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Objetivos Docentes

En este estudio presentaremos las distintas patologias de la via biliar, mediante su caracterizacion por
estudios de colangiopancreatografia por RM (CPRM), destacando los beneficios de esta técnica y los
hallazgos mas relevantes de cada una de las patologias descritas.

Revision del tema

La patologia de la via biliar es una entidad muy frecuente en nuestro medio, especialmente la de tipo
obstructivo; entre las principales causas de obstruccion de la via biliar encontramos la coledocolitiasis y
el adenocarcinoma de pancreas.

Existen diferentes modalidades de imagen para realizar el estudio de la via biliar.

Entre ellas se encuentran la ecografia, la tomografia computerizada (TC) y la colangiopancreatografia
por RM .

La ecografia abdominal es la técnica de primera eleccion, muy util en estudios de urgencia al ser rapida,
accesible e inocua para el paciente. Permite diferenciar entre la obstruccion intra/extrahepatica, pero
tiene una baja sensibilidad (50-80%) para determinar la causa de la obstruccién biliar. Por ello en la
mayoria de los casos es necesario ampliar el estudio con otras pruebas de imagen (CPRE, TC o RM), lo
que aumenta la sensibilidad y especificidad en torno al 95-99%.

La Colangiopancreatografia por RM (CPRM), es la prueba diagnostica no invasiva mas precisa en la
valoracion de la via biliar; usa la sefial producida por el liquido dentro de los conductos, que puede crear
imagenes del sistema ductal biliar y pancreatico. No es necesaria la inyeccion extrinseca de contraste,
sin embargo éste puede administrarse en secuencias potenciadas en T1 durante la exploracion, para
evaluar cualquier lesion pancredtica que origine obstruccion biliar.

Las técnicas de CPRM sacan ventaja a los largos tiempos de relajacion spin-spin (T2) del liquido biliar y
pancredatico estatico; el gran tiempo de eco permite que la sefal de la mayoria de los tejidos, como la
grasa. v la sefial de 6rganos solidos decaiga. v solo ciertos materiales como los fluidos con tiempos
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largos de relajacion en T2 produzcan suficiente sefial.

SECUENCIAS QUE UTILIZAMOS EN NUESTRO CENTRO:

* Axial y coronal T2

* Axial difusion 800/1500

Axial T2 FSE fat-sat

Axial T2 EG (FIESTA) fat-sat
» Corte grueso

ANATOMIA:

La anatomia clésica aparece en un 58% de la poblacién y consiste en:
- Un conducto hepatico derecho (CHD) que recoge la bilisdel 16bulo derecho (segmentos V, VI, VIl y
VIII).

* Un conducto hepético izquierdo (CHI) que drena los segmentos II, IIl y IV.
* La fusion de ambos conductos genera el conducto hepatico comun (CH), de aproximadamente 4-6
cm, que discurre por el ligamento gastrohepatico.

- El conducto cistico se une al CH para formar el colédoco o conducto hepatocolédoco.

Cruza posteriormente la 2% porcion duodenal y se hace intrapancreatico, para desembocar en la papila, a
la altura de la 2% porcion duodenal, junto al conducto de Wirsung.

La unién de ambos conductos forma la ampolla de Vater, con el esfinter de Oddi, como mecanismo
regulador.

La patologia de la via biliar es muy frecuente, e intentaremos caracterizarla en este estudio mediante la
técnica de imagen de CPRM, dividiéndola en:

1. CAUSAS CONGENITAS:

- Quistes colédoco y coledococeles:

Es la anomalia congénita mas frecuente de los grandes ductos biliares. Los quistes de colédoco se
caracterizan por la dilatacion quistica de los conductos intra 6 extrahepaticos (figura 1).

Existen varios tipos segun la clasificacion de Todani:

* Tipo I: El mas frecuente. Se trata de una dilatacion fusiforme del colédoco quistica (IA), segmentaria
(IB) o de manera cilindrica difusa (IC).

* Tipo II: Diverticulo sacular del colédoco.

* Tipo III: Diverticulo intramural o coledococele.

» Tipo IV: Multiples quistes intra y extrahepaticos (IVA) o tnicamente extrahepaticos (IB).

* Tipo V: dilataciones multiples de las vias biliares intrahepaticas (més conocido como enfermedad de
Caroli).

Se suelen diagnosticar en la infancia, y pueden presentarse con ictericia, dolor abdominal 6 vomitos.
También se asocian a otras complicaciones derivadas de la retencion biliar y de la consecuente
formacion de litiasis: coledocolitiasis, colangitis ascendente y abscesos intrahepaticos, las neoplasias
malignas del tracto biliar o del pancreas.

En la RM apareceran como estructuras rellenas de liquido que estan en continuidad con los conductos
biliares.
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- Enfermedad de Caroli (ectasia cavernomatosa comunicante de los conductos biliares):

Aunque en un principio se incluia en la clasificacion de Todani como el quiste del colédoco tipo V, hoy
en dia se considera una patologia diferente, condicionada por una remodelacién anoémala de los
conductos biliares intrahepaticos.

Se caracteriza por una dilatacion sacular ¢ fusiforme del arbol biliar intrahepatico (figura 2).

Tipos:

* Tipo I: dilatacion fusiforme y quistica de los conductos biliares intrahepaticos. En los estudios con
contraste aparece el “signo del punto central”.

* Tipo II: dilatacion ductal intrahepatica aislada, fusiforme.

* Tipo III: dilatacion de los conductos izquierdos intrahepaticos, ademas de los quistes
intrahepaticos.

En la CPRM se veran areas alternantes de dilatacion ductal y estenosis. El hallazgo de un foco central
que realza, denominado “’signo del punto central”, representa radicales de venas portales engullidos por
los conductos biliares dilatados, util para distinguir los segmentos dilatados de la enfermedad de Caroli
de otros quistes hepaticos.

Es importante conocer que la enfermedad de Caroli se asocia a un aumento del riesgo de carcinoma
de vesicula, por lo que se recomienda controles periodicos en estos pacientes.

- CEP (colangitis esclerosante primaria):

Es una enfermedad colestasica cronica que se caracteriza por la inflamacion, la destruccion y la fibrosis
de los conductos biliares. Los radicales biliares intrahepéticos mas pequefios se obliteran, y en los
conductos mayores aparecen estenosis irregulares. Finalmente estos cambios desembocan en cirrosis,
hipertension portal e insuficiencia hepatica.

El sintoma de presentacion mas habitual es el prurito.

Existe una fuerte asociacion de ésta enfermedad con la enfermedad inflamatoria intestinal, y tienen
una incidencia aumentada de colangiocarcinoma.

Los hallazgos caracteristicos en la CPRM son las estenosis de conductos biliares multifocales intra y
extrahepaticos con segmentos interpuestos normales 6 dilatados, con la apariencia “ en drbol podado y
con brotes” (figura 3).

2. CAUSAS INFLAMATORIAS/INFECCIOSAS:

- Coledocolitiasis:

La mayoria de las litiasis que migran al conducto biliar, migran desde la vesicula.

En la CPRM las litiasis biliares se detectan como vacios de sefial redondos o lineales, parcial 6
completamente rodeados por la alta intensidad de sefial de la bilis en T2 dentro de los conductos (figura
4). Pueden visualizarse litiasis hasta de 2 mm de didmetro. Cuando son pequefios es mejor utilizar las
imagenes axiales de cortes finos.

- Colangitis:

La colangitis aguda se debe a la infeccion de un arbol biliar obstruido. Si no se trata puede derivar en la
formacion de abscesos hepaticos. Las bacterias alcanzan los conductos biliares obstruidos de forma
retrograda desde el tubo digestivo o a través del sistema venoso portal.
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La CPRM puede mostrar irregularidad y forma arracimada de los conductos biliares, asi como
engrosamiento de los mismos y realce parietal (figura 5).

- Sindrome Mirizzi:

El sindrome de compresion biliar extrinseca, o sindrome de Mirizzi, es una complicacion rara de la
colelitiasis. Consiste en la obliteracion del cuello de la vesicula biliar (bolsa de Hartmann) por un célculo
que causa una obstruccién mecanica extrinseca de la via biliar; se puede presentar con fistula
colecistocoledociana o sin ella, y puede generar dolor, ictericia y, ocasionalmente, colangitis

- Pancreatitis:

Las estenosis ductales se muestran claramente con las técnicas de CPRM, y pueden ser utiles para la
identificacion de coledocolitiasis en casos de pancreatitis producida por litiasis biliar, o en la
identificacién de anomalias estructurales en pacientes con pancreas divisum.

En casos de pancreatitis cronica , ademas de los cambios producidos en la glandula por la presencia de
fibrosis, y por tanto una disminucion de la intensidad de sefial en imagenes potenciadas en T1 con
supresion grasa y un realce disminuido y heterogéneo, la CPRM mostrara los cambios morfologicos de
los conductos pancreaticos y biliares (figura 6).

3. CAUSAS TUMORALES:

- Colangiocarcinoma intra/extrahepdtico o hiliar (tumor Klatskin):

El colangiocarcinoma (CC) es un adenocarcinoma que nace del epitelio de la via biliar

y puede aparecer en cualquier localizacion de la misma.

Es responsable del 2% de todos los canceres y es el 2° tumor hepatico més frecuente,

detras del hepatocarcinoma (HC).

Entre los factores que predisponen a su aparicion estdn la colangitis esclerosante

primaria, la enfermedad quistica biliar o la infeccion por Clonorchis sinensis.

Segun su localizacion y su patron de crecimiento, suele dividirse segun su localizacion en extrahepatico
(asentando en el colédoco 6 en el conducto hepatico comun) o intrahepatico, subdividiéndose en
periférico (se originan mas alla de las divisiones de segundo orden de los conductos biliares) o hiliar, en
la confluencia de los conductos hepaticos (tumor de Klastkin). Mientras que los CC periféricos suelen
presentarse como masas que pueden alcanzar gran tamafo, los hiliares y los extrahepéticos muestran un
crecimiento infiltrativo o polipoideo, obstruyendo precozmente la via biliar y detectdndose con menor
tamano.

En RM suele ser una lesion, muchas veces con bordes mal definidos, hipointensa en las

secuencias de TR corto e hiperintensas en las de TR largo con respecto al parénquima

hepatico. Muestran areas internas de baja sefal debido a fibrosis intralesional, y realce en fases tardias.
En la CPRM se visualizara un ’stop” en el conducto biliar afectado, con dilatacion retrograda de la rama
biliar afecta; ocasionalmente se observa una pared de conducto biliar engrosada (si es mayor de Smm
sugiere causa maligna), que puede mostrar un realce anomalo (figura 7,8).

La CPRM también es Util para la planificacion quirtrgica.

- Ampuloma:

Los ampulomas representan el 4% de los tumores periampulares.

Suelen ser pequefios en el momento del diagndstico por producir una ictericia precoz
y tienden a crecer hacia la luz duodenal, siendo muy rara la extension extraluminal

y excepcional la invasion perineural o linfatica.
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Los ampulomas dilatan el arbol biliar aparenciendo un signo caracteristico que es el "signo del doble
conducto", que consiste en dilatacion tanto del colédoco como del conducto pancreatico, asi como
defecto intraluminal irregular (si es de crecimiento polipoide) o una estenosis circunferencial con
reaccion desmoplasica (si presenta un crecimiento infiltrativo) del colédoco evidenciado en la CPRM.
En otras secuencias de RM tipicamente se visualiza una masa nodular que protruye hacia la luz duodenal
en la union biliopancreatica, de sefial hipointensa en T2 y de realce variable tras la administracion de
contraste 1.v .

- Metastasis:

El 25-82% de los pacientes con cancer de vesicula se disemina por via intraductal, presentando
dilatacion de la via biliar.

La CPRM permite analizar la semiologia de la estenosis producida y visualizar mejor la confluencia de
las ramas biliares derechas e izquierdas, pero no detecta microinvasion de la via biliar, que debe
sospecharse si se visualiza tejido tumoral contiguo a la misma, aun en ausencia de dilatacion de la via
biliar.

- Adenocarcinoma pancreas:

El adenocarcinoma de pancreas es el tipo histologico mas frecuente de los tumores pancreaticos y
representa el 90% de los casos. La mayoria de las veces asienta en la cabeza pancreatica(60-65%)..
Se comporta en imagen como una masa de bordes irregulares hipodensa en todas la fases. Incluso los
pequefios tumores pueden ser detectados o sospechados en imagen por signos indirectos como:

+ la dilatacion del conducto pancreatico principal con atrofia del parénquima adyacente.
* ¢l "signo del doble conducto": la dilatacion simultanea de la via biliar y del Wirsung. En estos
casos se debe buscar una lesion en la cabeza del pancreas.

La terminacion abrupta del colédoco 6 del conducto pancreatico principal favorece el diagnostico de

neoplasia; la CPRM puede ayudar a detectar tumores, al mostrar el nivel de la obstruccion y detectar el
tumor en secuencias potenciadas en T1 con contraste como una lesion hipocaptante (figura 9).

4. CAUSAS ISQUEMICAS (COLANGITIS ISQUEMICA):

Son multiples las causas que la originan : infusion intraarterial hepatica de quimioterapicos,
estenosis/obstruccion arterial hepatica en pacientes transplantados y, en general, cualquier causa que
disminuya el riego sanguineo arterial hepatico.

Los hallazgos en las pruebas de imagen son inespecificos: dilatacion de la via biliar, disrupcion de la
pared biliar y formacién de colecciones biliares extraductales (biliomas).

5. CAUSAS IATROGENAS:

- Fuga biliar:

La complicacion mas frecuente es la fuga biliar por lesion inadvertida de la via o dehiscencia de sutura
en las anastomosis bilioentéricas. Suelen asociar colecciones biliares extraductales o biliomas y
ocasionalmente ascitis biliar.

Dichas colecciones apareceran hiperintensas en la RM en secuencias potenciadas enT2, dentro del
higado o adyacentes al hilio hepatico. Mediante la CPRM es posible identificar en muchos casos el
origen de la fuga.
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- Aerobilia:

La aerobilia es un hallazgo frecuente y normal tras la manipulacion de la via biliar y no se considera una
complicacion como tal (figura 10a) .

- Clips quirurgicos:

A veces pueden obstruir la via biliar, generando una dilatacion retrégrada de la misma detectable
mediante CPRM.

- Estenosis:

La estenosis es una complicacion habitual de la cirugia biliar. La CPRM es una técnica no agresiva para
evaluar la extension de la estenosis y detectar las anomalias biliares adicionales.

- Litiasis retenidas:

Las litiasis retenidas en el colédoco son otra posible complicacién tras una colecistectomia; generalmente
se hayan dentro del colédoco, pero también pueden encontrarse dentro de los conductos biliares
intrahepaticos, generando un cuadro obstructivo y la consecuente dilatacion secundaria de la via biliar,
objetivable en las secuencias de CPRM (figura 10b).

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Cortes coronales secuencia potenciada en T2-FSE (a) y corte grueso (b) donde se observa un
diverticulo sacular dependiente del colédoco, probable quiste colédoco tipo II.
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soaulor 6 fusiforme del &bol billar
intrahepatico (antiguo quiste
colédoco tipo V).

Fig. 2: Cortes axiales y coronales secuencia potenciada en T2-FSE (a,b) asi como corte grueso de
secuencia colangiografica (c¢) que muestra una alteracion de la via biliar intrahepatica consistente en
dilatacion arrosariada de los conductos intrahepaticos con imagenes de morfologia quistica en los
conductos de mayor calibre, compatible con Enfermedad de Caroli.
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Causas congénitas

Via biliar intrahepdtica muestra pequefias dilatadones
saculares asodadas a estenasis cortas, mastrando una
moefologia en "collar de cuentas®. Via biliar extrahepatica

Fig. 3: Secuencias T2-EG (FIESTA,a), corte grueso (b) y potenciadas en T2-FSE (c¢) que muestran una
via biliar con aspecto “de arbol podado”, tipico de la CEP, en paciente afecto de colitis ulcerosa,
mostrando asi la fuerte asociacion entre ambas enfermedades.
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Fig. 4: Cortes axiales secuencia potenciadad en T2-FSE (a) y corte grueso de secuencia colangiografica
(b) que muestra imagenes litidsicas tanto en la vesicula biliar como en el interior del colédoco.
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Fig. 5: Cortes axiales y coronales secuencia potenciada en T2-FSE (a), secuencia T2-EG (FIESTA
fat-sat, c) y corte grueso secuencia colangiografica (b) que muestra irregularidad de los canaliculos
biliares y leve morfologia arracimada de los mismos, compatible con colangitis dado el contexto clinico
del paciente.
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Fig. 6: Cortes axiales secuencia T2-EG (FIESTA, a) y corte coronal secuencia potenciada en T2-FSE (b)
que muestran cambios inflamatorios de la glandula pancreatica-pancreatitis aguda de probable origen
litidsico, ya que asocia colelitiasis y coledocolitiasis.
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intrahepdtica.

Fig. 7: Cortes axiales secuencia T2-EG (FIESTA, a), corte grueso (b), corte coronal secuencia
potenciada en T2-FSE (c) y cortes axiales estudio dindmico T1 LAVA tras la administracién de contraste
v (d), que pone en evidencia colangiocarcinoma hiliar-tumor de Klatskin.
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Marcada difatacdn de la vesicula y de I3 via billar intrahepitica,
hasta la confluendia, donde se observa un engrosamiento de fa
pared de la misma, que engloba al hepatico comin
y 3 oistico y parece refazar tras la

introduccidn

Fig. 8: Cortes axiales secuencia potenciada en T2-FSE (a), corte grueso (b) y secuencia T1 LAVA tras la
administracion de contraste iv (¢) que muestra tumoracion dependiente del conducto hepatico comun y
colédoco, compatible con colangiocarcinoma extrahepatico.
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: Atrofia severa de cuerpo y cola panoredticas con un Wirsung muy dilafado que se amputa bruscamente a la
altura de la cabeza., donde existe una imagen mal definida que 2penas muestra reales tras la administradidn de contraste iv
compatible tumoraddn pancredtica (adenocarcinoma).

Dilatacidn de via biliar intrahepdtica y ded colédoco, con terminaddn brusca afifoda del mismo. No coledocolitiasis.

Fig. 9: Cortes axiales secuencia potenciada en T2-FSE (a), corte grueso (b) y secuencia T1 LAVA tras la
administracion de contraste iv (¢) donde objetivamos tumoracion de cabeza pancreatica (compatible la
anatomia patologica con adenocarcinoma) y terminacion abrupta del colédoco.
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Fig. 10: Cortes axiales secuencia SPAIR-PTFE que muestra aerobilia residual tras colecistectomia(a).
Cortes axiales y coronal secuencia potenciada en T2-FSE y corte grueso secuencia colangiografica (b) en
paciente intervenido de colecistectomia, donde se objetiva una litiasis residual en el interior de la porcion
distal del colédoco.

Conclusiones
La CPRM es un método de diagndstico no invasivo excelente para la valoracion del arbol biliar, con una
sensibilidad superior a la de la ecografia, y el estudio de su anatomia, posibles variantes y su patologia,

basada en la utilizacion de la senal liquido de los canaliculos biliares para la obtencion de las imagenes,
presentando una sensibilidad superior a la ecografia.
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