Imagen multimodal
de las infecciones
hepaticas

Tamara Rodriguez Uribe, Rubén Bernardo
Palomar, Ana Vaca Barrios, Rosa Sierra Torres,
Carlos Herndndez Rodriguez, Carmen Diaz del Rio
Martinez, Dolores Garcia Gonzdlez

Hospital Universitario de Fuenlabrada, Madrid



Bl e e ety e 1R ' A4T . \ g
h - o p i = 1 ) . ‘ ' I - . "
X ! i o 1 e » - . : - Ay, A - ’
| ‘ ' - AW 14 B ' - . N R W
- B 2‘ . t - R o * 3 N . ¥ | - Y ) . 4‘1‘. e I.. - % i
. i - '.‘:b 3 - { | St = - t . ' : "' -~ 1 .' ] § - 1 a0y ‘.' : B . W L l-' \. . - | 9
» Te . . » . \ - 5 - A.. ‘ .-. . - 7-‘ -1' . - - L |
2 A - : - - T & 3 ™. é . [ S T o Ca _—_ - ¥ |
- o . i T =3 pﬁ - .‘. - 'P - _ 5 ; N . g - - = -'- B A - : ., g " - . - 1 --r-‘- o 8 - -.-— L — - - _ |
% B 4 -~ - N . ‘ o . ! - - L ] o - - - - - - , .
“ s £iv e g = W o N~ "~ . y - N - Lg e . 5 P . f ¢ N
e AR MR e (Lo f e o R R : . : it e % il B ey, L,

= . . 04 . bos . : - _
NBCIDnal Fall - Y. L REY R e . S e oy it N iy i i
. 4 4 i & 20 1 - 4 Oy, g "y — v ! ' . L - - \V' “
= o83 : .,C{ . —" - .‘ ' L s - ) ‘- p— !‘.—1".’ -.-:.‘:-:4’ :' ....‘. ?- ¥'s .-l - .’-:’ _ .\ - =t 2 5! 2 8 M A v D 20 2 2
— : LAl s WM ! — " 1 P e ! gE- : T R v el e o ; : T ¥ '
, 1 o . . b Palacigp de Ferias y Congresos

[ A 24 MAYOD
_~CURSO PRECONGRESO
o b 1

| ¢ N b AN 4 by e . - : '
. " ' » = » '.
- R H - g
g 1 ( . “w . - = . |
i LN ! ! . ! i '» _ 1_-’ 4 \ -‘
: ¥ 0“ - ‘t ‘._4' 4 2 ! ) »

) ’ ! y - ' — — = - > - i

SRS 1GANEA MM ERga : er i e B 4 Il .3 = ‘ i = L ¥ "
P TR R AR ' o RSN & ~ . . = - -y :
— - 5 - - . . )
+ UK -} I - - J ‘ ; _ -— A, -
, l ‘b i » vy R ~ \
3 ) - ) » - - i L

1.0bjetivo docente:

* Describir los hallazgos radiologicos caracteristicos de los distintos tipos de infecciones hepaticas
en ecografia, tomografia computarizada (TC) y resonancia magnética (RM).

2. Revision del tema:

INTRODUCCION

Las pruebas de imagen desempenan un papel fundamental en la deteccion temprana,
caracterizacion y manejo terapéutico de las infecciones hepaticas.

Existen hallazgos radioldgicos caracteristicos en ecografia, TC y RM de los distintos tipos de
infecciones hepaticas, incluyendo abscesos pidgenos, enfermedades parasitarias, infecciones
fungicas, enfermedades granulomatosas, hepatitis virales y otras infecciones menos comunes. El
radiologo debe saber reconocer dichas caracteristicas permitiendo |la deteccion temprana de
infecciones hepaticas que pueden llegar a tener un desenlace fatal para el paciente y guiar de este
modo el manejo terapéutico mas adecuado en cada caso.

A veces puede ser dificil distinguir las infecciones hepaticas de otras entidades basandonos
unicamente en las pruebas de imagen vy sera necesaria la realizacion de una puncion-aspiracion o
biopsia de la lesidn para cultivo.

ABSCESOS PIOGENOS
Los abscesos hepaticos son el tipo mas comun de absceso visceral.

Manifestaciones clinicas

El sintoma mas frecuente es fiebre (70-90% de los pacientes), seguido de dolor abdominal (50-
75%), habitualmente en hipocondrio derecho.

Patogénesis
Los abscesos hepaticos generalmente se desarrollan a partir de 5 vias principales:

* Colangitis ascendente: por obstruccidon benigna o maligna de la via biliar (coledocolitiasis,
neoplasias, estenosis, etc.).
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* Por contigliidad desde un foco infeccioso proximo (colecistitis aguda Fig.1, abscesos subfrénicos,

ulcera gastroduodenal perforada, pielonefritis...)
2.5

a)

Figura 1. TC abdominopélvico con contraste IV en fase portal, cortes axiales del mismo paciente.
a)  Vesicula biliar distendida, con paredes engrosadas, multiples litiasis en su interior y estriacion de la grasa

adyacente, compatible con colecistitis aguda.
b) Absceso hepatico subcapsular (flecha ) con origen en foco infeccioso de colecistitis aguda por contiguidad.

* Diseminacion hematogena: via vena porta a partir de un foco infeccioso gastrointestinal
(apendicitis, diverticulitis, Ell Fig. 2) o via arteria hepatica en caso de bacteriemia sistémica

(endocarditis, osteomielitis, neumonia...).

Figura 2. TC abdominopelvico con contraste IV en fase portal, cortes axiales del mismo paciente.

a) Engrosamiento parietal con realce del ileon terminal y estriacion de |la grasa adyacente en relacion con

enfermedad de Crohn subtipo inflamatorio activo.
b) Multiples lesiones focales hepaticas redondeadas e hipodensas agrupadas en lobulo hepatico izquierdo sugestivas

de absceso hepdtico con origen en foco infeccioso gastrointestinal (Ell). Area periférica hipodensa en forma de
cuna en el bazo sugestiva de infarto esplénico.
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* |noculacion directa por traumatismo penetrante o procedimientos invasivos (instrumentacion
biliar, quimioembolizacion transarterial, biopsia hepatica percutanea, ablacidn por
radiofrecuencia, cirugia abdominal Fig. 3.

Figura 3. Absceso hepatico en lecho de
tumorectomia de metastasis hepatica.

* Sobreinfeccion de lesiones hepaticas subyacentes: metastasis necroticas, hematomas hepaticos.

Microbiologia
La mayoria de abscesos hepaticos son polimicrobianos, siendo los gérmenes mas frecuentemente

implicados Escherichia coli y Klebsiella pneumoniae en adultos y Staphilococcus Aureus en ninos.

K. pneumoniae es un agente etiologico especialmente importante y frecuente en Asia, donde se han
reportado la mayoria de casos de sindrome invasivo por K. pneumoniae con manifestaciones
extrahepaticas graves, sobre todo en forma de endoftalmitis y meningitis . También se han reportado

casos crecientes de sindrome invasivo en algunos lugares de Europa.

Hallazgos radioldgicos

Ecografia:
Pueden manifestarse como lesiones unicas o multiples, de tamano variable entre unos milimetros y
varios centimetros. Pueden clasificarse en:

* Microabscesos (< 2 cm): pueden presentarse como nodulos hipoecogénicos bien definidos con
leve 0o ningun refuerzo posterior, o como pequenas areas mal definidas de alteracion de la

ecogenicidad.
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 Macroabscesos (> 2 cm): muestran una amplia variedad de presentacion Fig. 4, pudiendo ser
lesiones homogéneas o heterogéneas y con ecogenicidad muy variable (desde hipo a
hiperecogénicos), a veces con apariencia de lesion solida. A menudo presentan refuerzo
acustico posterior. Algunos abscesos hepaticos presentan gas en su interior, el cual se

manifestara como ecos lineales de alta intensidad con sombra acustica o artefactos de
reverberacion.

Puede resultar dificil diferenciar absceso de tumor hepatico por ecografia; el refuerzo posterior y
sobre todo la ausencia de senal Doppler interna pueden ser de gran ayuda, aunque una neoplasia
con necrosis extensa puede ser indistinguible de un absceso mediante esta técnica.

Fig. 4.
Lesiones focales hepaticas heterogéneas e hipoecogénicas, bien definidas, con paredes gruesas y refuerzo acustico
posterior, compatibles con macroabscesos.
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* Microabscesos: generalmente se presentan como multiples pequenos nodulos hipodensos
ampliamente distribuidos por todo el parénquima hepatico o pequenas lesiones coalescentes en
proceso de evolucidbn a macroabsceso Fig. 5. Pueden presentar leve realce periférico post-
contraste y edema perilesional, hallazgos que ayudan a diferenciarlos de quistes simples. El patrén
miliar difuso suele verse en infecciones estafilococicas en pacientes con sepsis generalizada, vy
normalmente se acompana de afectacion esplénica. Esta forma de presentacion es muy parecida a
la de las infecciones fungicas en pacientes inmunodeprimidos.

Fig. 5. TC axial con contraste |V en fase portal.
Pequenas lesione focales hipodensas milimétricas coalescentes en segmento hepatico 4.

 Macroabscesos: F forma de
presentacion mas frecuente del
absceso hepatico es una lesidon de
morfologia nodular o redondeada, bien
definida, hipodensa, con realce o

capsula hipercapatante periférica. Fig.
6.

Sin embargo, hay que tener en cuenta
que pueden ser unicas o multiples vy
manifestarse como una  coleccion
unilocular, una masa quistica
multiloculada con septos internos o
incluso una lesion de aspecto solido

Fig. 6. TC axial con contraste |V en fase portal.
(flemonosa). Lesion focal hepatica redondeada y bien definida,
hipodensa, con capsula periférica hipercaptante y
edema perilesional hipodenso.
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El signo de la “doble diana” es un signho
caracteristico de los abscesos hepaticos en la TC
con contraste que hace referencia a lesiones
con un area central hipodensa (contenido
liquido) rodeadas de un anillo interno denso
que realza (pared del absceso) y otro anillo
externo hipodenso (edema hepatico
perilesional). Fig. 7. En el estudio multifasico
con contraste, el anillo interno mostrara un
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realce precoz que se mantiene en fase tardia, S U aA T, o

mientras que el anillo externo solo realza en Fig. 7. Absceso hepatico izquierdo con “signo de la doble
face tardia. diana”: centro hipodenso, anillo interno hipercaptante

(capsula) y anillo externo hipodenso (edema).

Otro signo radiolégico de los abscesos
hepaticos piogenos que podemos encontrar en
TC v RM es el “cluster sigh” o “sigho del
racimo” que corresponde a pequenos abscesos
coalesciendo para para formar una unica
cavidad de mayor tamano. Fig. 8.

En los estudios dinamicos de TC o RM también
se ha descrito la presencia de un realce
segmentario precoz vy transitorio del

parenquima hepatico adyacente al absceso, Fig. 8. ”Cluser sign”/ ’Signo dI rio”: equeﬁas
circunferencial, segmentario o en forma de  |esjones focales hipodensas coalesciendo para formar un
cuia, no visible en fase tardia. Se piensa que = absceso de mayor tamano.

esto puede deberse a la infiltracion perilesional
por células inflamatorias que estenosan o
comprimen las pequenas vénulas portales,
dando lugar a una reduccion del flujo portal
gue provocaria un incremento compensatorio
del flujo arterial. Es importante tener en cuenta
que los tumores hepaticos también pueden
asociar un realce segmentario del parénquima
adyacente secundario a la estenosis U

obstruccidon portal o venosa que producen. Fig.
9.

-

Fig. 9. Realce segmentario en fase arterial en forma de
cuia adyacente al absceso hepatico en segmento 4b.
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Hasta en un 20% de los abscesos hepaticos se
observa gas (Fig. 10), ya sea en forma de
burbujas aéreas o de nivel hidroaéreo, lo cual
puede ser de ayuda en el diagnostico diferencial
con otras lesiones focales hepaticas.

RM:
Tipicamente la regidn central se muestra . EFegodS IR
hipointensa en secuencias potenciadas en T1 e ST, R -

.p . . D . Fig. 10. TC abdominopélvico axial con contraste |V en
hiperintensa en secuencias potenciadas en T2,  fice portal. Absceso hepatico en segmento 8/7,
aunque la intensidad de senal interna es muy hipodenso, con pared hipercaptante y burbuja de gas
variable en funcién del contenido proteico del  Perifericaen su interior.
absceso.

l’ |

a)

También podemos ver el sigho de la doble diana
en secuencias potencias en T2 como una lesion
con centro hiperintenso, un anillo interno
iso/hipointenso y un anillo externo hiperintenso.

Presentan restriccion de la difusidon en su region
central (hiperintensa en secuencias de difusion
con valores bajos de ADC).

En un 35% de los casos se observa edema
perilesional, hiperintenso en T2.

En el estudio dinamico con contraste se observa el
mismo patron de realce que en la TC, mostrando
lesiones hipointensas con realce periférico en
anillo Fig. 11. Los abscesos menores de 1 cm
pueden presentar realce homogéneo simulando
hemangiomas.

_ , Fig. 11. RM axial T2 (a) y T1 + gadolinio en fase portal
En caso de presentar gdS en Su mterlor, Se pueden (b)

observar vacios de senal intralesionales, mejor a)Abscesos hepaticos en segmento 7 hiperintensos en
visualizadas en secuencias eco de gradiente o T2 con edema perilesional hiperintenso adyacente.

b) Mismos abscesos hipointensos con realce periférico

secuencias en fase.
en fase portal.
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Abscesos por Klebsiella pneumoniae
Los abscesos hepaticos por K. pneumoniae presentan algunos hallazgos radiologicos caracteristicos:

* Apariencia ecografica predominantemente solida.
* Los niveles hidroaéreos son mas frecuentes

* El realce periférico en anillo es menos frecuente
 “Turqoise sign” o “signo de la turquesa”: hace referencia a la presencia de numerosos septos

finos internos arborizantes que le otorgan un aspecto que recuerda al mineral turquesa.
 “Hairball sign” o “signo de la bola de pelo”: contenido amorfo mal definido en el interior del

absceso que recuerda a una bola de pelo.

Tratamiento

El manejo terapéutico de los abscesos hepaticos pidogenos incluye la antibioterapia, el drenaje
percutaneo guiado por técnicas de imagen, y menos frecuentemente cirugia.

Aunque el drenaje percutaneo de abscesos con diametro < 5 cm puede ser técnicamente viable, no
ha demostrado mejores resultados que el tratamiento antibiotico.

El drenaje percutaneo deberia ser considerado en abscesos hepaticos > 5 cm, siendo preferible el
drenaje con catéter a la aspiracion con aguja. Fig. 12.

El diagndstico precoz y drenaje guiado por técnicas de imagen de los abscesos hepaticos ha
demostrado reducir la mortalidad del 65% a un 2-12%.
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Fig. 12. TC abdominopélvico con contraste IV en fase portal (cortes axiales) pre y postratamiento con drenaje
percutaneo. Absceso hepatico en segmento 8/7 (imagen a) que tras tratamiento con drenaje percutaneo presenta
disminucion de su tamano (imagen b).
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INFECCIONES PARASITARIAS

* AMEBIASIS

El absceso hepatico es la complicacion extraintestinal mas comun de la infeccion producida por el
protozoo Entamoeba histolytica.

Epidemiologia
Presenta una importante predileccion por el sexo masculino (10:1) y es mds prevalente en Africa,
Sudeste de Asia, Ameérica central y América del Sur.

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con abscesos amebianos normalmente presentan una clinica mas aguda que los
pacientes con abscesos hepaticos piogenos. Pueden presentar fiebre alta, dolor en hipocondrio
derecho, hepatomegalia, tos, malestar general y sepsis.

Hallazgos radioldgicos
Los abscesos amebianos pueden ser indistinguibles de los abscesos pidogenos por imagen, por lo que

la informacion epidemioldgica vy clinica, asi como la serologia es de gran ayuda en el diagnhostico
diferencial.
Es importante tener en cuenta que los hallazgos radiologicos pueden persistir hasta 2 anos después

de la resolucion del cuadro clinico, por lo que la persistencia de las alteraciones radiolégicas no debe
suponer la reinstauracion del tratamiento meédico ni la realizacion de otras pruebas complementarias

en pacientes asintomaticos.

Clasicamente se presenta como una coleccidon unilocular, aunque pueden verse septos internos hasta
en un 30% de los casos.

En el 70-80% de los casos son lesiones unicas y se localizan en el |6bulo hepatico derecho,
habitualmente presentando una localizacion periférica subcapsular.



Malag

w”’"" 25728 MAYO 2022

/ palacig aFNastuqresu
e A 24 MAYO
. = CURS0 PRECONGRESO
£ =R

Ecografia:

Suelen mostrarse como lesiones de morfologia redondeada u ovalada hipoecogénicas con finos
ecos internos y con refuerzo acustico posterior. Fig. 13. Tienden a localizarse a nivel subcapsular.

Fig. 13. Lesiones hipoecogénicas redondeadas y bien definidas con ecos internos, paredes gruesas y leve refuerzo posterior.

TC:

Suelen presentarse como lesiones focales redondeadas, bien definidas, hipodensas y con paredes
gruesas de entre 3 y 15 mm. Pueden presentar realce parietal y/o un halo hipodenso de edema
periférico. Fig. 14. La cavidad central del absceso puede presentar septos y/o debris en su interior.
La rotura del absceso y extension extrahepatica es relativamente frecuente, pudiendo presentar
comunicacion con la pared toracica, pleura, pericardio, cavidad abdominal y otras visceras en

contiglidad. En caso de complicarse con una fistula hepatobronquial o hepatocdlica puede
presentar gas en su interior.

*\‘ ‘-4‘

Fig. 14. Cortes axiales de TC abdominopélvico con contraste en fase portal de dos pacientes distintos con
abscesos hepaticos amebianos. Lesiones focales hepaticas bien delimitadas, hipodensas, con paredes
gruesas y halo externo hipodenso correspondiente a edema perilesional (“signo de |la doble diana”).
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RM:

Presentan hallazgos similares a los abscesos pidgenos, con cavidad central hipointensa en

secuencias potenciadas en T1 e hiperintensa en secuencias potenciadas en T2. Con frecuencia
asocian edema perilesional, hiperintenso en secuencias T2.

Tratamiento
Su tratamiento es fundamentalmente medico con Metronidazol.

La aspiracion/drenaje del absceso amebiano generalmente es innecesaria, pero deberia
considerarse en individuos con diagnodstico dudoso (absceso pidgeno, sobreinfeccion de absceso
amebiano...), mala respuesta al tratamiento (no mejoria tras 3-4 dias de tratamiento) o grandes
abscesos con alto riesgo de ruptura, especialmente hacia pleura o pericardio.

e QUISTE HIDATIDICO

Microbiologia e histopatologia
Los quistes hidatidicos son la forma de presentacidon mas comun de la equinococosis o hidatidosis,

una zoonosis causada por el cestodo Echinococcus en humanos, siendo el higado el organo mas
frecuentemente afectado (70-75%).

El quiste hidatidico maduro presenta tres capas:

1.Endoquistica (capa interna/germinal): tejido vivo que rodea a la cavidad central liquida y que se
invagina dando lugar a las vesiculas hijas, que son indicativas de quiste activo.
2.Ectoquistica (capa intermedia): fina membrana acelular

3.Periquistica (capa externa): capsula fibrosa gruesa que se corresponde con la respuesta del
parenquima hepatico al quiste.

Epidemiologia
Aunqgue presenta una distribucion mundial, es endémico en la cuenca mediterranea.

Manifestaciones clinicas

Suele cursar de forma asintomatica dado el lento crecimiento de los quistes. En caso de producir

sintomas, suele tratarse de quistes de mayor tamano por compresion de estructuras vecinas u otras
complicaciones.

Generalmente estos pacientes presentan eosinofilia periférica, pero la serologia solo es positiva en
el 25% de los pacientes.



s WA L o - 4 ! '
‘-. 4 :- E -l i - \ & .; ,‘ ‘;- -. ".‘ i " |n - |’ - % | ¥
—5- l.' » . 2 ’ ’ ' . s 0 5 1 - 7 e — ? > 3
3 e 3 - - 1 4T ARN - ll | ! 3 A - N i
{:Ti:;ﬂv' a2 '..."-'t . .‘- : 1 .l " ‘ é' ’ o' ’ ! M —
’ ‘r-- -f-:- Il-'-:h r~ B -“ ; 1 j: -—‘. B ".:' "I - ...- [ . ..< t f ":,_~? - e e S .»‘.‘ p .‘.- A b . - - > _‘ - - - e .‘
, . !‘- M | N :j ' - - ’ .._:~' 4 N . 1. ‘. + - = " - Z - 1... = ‘.' = "'-' _'fﬁ i Y- . - -
2 - da s R B { : i * SV, SN e - e O W - ] - e
rF .Y | N ] v A RN T2 e ey T L) Tt ’
CIR e T I3 RS ,;»-” 25/28 MAYO 2022
% — = Y : ! .' - ¢ !.“ - "l “ : . . ;."-.-‘: .-::.A e o .. -..‘. = -." " V s —
T e oA 18 i e L , iI:EFF
e S e ; p aFerlasvl:ugresn
. Yy J '
‘u 4 ] - L !’
‘ i . : . e 24 MAYO
-., ” i _-. ': "-.»4 4 — - N -
& | | T : _. CURSO PRECONGRESO

8B . . ,c-.m-x
il F l'cb . |

Complicaciones:

Ruptura: puede ser contenida (la capa periquistica permanece intacta), comunicante
intrahepatica (con formacion de fistulas entre el quiste y radicales biliares o raramente venas
portales Fig. 15), o abierta a otras cavidades u organos (cavidad peritoneal Fig. 16, cavidad
pleural, viscera hueca o pared abdominal). En estos casos puede producir fiebre e incluso una
reaccion anafilactica por la fuga de material antigénico, asi como diseminarse a otras partes del

cuerpo.

a)

Fig. 16. TC abdominopélvico con CIV en fase
portal, cortes axiales (a,b) y sagital (c).

Quiste hidatidico calcificado ( ) en comunicacion
con la rama portal anterior derecha (flecha en c)
gue muestra densidad similar al quiste y ausencia
de replecidon en fase portal (punta de flecha), lo
que sugiere invasion de dicha rama portal.
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Fig. 15. TC abdominopélvico coronal (a), sagital (b) y axial (c, d) con contraste IV en fase portal.

Gran quiste hidatidico en |6bulo hepatico derecho, hipodenso y con paredes calcificadas, que
se continua con una coleccion liquida hipodensa intraperitoneal localizada a nivel subhepatico
vy gotiera paracolica derecha ( ), identificandose una calcificacion puntiforme en su seno
(flecha) que corresponde a una calcificaciéon parietal movilizada. También se observa
estriacion de la grasa omental, liquido libre periesplénico, entre asas y en gotiera paracolica
izquierda y engrosamiento y realce peritoneal en relacion con peritonitis (imagen d), asi como
leve derrame pleural bilateral (imagen a,b,c).

* Sobreinfeccion y formacion de absceso hepatico
* Compresion: de la via biliar (pudiendo manifestarse como ictericia obstructiva, colangitis,
colico biliar, pancreatitis) o vascular (de |la vena porta produciendo trombosis e hipertension

portal o mas raramente de |la vena cava inferior).

* Crecimiento transdiafragmatico hacia el torax
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Hallazgos radioldgicos

ECOGRAFIA:

La OMS v su grupo de trabajo en equinococcosis (World Health Organization Informal Working
Group -WHO/IWG-) propusieron en 2003 una clasificacion de las lesiones quisticas hidatidicas
basada en sus caracteristicas ecograficas:

-Lesion quistica (CL): quiste simple unilocular de
contenido anecoico sin pared claramente visible.

- Quiste hidatidico tipo 1 (CE1): quiste simple unilocular
y anecoico, con pared bien delimitada. A veces se
puede ver “arenilla hidatidica” en el interior del quiste
al cambiar al paciente de posicion como finos ecos
internos cayendo a favor de la gravedad (“snowstorm
sigh” o “signo de los copos de nieve”). Estado activo.
Fig.16. Fig. 16.

Quiste simple unilocular compatible con
- Quiste hidatidico tipo 2 (CE2): lesion multivesicular o CEL.
multiseptada con multiples vesiculas hijas y pared bien
delimitada. Pueden adoptar una apariencia en “rueda
de carro”, en “panal de abejas” o en “roseta”. Estado
activo. Fig.1/.

-Quiste hidatidico tipo 3 (CE3): quiste wunilocular
anecoico con membrana endoquistica desprendida
qgue puede dar lugar a dos signos: “signo del nenufar”
(la membrana interna deprendida queda flotando en el
interior del quiste) o “quiste dentro de quiste”
(pequenas lesiones quisticas anecoicas inmersas en el
contenido del quiste). Estado transicional.

Fig. 17.

Quiste bien delimitado con multiples
vesiculas hijas de predominio periférico con
apariencia en “rueda de carro”, compatible

con CE2.
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-Quiste hidatidico tipo 4 (CE4): heterogéneo, predominantemente solido (apariencia
pseudotumoral) con contenido mixto hipo e hiperecogénico, sin vesiculas hijas. Fig. 18. Puede
aparecer el sigho del “ovillo de lana” o “ball of wool“ que hace referencia a una conformacion

en espiral que corresponde a las membranas degeneradas flotando en el interior del quiste. La
mayoria de estos quistes son inactivos.

Fig. 18.
Quistes heterogéneos de apariencia predominantemente sélida, con contenido hipoecogénico e e
hiperecogeénico, sin vesiculas hijas, compatibles con CEA4.

- Quiste hidatidico tipo 5 (CE5): con pared parcial o completamente calcificada. Fig. 19. Suele

correlacionarse con la muerte del parasito, aunque la calcificacion parcial de la pared no siempre
es indicativa de quiste inactivo.

Fig. 19.
Quiste hipoecogénico con pared calcificada
compatible con CES5.
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TC
Los hallazgos son similares a los descritos en ecografia dependiendo de |la etapa evolutiva en la que
se encuentre el quiste:

- CE1: Quiste unilocular con pared, la cual puede ser basalmente hiperdensa. Fig. 20.
- CE2: Quiste multivesicular con multiples vesiculas hijas hipodensas respecto a la matriz hidatidica.

Fig. 21.
- CE3: Quiste unilocular con imagenes lineales hiperdensas en su interior que corresponden a las

membranas desprendidas. Fig. 22.
- CE4: Lesion heterogénea de apariencia predominantemente soélida. Fig. 23.

- CE5: Quiste parcial o completamente calcificado (quiste inactivo). Fig. 24.

Fig. 20. Fig. 21. Quiste multivesicular con Fig. 22. Quiste unilocular con multiples
Quiste unilocular simple multiples vesiculas hijas imagenes lineales en su interior que
hipodenso compatible con periféricas hipodensas, corresponden a membranas desprendidas,
CE1. compatible con CE2. compatible con CE3.

Fig. 23. Masa heterogénea de apariencia Fig. 24. Quiste con pared completamente
predominantemente sélida compatible con calcificada compatible con CES.
CEA4.
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Algunos quistes hidatidicos pueden presentar niveles hidroaéreos o globulos de grasa en su
interior, los cuales se creen que proceden del contenido lipidico de la bilis, implicando la
existencia de una comunicacion entre el quiste y la via biliar. Hay que tener cuidado de no
confundirlo con tumores hepaticos que puedan presentar componente graso, aunque suele ser
facil diferenciarlos de estos (apariencia solida, comportamiento hipervascular.)

RM.:

La RM muestra hallazgos similares a los ya descritos, permitiendo una mejor deteccion o
delimitacion de la capa periquistica (halo periférico hipointenso tanto en secuencias potenciadas
en T1 como en T2 debido a su composicion fibrosa y calcificaciones), la matriz hidatidica (senal
intermedia/baja en secuencias potenciadas en T1 y senal intermedia/alta en secuencias
potenciadas en T2), la arenilla hidatidica y las vesiculas hijas (muy hiperintensas, con intensidad
de senal proxima a la del LCR).

Tras la administracion de contraste, no se observa realce del contenido quistico. La capa
periquistica puede mostrar leve realce tardio .
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* ESQUISTOSOMIASIS

Microbiologia

La esquistosomiasis es una enfermedad causada por gusanos platelmintos (trematodos) del género
Squistosoma. Existen 7 especies causantes de infeccion en humanos, siendo las que mas
comunmente afectan al higado S. Mansoni y S. japonicum.

Epidemiologia
La esquistosomiasis es endémica de areas tropicales y subtropicales de Africa, Asia, América del Sur
v el Caribe.

Patogénesis
La infeccidn se adquiere cuando las formas larvarias del parasito, liberadas por caracoles de agua

dulce, penetran en la piel durante el contacto con aguas contaminadas. Las formas adultas del
parasito (esquistosomas) se desplazan a las venas mesentéricas (en el caso de S.mansoni y S.
Japonicum) donde ponen huevos, algunos de los cuales pueden embolizar al higado via vena porta,
donde provocan una reaccion fibrosa granulomatosa que conduce al bloqueo del flujo venoso vy
dano hepatico progresivo.

Manifestaciones clinicas

La infeccidon por estos parasitos puede dar lugar a una forma aguda o cronica de la enfermedad,
aunque la mayoria de individuos infectados son asintomaticos.

Las manifestaciones clinicas de la esquistosomiasis aguda o Sindrome de Katayama suele observarse
en turistas que no residen en zonas endémicas. Consiste en una reaccion de hipersensibilidad
sistemica que normalmente se manifiesta a las 3-10 semanas tras el inicio de la infeccion
coincidiendo con la produccidn de los huevos, y que se manifiesta de forma brusca con sintomas
como fiebre, escalofrios, urticaria, angioedema, mialgias, artralgias, tos, dolor abdominal, diarrea
v/o cefalea.

Las manifestaciones clinicas de la infeccion cronica suelen observarse en individuos con exposicion
continuada en regiones endémicas. En caso de afectacion hepatoesplénica, los huevos del parasito
provocan una reaccion fibrosa granulomatosa periportal que conduce a la obstruccidon de las venas
portales, hipertensidon portal, esplenomegalia, desarrollo de shunts portosistémicos y varices
gastrointestinales. En el caso de los ninos, se produce principalmente una reaccidon inflamatoria
granulomatosa periportal no fibrotica.

El diagndstico se realiza fundamentalmente en base a datos epidemiologicos, presencia de
eosinofilia periférica, coprocultivos y serologia
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Hallazgos radiologicos

ECOGRAFIA:

Los hallazgos radiologicos no suelen hacerse patentes hasta muchos anos después del inicio de la
infeccion, aunque en algunos casos de esquistosomiasis aguda puede observarse
hepatoesplenomegalia y a veces multiples pequenos nodulos hepaticos.

En las formas cronicas podemos ver en algunos casos los cambios fibrosos periportales:

- Los huevos de S.mansoni, relativamente grandes, tienden a asentarse en venas portales de mayor
calibre cerca del hilio hepatico, y ecograficamente podemos ver bandas fibrosas hiperecogénicas
a lo largo de la vena porta y sus ramas. Se ha descrito una imagen en “ojo de buey” que hace
referencia a la vena porta anecoica rodeada de un material fibroso ecogénico.

- Los huevos de S.japonicum, relativamente pequenos, se depositan a lo largo de ramas portales
de menor tamano en la periferia del higado, y ecograficamente podemos ver septos
hiperecogénicos delimitando areas parenquimatosas de morfologia poligonal que dan una
apariencia “en mosaico” o “escamas de pez”.

Tambien podriamos observar signos de cirrosis e hipertension portal.

En ninos veremos fundamentalmente hepatomegalia, esplenomegalia y dilatacion de espacios
periportales.

TCy RM:
Podemos observar signos de cirrosis hepatica (higado heterogéneo, de bordes nodulares con

hipertrofia del |6bulo hepatico izquierdo y caudado) e hipertension portal (aumento del tamano de
la vena porta, esplenomegalia, circulacion colateral, etc.).

En algunos casos podemos ver la fibrosis periportal como septos/bandas periportales hipodensas
en TC que en RM son hipointensas/isointensas en secuencias potencias en T1 e hiperintensas en
secuencias potenciadas en T2, con marcado realce post-contraste.

Un patron caracteristico de la infeccion por S.japonicum es un higado de bordes nodulares con
septos calcificados dispuestos habitualmente de forma perpendicular a la capsula hepatica, lo que
le da una apariencia que recuerda al caparazén de una tortuga (“turtleback sign”).
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INFECCIONES FUNGICAS

La infeccion hepatica fungica es una manifestacion de una infeccion diseminada que suele
desarrollarse en pacientes inmunodeprimidos (neutropénicos, trasplantados, etc.).

Candida, Aspergillus y Criptococcus son los patogenos responsables del 80% de todas las infecciones
fungicas, pero hay que tener en cuenta otras infecciones fungicas oportunistas menos frecuentes

como la histoplasmosis, la mucormicosis, o las producidas por levaduras (Trichosporon,
Blastoschizomyces) u hongos del género fusarium.

El diagnostico precoz de las infecciones fungicas hepaticas es fundamental para evitar la demora en el

inicio del tratamiento antibidtico y el desarrollo de complicaciones con potencial desenlace mortal en
estos pacientes inmunodeprimidos.

Hay muchos tipos de infecciones fungicas que presentan caracteristicas radiologicas similares en

ecografia, TCy RM, por lo que muchas veces no es posible determinar el agente etiologico especifico
basandonos unicamente en las pruebas de imagen.

« CANDIDIASIS HEPATICA
La Candida es el hongo que con mayor frecuencia infecta al higado y bazo.

Habitualmente los pacientes con candidiasis hepatoesplénica se presentan con fiebre persistente que
no responde a antibioticos.

Los hemocultivos son positivos solo en el 50% de los casos, por lo que a menudo se requiere la

realizacion de pruebas complementarias como la deteccion sérica de B-D-glucano, PCR, biopsia vy
cultivo.

La mortalidad en pacientes con candidiasis invasiva es muy elevada incluso a pesar de recibir

tratamiento antifungico, por lo que su deteccidon precoz es esencial y las pruebas de imagen juegan un
papel fundamental.
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Hallazgos radiologicos

ECOGRAFIA:
Se han descrito 4 patrones ecograficos en la candidiasis hepatoesplénica (76)*:

1.“Rueda dentro de rueda” o “wheel-within-wheel”: hace referencia a un nidus central
hipoecogénico (necrosis) con un anillo hiperecogénico interno (células inflamatorias) y un anillo
hipoecogénico externo (fibrosis).

2.“0jo de buey”: centro hiperecogénico (células inflamatorias) con anillo externo hipoecogénico
(fibrosis).

3.Multiples nodulos hipoecogénicos: patron mas comun y menos especifico. Resulta de la fibrosis
de un area de inflamacion previa.

4.Focos ecogénicos de cicatriz/calcificacion con grados variables de sombra acustica posterior.
Aparece en etapas tardias de la infeccion y generalmente es indicativo de resolucion.

TC:

Los microabscesos fungicos suelen presentarse como pequenos nodulos hepatoesplénicos
hipodensos, generalmente de entre 2 mm y 2 cm. En ocasiones pueden detectarse focos
puntiformes hiperdensos en el centro de estos nodulos que presumiblemente representan la
pseudohifa y que son de gran ayuda para diferenciarlos de otras lesiones focales como los quistes
simples. Ademas, estas lesiones son hipervasculares, presentando un realce homogéneo o
periférico en fase arterial, y su sensibilidad es significativamente mayor en |la deteccion de dichas
lesiones hepatoesplénicas que el resto de fases.

RM:

La RM es superior al TC y la ecografia en la deteccion de los microabscesos fungicos, los cuales se
muestran levemente hipointensos en secuencias potenciadas en T1 y marcadamente hiperintensos
en secuencias potenciadas en T2, aunque su intensidad de senal puede variar en caso de haber sido
tratados. Pueden presentar un intenso relace en anillo en fase arterial y restriccion de la difusion.
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* HISTOPLASMOSIS DISEMINADA

La histoplasmosis diseminada es una infeccidon infrecuente en Espana causada por el hongo
dimorfico Histoplasma Capsulatum, que habitualmente se origina en el pulmon y afecta al higado
en el 90% de los casos diseminados.

Es un hongo endémico en América y Africa, mientras que en Europa suelen ser casos importados,
con un aumento de su incidencia en Espana y otros paises de Europa en los ultimos anos.

Se desarrolla en pacientes inmunodeprimidos, principalmente en pacientes con VIH y recuentos de
CD4 < 200cel/uL, inmunodeficiencias primarias o tratamientos inmunosupresores.

Hallazgos radiologicos
Los hallazgos radiologicos son similares a los que se ven en la candidiasis u otras enfermedades

fungicas diseminadas, con aparicion de multiples pequenas lesiones focales nodulares hepaticas
difusas. En practicamente todos los casos asocia afectacidn esplénica. También se pueden observar
adenopatias hipodensas y hepatoesplenomegalia.

En pacientes con histoplasmosis curada, pueden verse calcificaciones puntiformes
hepatoesplénicas difusas.
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ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS:

La hepatitis granulomatosa se define como una afectacion inflamatoria hepatica con formacion de
granulomas y se asocia a distintas enfermedades, siendo las mas frecuentes la sarcoidosis, |a
tuberculosis vy la histoplasmosis.

* TUBERCULOSIS
La tuberculosis es una infeccion producida por la bacteria Mycobacterium tuberculosis.

La tuberculosis extrapulmonar normalmente se desarrolla en pacientes inmunodeprimidos con
infeccion diseminada, siendo su incidencia mayor en individuos con VIH y recuento de CD4 < 200
células/pL.

La tuberculosis hepatica puede manifestarse con un patron micronodular (tuberculosis miliar) o mas
raramente macronodular. La forma micronodular resulta de la diseminacidon hematdégena de un foco
de infeccion tuberculoso y cuando aparece normalmente asocia afectacion pulmonar y esplénica, lo
que puede resultar de gran ayuda en el diagnostico diferencial.

ECOGRAFIA:
- Forma micronodular:

A menudo pasa desapercibida en las pruebas de imagen porque las lesiones son demasiado
pequenas para ser detectadas. El unico hallazgo ecografico puede ser la hepatomegalia o una
hiperecogenicidad hepatica difusa.

En caso de haber lesiones focales hepaticas identificables, podriamos observar multiples nodulos
milimétricos hepaticos difusos.

- Forma macronodular:

Lesiones focales nodulares hepaticas de mayor tamano, tipicamente hiperecogénicos. Pueden ser
unicas o multiples, pero no suelen ser tan numerosas como en la forma micronodular.

TC:

- Forma micronodular: multiples ndodulos milimétricos (0,5-2 mm) hipodensos, sin realce periférico
distinguible. En fase de curacion, pueden observarse granulomas calcificados.
- Forma macronodular: nodulos hipodensos que pueden presentar realce periferico post-contraste.

RM:

- Forma micronodular: micronédulos hepaticos difusos hipointensos en secuencias potenciadas en
T1 e hiperintensos en secuencias potenciadas en T2.

-Forma macronodular: nddulos hipointensos en secuencias potenciadas en T1 y variable (hipo a
hiperintensos) en secuencias potenciadas en T2 en funcion del estado evolutivo.
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HEPATITIS AGUDAS VIRALES:

Microbiologia

La hepatitis aguda habitualmente es causada por los virus de la hepatitis A, B, C, D (que requiere una
coinfeccion por VHB) o E, aunque también pueden producirla otros virus como el VIH, Coxsackie o
VHS (fundamentalmente en inmunodeprimidos y embarazadas).

Manifestaciones clinicas

Los pacientes pueden ser asintomaticos o presentar sintomas como fiebre, dolor abdominal, ictericia
v malestar general. Menos frecuentemente puede manifestarse con fallo hepatico agudo fulminante
O CIrrosis.

Hallazgos radiologicos

Aunque los hallazgos radiologicos son inespecificos, las pruebas de imagen juegan un papel
importante en la exclusidon de otros posibles diagnosticos con manifestaciones clinicas similares
como obstruccidon de la via biliar, metastasis hepaticas o cirrosis.

ECOGRAFIA:

- Hepatomegalia

-Disminucion de la ecogenicidad hepatica de forma difusa que resulta en una relativa
hiperecogenicidad de las triadas portales, dando una apariencia hepatica en “cielo estrellado”,
aunque se ha visto que este patron tiene baja sensibilidad y especificidad.

- Engrosamiento de la pared vesicular por edema Fig. 25 (hasta en un 70% de los pacientes) con
presentacion variable. Puede simular una colecistitis aguda, en cuyo caso encontrariamos una
vesicula biliar distendida, mientras que en la hepatitis aguda puede estar colapsada. Se asocia mas
con la infeccion por VHA.

Fig. 25.

Engrosamiento de la pared
vesicular por edema en
paciente con hepatitis aguda
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TC:

Puede ser normal o presentar hallazgos inespecificos como edema periportal, realce heterogéneo del
parenquima hepatico o regiones hipodensas parenquimatosas bien definidas. También se puede ver
hepatomegalia, engrosamiento de la pared vesicular y a veces adenopatias en region hepaduodenal.

RM:
Los hallazgos son inespecificos.

Puede verse un aumento de senal en secuencias potenciadas en T2 alrededor del sistema portal
(edema periportal) y a veces, un leve aumento generalizado de |la senal del parénquima hepatico.

En las secuencias post-contraste puede verse un realce periportal tardio y gradual.

* ENFERMEDAD POR ARANAZO DE GATO (BARTOLENOSIS)

Es una infeccion producida por Bartonella Henselae, una bacteria gram-negativa que normalmente se
introduce en el huésped humano a través de un aranazo o mordisco de un gato, y afecta
predominantemente a ninos y adultos jovenes.

La bartolenosis hepatica se caracteriza por multiples granulomas necrotizantes de 3mm a 3cm
asociada o no a hepatomegalia.

ECOGRAFIA:
Apariencia variable, pero mas frecuentemente se observan nodulos hipoecogeénicos inespecificos.

TC:

Normalmente se presenta con ndédulos hipodensos en TC basal.

En el estudio post-contraste pueden ser hipodensos, isodensos o presentar leve realce periférico.
Pueden existir nodulos esplénicos asociados.

RM:

Nodulos hipointensos en secuencias potenciadas en T1 e hiperintensos en secuencias potenciadas en
T2, con leve realce periférico post-contraste.
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* ANGIOMATOSIS BACILAR

La infeccion por B. Henselae en pacientes con VIH puede causar angiomatosis bacilar, que es una
rara condicion benigna que puede simular hemangiomas u otros tumores vasculares.

ECOGRAFIA:
Multiples lesiones nodulares de pequeno tamano hipoecogenicas en higado y bazo.

TC:
Multiples nddulos hepaticos parcheados hipo o hiperdensos.

Pueden presentar realce globular, centripeto o centrifugo, pero habitualmente es homogéneo vy
persistente, sin lavado en fase tardia debido a la acumulacion del contraste en los sinusoides
hepaticos dilatados. Por tanto, en fase portal se muestran levemente hiperdensos respecto al

parenquima hepatico adyacente.

RM:
Lesiones nodulares hiperintensas en secuencias potenciadas en T2.

3. CONCLUSIONES:

Determinadas infecciones hepaticas presentan hallazgos de imagen caracteristicos que el radiologo
debe conocer para realizar una aproximacion diagnostica lo mas especifica posible, de gran
importancia para poder llevar a cabo un adecuado manejo terapéutico del paciente.
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