con rangos de energia bajos, aumenta la
visualizacidn del yodo y de estructuras con realce.

TC (fase portal) Mapa Virtual Sin Contraste Mono-Energético (45KeV)
1b.
2
)
<
=
—
L}
—
O
O
%
O
ol
_
O
ol

Figura 1. Colelitiasis. La TC muestra unas imagenes luminales redondas e hiperdensas (flecha blanca), también presentes
en el mapa VNC, compatibles con colelitiasis. En el mapa de baja energia aumenta la densidad de las mismas.

Figura 2. Lesiones polipoideas. En el mismo paciente (distinto corte) se identifican otra imagen similar (flecha negra), sin
traduccion en el mapa VNC. En el mapa de baja energia se visualiza mejor esta estructura, ademas de observar otra
lesion no claramente visible en el resto de imagenes (cabeza de flecha). Estos hallazgos son consistentes con polipos.
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POLIPOS VESICULARES

Metastasis Aerobilia

Defectos de relleno
intraluminales en la VB

. . . . . Sigaenza
Diagnostico diferencial

Barro
tumefactivo

Polipo

Barro biliar

2D.

Decubito supino Decubito lateral

Figura 1. Polipos vesiculares. Ecografia realizada a un hombre de 60 anos por dolor en el hipocondrio derecho, que
muestra dos polipos de 5 y 6 mm (flecha blnaca). Dado su pequeno tamano, hiperecogenicidad, multiplicidad vy
estabilidad Son sugestivos de polipos no neoplasicos.

Figura 2. Colelitiasis. Ecografia muestra hallazgos tipicos de colelitiasis (flecha negra), con sombra acustica posterior
(cabeza de flecha blanca). El cambio de posicion del paciente ayuda en el diagnodstico diferencial con polipo vesicular.
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CARCINOMA DE VESICULA BILIAR

TNM DEL CANCER DE VESICULA

Tumor primario (T):
TX: no asignado
TO: sin evidencia de enfermedad
Tis: Carcinoma In situ
Tla: Tumor invade lamina propia

L > Muscular (T1b) T1b: Tumor invade la muscular
T2: Tumor Invade el tejildo conectivo
Y perimuscular (sin atravesar la serosa)

T3: Tumor perfora la serosa (peritoneo
visceral) y/o un organo adyacente
T4: Tumor Invade la vena porta principal, la

> perimuscular (T2) arteria hepatica o = 2 6rganos
(no atraviesa serosa)

Tejido conectivo

Ganglios linfaticos regionales (N):
_ NX: no asighado
X/ NO: sin evidencia de enfermedad.

B8 . Serosa (T3) N1: Ganglio alrededor del cistico, colédoco,
arteria hepatica y vena porta

Jayaraman S, Jarnagin WR. Management of Gallbladder Cancer.
Gastroenterol. Clin. N. Am. 2010; 39: 333. © Elsevier, 2010

Metastasis a distancia (M):
MX: no asighado
MO: sin evidencia de enfermedad
M1: metastasis a distancia

Epitelio

Lamina

Serosa propia

Figura 1. Adenocarcinoma de vesicula pTla. Ecografia muestra una excrecencia de la mucosa vesicular (> 1 cm), de
morfologia sésil (flecha blanca). Se realizo colecistectomia y se confirmo lesion tumoral compatible con adenocarcinoma
estadio pT1la.
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CARCINOMA DE VESICULA BILIAR

PATRONES DE DISEMINACION DEL
CA DE VESICULA:

5 iglienza

1) Infiltracion local del parénquima hepatico
2) Lesion metastasica hepatica

3) Extension a través del arbol biliar

4) Ganglios linfaticos

5) Infiltracion del duodeno / estdmago

6) Infiltracion del colon

7) Carcinomatosis peritoneal

Figura 1. Adenocarcinoma de vesicula
metastasico. TC muestra un tejido de partes
blandas con epicentro en la VB que invade el
parénquima hepatico adyacente (flechas
negras). También se observan algunas
adenopatias (cabeza de flecha negras),
metastasis hepaticas a distancia (flechas
blancas) y metastasis pulmonares (flechas
rosas). Los hallazgos en su conjunto muestran
Ca de vesicula estadio IV.

Figura 2. Progresion de adenocarcinoma de vesicula metastasico. El mismo paciente que el de la figura 1 acue a
urgencias 1 mes mas tarde con clinica de sepsis. LA TC muestra marcado crecimiento de las lesiones hepaticas (cabeza de
flechas) y ascitis de nueva aparicion (estrella). Estos hallazgos pudieran estar en relacion con progresion tumoral vs
proceso infeccioso. El paciente fallecio 3 dias después.

Figura 3. Adenocarcinoma de VB localmente avanzado. Paciente diferente, se objetiva en la TC lesion primaria vesicular
con invasion de la segunda porcion duodenal (flecha amarilla).



. v ‘ / o { ¥ * ' > k<. y > 3 ’ :‘.“
. > VAN > > N 3 [
{ / - N { AT ¢ Y i . i 3
g AW o il i g AL y _ 4 % ‘,: e . B M 4
T a8 ‘ - G W e
\ll " . 3 Iign ., S - ' RS . U gl B s ! P 8 !
- E X z ; A
‘ | FEEE T - .' F o y |
wf\‘ : . ; o - \¥; : ”'. g 4 2 3 LRy 4 -
S ; = o Ty AR - . = o i e 3
y " e ‘ oz ¥ ’ = R i v - G i .. A .".‘ . -
I ’J . Y i f bl | 2, B T i ) ot
0 n g e S 0 - 3 ‘;X" (% ) ;'\! ! \;;, No .'\ - - . v
’ £ _ A A et LAY Ny G \ ;
; -' B P ’q [ i ';‘ : i/ f s B v X .
. 4 R % N y O =i | ! ! ! b, J.?' 4 ¢ 7
ACH (._;‘.\“___,_- . ;E > - " 51 : b - A
: o ‘ A ;,g(r', y . ": J - ¢ ot .' ’ " ‘: N .4 -
e L ! Y i 3 3 7 \ “ - %
o — 3 e 5 y B &F T £ - '
T 2w LN S q A Y B y iA < . )
A I d i o : H il 8
| o
. y ' b » o
F f . v . +
l. R .« A /. )

s ol IR N0 ’ Al p ‘ 71
; ANy -
‘ Y et "o :'"1 o B R A f“ 4
& 2 : y 4
y < SR y/ 4 1
| W Padt . , , Z
' y y % x A p
\ : -v_ ' = 3 *"
p s ‘ § il ’ /
: b ?:;w.{av P W /i 2 X A ) § 3 e
B T .' l.‘ /‘, ‘ t \ A\ % ‘I
. (K‘ / ‘l‘:'/l

INTERNACIONALES

" { 5 . 4
el

y A#° l.v_L '.: ) : bk
/ hd
v i s
B o 5 “'A i l"'.
i : - ey~
Y - .

____

AFECTACION SECUNDARIA: METASTASIS Y LINFOMA

ﬁ 4
:

- a'»\ o /
X o " 2, \ RADIOI EGS
: . & “. \Q DE CATALUNYA
: A o, 4 >

N . {
\ |
'Y ‘ SR
B o)
. . 2
» ' a. . . vt
. o il
: . ) -, o r
A . A ’ 2 ’ ‘ Y -
N )
~
% f d v %
.
1 . (\ 4 %
. - - :
. M . 9 ) :
1 - S
. v >
» v ~
.. 4 '] .

-
243

X
[y

-
“
<

120 .
A TSN
'('

4 1
r
:
\ ‘l\
B
: Ry
.';'

3
i )

," e > .
Suhl S ‘:t@

Las metastasis en la VB son raras (< 5% de las neoplasias malignas de VB):
El melanoma es el primario mas frecuente.
Ca de pulmon y Ca renal también son frecuentes.
La presencia de metastasis vesiculares suele presentarse en estadios avanzados de la enfermedad.

El linfoma de VB es extremadamente raro (< 0,1% de las neoplasias malignas de VB) y es
practicamente siempre secundario, siendo el linfoma primario de VB practicamente anecdotico.

Figura 1. Ca renal estadio IV con metastasis vesiculares. Se realiza una TC con contraste a una paciente de 60 anos por
ictericia obstructiva. Se identifican multiples engrosamientos nodulares hipervasculares de |la pared vesicular (flechas
blancas) sugestivos de lesiones malignas. Asimismo se observa dilatacion de la via biliar intra- y extra-hepatica (flechas
negras) que condiciona la ictericia obstructiva. Por ultimo se observan varias metastasis 0seas: vertebral (cabezas de

flecha negras) y costal (cabeza de flecha blanca).
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AFECTACION SECUNDARIA: METASTASIS Y LINFOMA

Figura 1. TC en melanoma estadio |V,
tratado con terapias diana en
respuesta completa. Se realiza TC de
control donde se objetiva un
engrosamiento mural focal de Ia
vesicula biliar (flecha blanca), asi como
una adenopatia en hilio hepatico
(cabeza de flecha blanca). Se realiza
recomendacion de completar estudio
con RM con contraste dada la
sospecha de malignidad.

Figura 2. RM mismo paciente. Se
confirma el engrosamiento mural focal
(flechas curvas), que presenta
restriccion a la difusion y realce tras |a
administracion de contraste. El
paciente se sometid a colecistectomia
laparoscopica bajo la sospecha de
neoplasia (primaria vs metastasis de
melanoma). La anatomia patologica
confirmo recaida del melanoma con
metastasis vesicular. Recuerden que el
melanoma es el tumor primario que
mas frecuentemente mestastatiza a |a
2d. TIWI F postcontraste)~  vesicula.

~  En la imagen T2 se identifican
multiples colelitiasis (cabeza de flecha
negra), que en la TC no se
visualizaban.
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COLECISTITIS XANTOGRANULOMATOSA (XGC)

Es una patologia inflamatoria de la vesicula biliar debida a la acumulaciéon de macroéfagos lipididicos
v tejido fibroso en la pared vesicular. XGC esta causada por la ulceracion / rotura de los senos de
Rokitansky-Aschoff, lo que ocasiona extravasacion de bilis hacia la pared de la VB y que desemboca
en inflamacion y formacidon de células xantomatosas.

Los hallazgos radiologicos v la clinica es muy similar a la de la colecistitis cronica o del carcinoma de
vesicula por lo que muchas veces no se pueden distinguir hasta después de la cirugia.

XGC Colecistitis cronica Carcinomade VB  Adenomiomatosis
Engrosamiento difuso de  Normalmente VB Masa atenuacion
la pared VB con nddulos colapsada, partes blandas (Focal Engrosamiento
Pared de la VB hipoecoicos (eco) o  desestructuradaycon o difusa) quese  mural focal o difuso.
(TC, eco, RM) hipodensos (TC). pared engrosada. extiende desde la  Artefacto en cola de
Escaso realce de |a Puede haber abscesos pared. Invasion cometa (eco).
pared. pericolecisticos. hepatica.
Colelitiasis Casi siempre Casi siempre Factor de Ri Indiferente
Adenopatias Frecuentes (reactivas) Frecuentes (reactivas) Frequentes, bulky No
(tumorales)
Clinica Dolor en HCD +/- Dolor en HCD Dolor en HCD Asintomatico
leucocitosis Pérdida de peso

Figure 1. Colecisitits xantogranulomatosa en vardon de 75 anos que acude a
urgencias por dolor en hipocondrio derecho. La TC muestra un
engrosamiento mural irregular de la VB (flechas negras) con multiples
colecciones intramurales hipodensas (flechas blancas). Se sospechd XGC vy se
realizo colecistectomia que confirmo el diagnostico de presuncion.

Los abscesos/xantogranulomas confierne un aspecto similar a la zarpa de un
0so. Este signo (‘paw sign’) se ha descrito en la pielonefritis
xantogranulomatosa (en relacion con los calices dilatados) y también se
podria aplicar a los casos de XGC.
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COLECISTITIS XANTOGRANULOMATOSA (XGC)

Mapa densidad de Yodo: el valor de los voxeles representa la concentracion de yodo del tejido
(medida en mg/ml). Estas imagenes tienen el potencial de cuantificar el realce tras la administracion
de contraste y mejorar la visualizacion de los tejidos hiper-realzantes.

Mapa Z-Efectivo: el valor del voxel representa el numero atdmico efectivo (Z) de un tejido. Los ejidos
graso tienen valores de Z mas bajos, mientras gue el hueso y los tejidos que realzan tienen valores
de Z mayores. Estas imagenes permiten diferenciar entre distintos tejidos segun el numero atomico.

A. TC fase portal B. Mapa Z Efectivo

‘ﬁ-‘\', o....

D. Mono-energeético (45KeV

= -,‘

Figure 1. Colecisitits xantogranulomatosa. La TC muestra un engrosamiento mural difuso de la VB de atenuacion
heterogénea. El mapa de densidad de yodo muestra una hipo-captacidon con respecto al parénquima hepatico. Este
hallazgo es mas sugestivo de patologia inflamatoria cronica que de patologia aguda o tumoral (donde seria esperable un
mayor grado de captacion). La ecografia Doppler color muestra un bajo grado de vascularizacion y algunas pequenas
areas quisticas murales en la pared anterior (cabeza de flecha), asi como alguna colelitiasis (flecha curva). Se realizo una
colecistectomia y se confirmo el diagndstico de XGC.
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CAUSAS SECUNDARIAS DE ENGROSAMIENTO DE LA PARED VB: PANCEATITIS

Causas secundarias de engrosameinto de la pared de la VB:

- Fallo hepatico, cirrosis, hepatitis aguda, hipertension portal
. Fallo cardiaco congestivo
-Hipoalbuminemia.

- Fracaso renal
- Procesos inflamatorios en el HCD: pancreatitis aguda, ulcera
perforada duodenal, pielonefritis aguda
. Peritonitis.

- ¢Colangitis esclerosante primaria?

- Procesos infecciosos: brucelosis, dengue...

- Colangiopatia asociada al VIH
- Otros...

Figure 1. Pancreatitis aguda con engrosamiento reactivo
de la VB. Se realiza TC urgente a paciente con dolor en
hemiabdomen superior. Se objetiva pancreas aumentado
de tamano y edematoso (cabeza de flechas blancas) con
lenglietas de liquido libre y trabeculacion de la grasa
peripancreatica (cabeza de flechas negras); todo ello
compatible con pancreatis aguda. Fijese en la extension
del liquido por el ligamento gastroesplénico, gotiera
parietocolica derecha y pelvis menor.

Los cambios inflamatorios se extienden por vecindad a |a
fosa vesicular, objetivando un engrosamiento difuso mural
de la VB (flechas blancas).
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Figura 1. Engrosamiento mural de la VB en paciente con hipertension portal. TC muestra paciente con signos de

hipertension portal: dilatacion de la vena prota (flecha negra), colaterales posto-sistémicas (cabeza de flecha blanca) y
esplenomegalia (cabeza de flecha negra). Ademas se objetiva engrosamiento mural hiporrealzante de la VB por edema

mural secundario a la hipertension (flecha blanca).

2a.

Figura 2. Engrosamiento mural de la VB en paciente cirrotico. RM T2WI muestra higado con estigmas de hepatopatia
cronica, esplenomegalia (cabeza de flechas) y descompensacion ascitica (flechas negras). La VB se encuentra engrosada
y con hiperintensidad de senal submucosa en relacion con edema (flecha blanca). Ademas se objetiva una lesion nodular
(estrella) compatible en el estudio postcontraste (no mostrado) con hepatocarcinoma.
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CAUSAS SECUNDARIAS: COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es raramente una causa directa de engrosamiento mural
vesicular y normalmente se relaciona con la hipoalbuminemia y/o fallo hepatico de los pacientes.

oy randll/

N

Figura 1. Higado cirrotico secundario CEP. La CEP suele resultar en una atrofia desproporcionada de los segmentos
periféricos, mientras que los segmentos mas centrales se suelen hipertrofiar (flecha curva). La VB se encuentra engrosada
de maner difusa con hipersenal en secunecias pT2 (flechas blancas) en relacion con edema. Los radicales biliares se

encuentran dilatado con una ramificacion y configuracion patologica (cabeza de flechas).
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CONCLUSIONES

* No todo engrosamiento mural de la vesicula biliar es colecistitis aguda y se ha de

tener en cuneta que algunas patologias como las colecistosis pueden imitar a |la

colecistitis.

* El engrosamiento mural de la vesicula biliar presenta un amplio diagnhodstico

diferencial y es fundamental comenzarlo diferenciando si es difuso o focal.

* Elradiologo ha de conocer las distintas patologias que afectan a la pared vesicular,

asi como su significado patologico (benigna, premaligna o maligna).

* Enalgunos casos dificiles debemos atender a:

 Usar todas las técnicas de imagen que estén a nuestra disposicion (eco, CEUS,
TC, TC espectral y/o RM).

* Correlacionar con la clinica y analitica del paciente.

* Buscar otros hallazgos radiologicos extra-vesiculares.

* La posibilidad de realizar un control evolutivo, de especial utilidad en el
manejo de los polipos vesiculares.

 Sj persisten dudas sobre el significado patoldgico se han de transmitir a los
meédicos peticionarios, ya que el Gold Standard es la anatomia patoldgica

(generalmente tras colecistectomia).
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