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Desde su introducción clínica en 1991, la exploración con tomografía computarizada (TC) helicoidal volumétrica ha generado una revolución de la imagen diagnóstica. La TC helicoidal ha mejorado tecnológicamente en los últimos años con una rotación más rápida del tubo de rayos X, los cuales son ahora más potentes y programas computacionales altamente mejorados, pero el mayor avance ha sido la introducción en el campo clínico de los sistemas de TC multicorte (TCM) en 1998.

 Actualmente los sistemas TCM recogen datos volumétricos que pueden adquirirse sin registros erróneos del detalle anatómico. Estos datos volumétricos se convirtieron en la base absoluta de aplicaciones como la angiografía con TC, la cual ha revolucionado la evaluación no invasiva de la enfermedad vascular. La capacidad de adquirir datos volumétricos también ha allanado el camino para el desarrollo de las técnicas de procesamiento de imágenes tridimensionales, tales como la reconstrucción multiplanar (RMP) y las proyecciones de máxima intensidad (MIP) para angioTC que actualmente se han convertido en un componente vital de la imagenología médica.
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Con la TCM, la adquisición de imágenes se obtiene en forma más rápida, así como con una calidad superior en cuanto a resolución espacial y temporal, obteniendo una mayor cobertura anatómica, un uso más eficiente del tubo de rayos X y la optimización en la concentración intravascular del material de contraste. Este método de imagen ha establecido una evaluación superior y más rápida de los pacientes en una variedad muy amplia de indicaciones clínicas.

Cabe mencionar que ahora, con la disponibilidad de la TCM, los protocolos de exploración se han hecho más complejos debido al mayor número de factores técnicos y parámetros que dependen del operador.1
EL HÍGADO

La TCM en la patología del hígado se utiliza principalmente para la evaluación de tumores pero también provee información de una amplia gama de enfermedades. El ultrasonido ofrece un alternativa económica, y es un método no invasivo para muchas indicaciones, pero la evaluación adicional de TC o RM se requiere con frecuencia en pacientes antes de un procedimiento quirúrgico. Actualmente, es importante la utilización de protocolos con TCM multifásica con medio de contraste intravascular.2
Anatomía vascular

Los vasos aferentes del hígado son la arteria hepática y la vena porta, que entran en el hígado por su hilio y se ramifican según un patrón reconocible dentro el parénquima hepático. Van acompañados por las ramas correspondientes de los conductos biliares, con las que forman las triadas portales. Las venas hepáticas son los vasos eferentes del hígado. Pueden discurrir separadas de los vasos aferentes y drenar directamente dentro de la vena cava inferior.

El hígado contiene de 800 a 900 g de sangre. La arteria hepática proporciona solamente entre el 25% y el 30% de la sangre hepática aferente, pero transporta aproximadamente el 50% del oxígeno disponible. El resto de la sangre es proporcionado por la vena porta.3
Enfermedades quísticas del hígado

Los quistes disontogénicos son parte de una hamartosis, que ocurre con frecuencia conjuntamente con quistes pancreáticos y renales múltiples. El hígado se infiltra con los numerosos quistes (epitelizados), de tamaño variable que contienen un líquido claro. Las complicaciones tales como superinfecciones o hemorragias son raras.4 Los hallazgos tomográficos incluyen lesiones de redondas a ovaladas, de contornos regulares con densidad en rangos líquido y pared delgada que non refuerza con el medio de contraste. (figura 5-10-1).

Quistes hepáticos no parasitarios. Su incidencia ha sido informada en 0.15 a 0.5% en necropsias. Actualmente, mediante el uso de técnicas de imagen, se ha revelado que los quistes hepáticos asintomáticos son comunes en la población general y experimentan un incremento de su prevalencia con respecto a la edad. La TC ayuda a conocer las características de las lesiones así como su localización y medida precisa. El volumen del parénquima hepático se preserva a pesar de la invasión masiva de los quistes. Los criterios tomográficos usados en el diagnóstico de quistes hepáticos simples incluyen una masa redondeada, de bordes lisos, paredes finas, bien definidas y regulares, sin estructuras internas aunque en ocasiones es posible observar calcificaciones periféricas. Habitualmente los quistes hepáticos tienen densidad de líquido con coeficientes de atenuación cercanos a cero (-15 – +15 unidades tomográficas o Hounsfield <UH>) y deficiente o nula captación de medio de contraste. Los quistes benignos requieren la diferenciación de lesiones neoplásicas con degeneración quística y septos (sarcomas, cistadenomas, cistadenocarcinomas, metástasis, etc.), quistes traumáticos, abscesos piógenos y amibianos, así como quiste hidatídico.5
Quistes hepáticos solitarios. Ocurren más frecuentemente en mujeres entre la 4a y 5a décadas de la vida. Los quistes pueden alcanzar un diámetro de hasta 20 centímetros. Están formados por una capa epitelial, una cápsula fibrosa firme, y un capa vascularizada de tejido fino en relación al parénquima hepático. Estos quistes tienen contenido seroso. Las anomalías y la retención de desarrollo se consideran la etiología principal del quiste hepático solitario. Su aspecto en TC es generalmente la de lesiones de baja densidad (hipodensas) homogéneas, que no refuerzan con el medio de contraste; se debe considerar en el diagnóstico diferencial a los quistes del colédoco (figura 5-10-2), la acumulación anormal de bilis, abscesos y metástasis necróticas.

Tumores sólidos. Son determinados por la diferencia en la densidad del tumor y del tejido hepático circundante. Como puede ser visto en las exploraciones, una reducción en la concentración de la proteína, el contenido en agua, la degeneración mucoide o grasa y la necrosis conducen a la densidad reducida del tumor con respecto al tejido hepático sano abundante en proteínas, incluso en casos con gran vascularización del tumor. La densidad de la lesión aumenta después de la administración intravenosa del medio de contraste, representando así el espacio intravascular en el primer paso arteriovenoso del medio de contraste. El medio de contraste se encuentra en la arteria hepática 12 a 15 segundos después de que inyección y posteriormente se ensambla en el higado por el reforzamiento proveniente de la vena porta entre 40 a 60 segundos después de la inyección. 

El reforzamiento del contraste ocurre en ambos sistemas vasculares. De importancia diagnóstica es el hecho de que los tumores del hígado son irrigados casi siempre por ramas de la arteria hepática. 

Los tumores se clasifican de acuerdo a su grado de vascularización en lesiones hipervasculares, isovasculares e hipovasculares. Las zonas hipervasculares de la lesión alcanzan el realce máximo en la fase arterial y previo al reforzamiento relativamente intenso, que usualmente ocurre durante la fase venosa portal. 

Cuando hay un alto grado de vascularización en una lesión, el reforzamiento es muy intenso, y en algunas ocasiones puede persistir incluso durante la fase venosa portal y en la fase venosa tardía. Las lesiones isovasculares son dependientes del reforzamiento venoso portal y no demuestran ningún realce durante la fase arterial. Las lesiones hipovasculares se convierten en hipodensas durante la fase arterial, debido al reforzamiento del tejido hepático circundante con el medio de contraste durante la fase portal. 

Las fases arteriales y portovenosas se pueden demostrar a veces por separado mediante bolos bifásicos o trifásicos de la inyección del medio de contraste y de secuencias rápidas de la exploración. 

Análoga a las exploraciones angiográficas selectivas, la angioTC permite demostrar lesiones hipervasculares como imagenes hepáticas hiperdensas durante la fase arterial. Las lesiones iso e hipovasculares se observan más clararamente cuando el parénquima hepático ha reforzado intensamente.4
La TCM tiene la capacidad de detección de las lesiones focales se basándose en las diferencias de densidad entre la lesión y el resto del parénquima hepático. Como durante la fase sin contraste el hígado presenta una diferencia de densidad intrínseca entre el parénquima y la mayoría de lesiones tumorales la cual es muy pequeña, generalmente es necesario administrar contraste intravenoso para aumentar estas diferencias de densidad.6
Portografía por TCM

La portografía arterial por TCM es actualmente el medio más confiable para demostrar tumores hepáticos y el mejor método para definir las fronteras del tumor. Se obtienen las imágenes óptimas cuando el realce del hígado es uniforme. Sin embargo, frecuentemente las lesiones hepáticas pequeñas así como los hemangiomas pueden ser difíciles de diagnosticar. 

La portografía por TC permite identificar neoplasias malignas, así como su clasificación y estadiaje. Además, la resecabilidad de tumores malignos puede ser determinada cuando la anatomía vascular y segmentaria se toma en consideración.
La exploración hepática en fase portal consiste en estudiar el hígado cuando llega suficiente cantidad de sangre opacificada a los sinusoides portales más periféricos y difunde al espacio extravascular. Durante esta fase se obtiene la máxima captación parenquimatosa de contraste. Es precisamente durante esta fase cuando se maximiza la detección de lesiones hipovasculares como las metástasis. Sin embargo, ésta no es la fase óptima para detectar las lesiones hipervasculares, ya que éstas suelen captar de la misma forma que el parénquima y pueden ser isodensas.6
Adenomas e hiperplasia nodular focal

 Son neoplasias raras que se originan de las células del hígado (adenoma hepático) o de los conductos biliares (adenoma biliar). El adenoma hepático, consiste en el tejido fino sólido, que es más común en mujeres jóvenes y menos frecuentemente en niños y en varones. Los adenomas solos o múltiples se encuentran con mucha frecuencia en las mujeres que han tomado anticonceptivos orales (mestranol) por más de 5 años. Pueden conducir a la necrosis, al infarto, y a la hemorragia espontánea del tejido hepático.

Como el adenoma hepático, la hiperplasia nodular focal (HNF) puede ser única o múltiple. También ocurre en mujeres en la 3ª. a la 6ª. década de la vida. Estas masas pueden alcanzar un diámetro de hasta 8 cm; se diferencian histológicamente de los adenomas en que los conductos biliares están ausentes. La degeneración maligna de la HNF todavía no se ha confirmado. En la TC se diferencian de los adenomas hepáticos en que en la fase contrastada el reforzamiento se extiende de la periferia al centro de la lesión. El grado de esta hiperplasia generalmente nodular es determinado por la pérdida del tejido hepático debido a la necrosis.4
Lipoma hepático

Es el un tumor de origen mesodérmico, su presentación es rara. Puede ser diagnosticado en base a su densidad en rangos de grasa (entre menos 80 a menos 100 UH).

Hemangioma

Es el tumor benigno más común del hígado. Su tamaño se extiende desde algunos milímetros a una masa considerable. La degeneración quística raramente puede ocurrir. El tipo más común es el hemangioma cavernoso, que tiene una alta tendencia a hacer trombosis, la hialinización, y la calcificación ocurren ocasionalmente (figura 5-10-3).
La posibilidad de metástasis hepáticas debe ser considerada con frecuencia, especialmente cuando el ultrasonido no puede revelar las estructuras típicas del hemangioma o cuando el paciente tiene una historia de enfermedad maligna. El hemangioendotelioma ocurre más comúnmente en niños, y la implicación de otros órganos es frecuente. Estos tumores son caracterizados por calcificación amorfa y arterias nutricias de calibre grueso con cortocircuito arteriovenoso y presentación multicéntrica.4
Hepatocarcinoma

El hepatocarcinoma es una neoplasia que se encuentra en 1% de las autopsias. Los principales factores de riesgo para su desarrollarlo son la edad avanzada, cirrosis hepática e infección por el virus de la hepatitis B o C. En la mayoría de casos aparecen sobre un hígado cirrótico y 75% tienen anticuerpos anti-VHC2. Ocurren tres veces más a menudo en varones que en mujeres. Los hepatocarcinomas se pueden dividir en tres categorías:

1. Multicéntrico con metástasis intrahepáticas debido a la invasión venosa.

2. Masas grandes solitarias (20 a 40% de los casos).

3. Infiltración difusa del hígado (relativamente raro).4,6
La hipervascularización en fase arterial es una característica relativamente específica del hepatocarcinoma. En la mayoría de los casos el hepatocarcinoma se comporta como una lesión hipervascular en fase arterial, relativamente heterogénea que rápidamente se hace hipo o isodensa en las fases portal y de equilibrio.

La cápsula del hepatocarcinoma es una zona fibrosa formada por la condensación y la colagenización de las fibras de reticulina al desaparecer los hepatocitos normales por el crecimiento expansivo del tumor.

Por TC, la cápsula tumoral se define como un fino halo tisular de contornos nítidos que rodea totalmente o parcialmente el nódulo tumoral. La cápsula suele ser hipodensa en fase arterial e hiperdensa en fase portal (figura 5-10-4).

La invasión vascular portal es un signo radiológico altamente indicativo de hepatocarcinoma, aunque excepcionalmente se puede apreciar en otros tumores. Se observa un aumento de calibre de los vasos y la presencia de material intraluminal hipodenso. Si la vena porta capta contraste en fase arterial, se puede realizar el diagnóstico de trombosis intratumoral.

La presencia de una fístula arterioportal es un signo típico y permite que la sangre que llega por vía arterial entre precozmente en el sistema venoso portal durante dicha fase arterial.

Por TC se observa hiperdensidad de distribución segmentaria en fase arterial y captación precoz de las ramas portales distales, con ramas proximales no opacificadas. La degeneración grasa es otro signo radiológico del hepatocarcinoma.

El diagnóstico diferencial debe realizarse fundamentalmente con dos lesiones: hemangioma, si se trata de una lesión hipervascular, y colangiocarcinoma, si es una lesión hipovascular.6
Colangiocarcinoma
Los colangiocarcinomas son tumores poco frecuentes que se pueden presentar en cualquier parte del árbol biliar intra o extrahepático. Afecta a mujeres dos veces más a menudo que los hombres, usualmente entre la 5ª. y 7ª. décadas de la vida. El riesgo para desarrollar este tumor se incrementa en condiciones inflamatorias crónicas, en particular cuando la bilis está infectada o estancada.

Los colangiocarcinomas se clasifican anatómicamente en intrahepáticos, parahiliares y distales. Los que se originan en la vía biliar extrahepática son tumores relativamente raros, con una incidencia de 0.01 a 0.46% en series de autopsias. 

Entre 60 y 80% de los casos de colangiocarcinoma son de localización perihiliar, siendo el sitio más frecuente la bifurcación del hepático. Cuando estos tumores tienen dicha localización reciben el nombre de tumor de Klatskin.7 En la TC se puede evidenciar un tumor pequeño que se observa como una estructura moderadamente hipodensa. Cuando la localización del tumor es periférica, llega a ser generalmente más bien definida como zona hipodensa después de la administración del medio de contraste. En algunas ocasiones los conductos biliares dilatados pueden ser identificados dentro del tumor.

Metástasis

El diagnóstico clínico de metástasis es una de las indicaciones más frecuentes para el estudio del hígado por métodos de imagen; ya que la presencia de enfermedad metástasica es una de las principales determinantes de sobrevida de los pacientes. El hígado es terreno fértil para el desarrollo de metástasis ya que recibe el 25% del gasto cardiaco. Los sinusoides hepáticos presentan fenestraciones en su membrana basal y existen mecanismos humorales que estimulan el crecimiento tumoral.

Aunque la verdadera prevalencia de las metástasis hepáticas se desconoce todavía, la enfermedad metastásica es 20% más frecuente que los tumores primarios del hígado. Las metástasis pueden ocurrir en cualquier región del hígado pero por razones aún desconocidas el lóbulo derecho es el más frecuentemente afectado.

Los tumores que metastatizan con mayor frecuencia hacia la glándula hepática son los provenientes de carcinomas del aparato gastrointestinal principalmente cáncer del colon (40%), de estómago (20%), páncreas (20%), mama (10%) y pulmón10%). La mayoría de las lesiones metastásicas son multifocales (> 90%). Las lesiones pueden ser altamente circunscritas, pero también pueden presentarse en forma diseminada y no uniforme, como nódulos pequeños a través del hígado (ej. carcinoma del pulmón). La estructura patológica y anatómica del tejido metastásico se asemeja al del tumor primario. La vascularización está dada mayormente por las ramas de la arteria hepática corresponde generalmente a la del tumor primario, así que al buscar metástasis uno puede también esperar ver el comportamiento vascular reflejado en las lesiones hepáticas.4
En la TC, las lesiones se observan delimitadas cómo áreas redondas, a veces confluentes, con frecuencia indistintamente hipodensas y heterogénas.

Muchas metástasis son hipovasculares, por lo que se recomienda ampliamente la realización de la fase portal para su detección óptima (figura 5-10-5).

Las metástasis de tumores hipervasculares como el carcinoma de células renales, tumores neuroendocrinos, cáncer de tiroides, ca de mama o melanoma son hipervasculares, por lo que los protocolos de exploración bifásica son altamente recomendados. Durante la fase arterial este tipo de lesiones suele presentar un reforzamiento intenso en anillo que ocasionalmente puede ser observado en la fase portal; sin embargo presentan un rápido lavado del medio de contraste convirtiéndose en iso o hipodensas en comparación con el tejido hepático normal circundante.

Linfoma de hígado 

El linfoma maligno primario del hígado es muy raro; la infiltración linfomatosa secundaria en las etapas avanzadas de la enfermedad se presenta en 50 a 80% de los pacientes. Un tercio de todos los pacientes del linfoma tiene hepatomegalia, pero la infiltración hepática se puede demostrar histológicamente sólo en 60% en el estadio IV de la enfermedad.

Las lesiones hepáticas grandes y circunscritas se observan con frecuencia en la fase portal de la tomografía como lesiones isodensas; se recomienda realizar una exploración inicial sin contraste ya que estas lesiones se evidencian como áreas de hipodensidad heterogénea sin alteración de los contornos del órgano. Los linfomas no Hodgkin son hipervascularizados con frecuencia. Pueden presentar nodulaciones, que simulan a los carcinomas hepatocelulares debiendo hacer diagnóstico diferencial con las metástasis, el carcinoma hepatocelular y la esteatosis focal.4
Enfermedad hepática difusa

La infiltración esteatósica del hígado es el depósito de grasa en los hepatocitos y ocurre en pacientes con obesidad general, en el síndrome de Cushing, diabetes mellitus, estados de hiperalimentación, malnutrición, infección crónica y posquimioterapia, asociados generalmente a un aumento de tamaño del órgano.

En la TC, se evidencia generalmente una disminución difusa o focalizada del órgano; las medidas de densidad del hígado de 20 UH menos que la densidad del bazo sugieren fuertemente infiltración grasa. Las neoplasias (metástasis, FNH, hemangiomas, etc.) no llegan a estar implicadas en la infiltración grasa, y estas áreas se pueden ver en la TC como hiperdensas (signo de la inversión del medio de contraste). Sin embargo, la infiltración grasa del hígado puede enmascarar metástasis en exploraciones sin contraste. En la fase contrastada del estudio se observa la diferencia de la densidad entre el reforzamiento del tejido normal y el graso de forma constante. El diagnóstico diferencial debe hacerse con anomalías que causan disminución de la densidad hepática como enfermedades por almacenamiento de glicógeno y la amiloidosis.4
Hepatitis

La inflamación aguda o crónica del hígado no es una indicación clínica para el examen con TC.

Absceso hepático amebiano y piógeno

Su evaluación debe hacerse por ultrasonido. Sólo cuando el hallazgo ultrasonográfico es dudoso o indeterminado la TC puede ser realizada.

Los abscesos piógenos frecuentemente se presentan en pacientes ancianos o con enfermedades debilitantes como cáncer, bacteremia, o síndrome de inmunodeficiencia adquirida. En cuanto a la etiología, E. coli es el patógeno más común, y los anaerobios están implicados con frecuencia. Los abscesos piógenos pueden ser uni o multiloculares. El absceso piógeno puede desarrollarse durante la formación de infecciones que causan obstrucción de los conductos biliares, por difusión hematógena en las infecciones sistémicas o por inflamación purulenta en el área del drenaje de la vena porta (apendicitis, diverticulitis, colitis, enfermedad de Crohn).

Los hallazgos por TC son inespecíficos. La formación del absceso comienza con una infiltración inflamatoria. Esto se puede observar como una zona hipodensa en las exploraciones sin contraste que, después de la administración del medio de contraste, pueden demostrar un reforzamiento de leve a intenso. El grado de hipodensidad aumenta después del inicio de la necrosis inflamatoria y el área se demarca más claramente de tejido sano circundante.4
Las calcificaciones debidas a una inflamación granulomatosa (tuberculosis, brucelosis, sarcoidosis) pueden ser detectadas fácilmente que con una radiografía convencional del abdomen.
Cirrosis
La cirrosis hepática es un proceso progresivo, difuso con desorganización arquitectónica caracterizado por fibrosis y la formación de nódulos parenquimatosos anormales que involucran al hígado por completo. Estas dos características, nódulos regeneradores y fibrosis, se combinan en proporciones que varían, y los aspectos morfológicos resultantes abarcan una amplia gama.

La cirrosis micronodular es caracterizada por una preponderancia de nódulos uniformes menos de 3 mm de diámetro y acompañada generalmente por estrechos tabiques fibrosos regulares.

La cirrosis macronodular tiene un aspecto más variado y heterogéneo. Los nódulos exceden generalmente 3 mm; su tamaño varía ampliamente y pueden alcanzar hasta 1 cm de diámetro, la fibrosis es típicamente irregular. La cirrosis alcohólica y biliar son generalmente de tipo micronodular, mientras que si la cirrosis se asocia  a hepatitis activa crónica (incluyendo hepatitis B y C), se le denomina cirrosis macronodular. No es inusual que elementos de cirrosis micro y macronodular coexistan en el mismo hígado.8
Los hallazgos de TC en la cirrosis temprana muestran un hígado de características normales, o un aumento en la amplitud del espacio periportal hiliar por delante de la vena porta derecha. Este hallazgo puede asociarse a atrofia del segmento medial del lóbulo izquierdo (IVa). Puede haber hepatomegalia frecuentemente en combinación con infiltración grasa de tipo heterogéneo.

En la cirrosis progresiva, los hallazgos incluyen atrofia de los lóbulos derecho e izquierdo (segmento IVa) y aumento de tamaño de los segmentos I y IVb.

La fosa vesicular aparece más amplia debido a la atrofia y presenta sustitución por tejido graso.

En los estados avanzados de la cirrosis se observan adenomegalias, las masas de fibrosis confluente pueden ser observadas en 15% de los casos, sobre todo en los casos de colangitis esclerosante, observándose como masas hipodensas bien delimitadas que se dirigen hacia la porta hepática, aunque también pueden ser observadas bandas periféricas o infiltración total de la glándula.

Los contornos hepáticos son nodulares y lobulados debido a los nódulos de regeneración y la cápsula hepática se observa retraída.

El aumento en la resistencia intrahepática determina el grado de la hipertensión porta con la esplenomegalia, la circulación colateral, y ascitis, que observan como hallazgos secundarios. En pacientes cirróticos con hipertensión portal, una cierta porción de sangre en el sistema venoso portal puede viajar en dirección contraria y el pasar a través de los anastomosis portosistemicas al sistema venoso general. Los canales colaterales portosistémicos son numerosos, extensos, y variados en aspecto. Las varices en cada sitio anatómico pueden observarse como estructuras redondas, tubulares, o serpentiginosas bien definidas.9
Tumores del tracto biliar

Los colangiocarcinomas son tumores poco frecuentes que se pueden presentar en cualquier parte del árbol biliar intra o extrahepático. El riesgo para desarrollar este tumor se incrementa en condiciones inflamatorias crónicas, en particular cuando la bilis está infectada o ectásica. Los colangiocarcinomas se clasifican anatómicamente en intrahepáticos, parahiliares y distales. Los que se originan en la vía biliar extrahepática son tumores relativamente raros, con una incidencia de 0.01 a 0.46% en series de autopsias.

Más de 50% de los colangiocarcinomas se originan del conducto biliar común, teniendo localización perihiliar. siendo el sitio más frecuente la bifurcación del hepático. Cuando los tumores tienen esta localización reciben el nombre de tumor de Klatskin (10 a 25% de los casos). De los tumores de vías biliares, más de 95% son adenocarcinomas, y la mayoría son de la variedad infiltrante nodular o infiltrante difusa.2,10
En 30% de estos casos, las metástasis regionales se encuentran durante la cirugía. Dependiendo de la localización del tumor, puede ser lobar, o focal de los conductos bilares. 

 Estos tumores se diseminan por vía linfática, metastatizando al ligamento hepatoduodenal (> 30%) y a los nódulos linfáticos celiacos (> 15%), la infiltración al hígado ocurre en 20% de los casos, pero la carcionmatosis peritoneal se observa en menos de 10% de los pacientes.2
La TCM puede demostrar tumores menores de 1 cm durante el rastreo bifásico.2 Los tumores infiltrantes aparecen normalmente isodensos a hiperdensos, mientras que los tumores expansivos son hipodensos; éstos son difíciles de diferenciar de los linfomas metastásicos o de los carcinomas de la cabeza del páncreas. 4
Enfermedad de Caroli

Las dilataciones quísticas de las vías biliares son poco frecuentes; para Valayer, la dilatación de las vías biliares extrahepáticas puede presentarse en uno de cada 2 000 000 de nacimientos. Se manifiestan en la mayoría de los casos a edades relativamente tempranas, 40% de ellos en niños menores de 10 años y principalmente en el sexo femenino.

La enfermedad de Caroli está considerada de origen autosómico recesivo, si bien algunos autores han demostrado la existencia de casos donde la transmisión sería de carácter dominante. Por lo que en su etiología han sido propuestos diferentes mecanismos; uno de ellos sería la proliferación desigual del conducto biliar primitivo, con dos variantes diferentes:

La variedad 1, en la que existe una desembocadura del conducto pancreático dentro del colédoco, y la variedad 2, donde existe una desembocadura del colédoco dentro del conducto pancreático.11
Los hallazgos por TCM muestran dilatación sacular de los conductos biliares intrahepáticos con densidad más baja que la del parénquima hepático. Las paredes de los conductos así como la de la vesícula biliar no presentan reforzamiento con el medio de contraste.2
PÁNCREAS

Pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria que además del páncreas compromete órganos y tejidos vecinos y a distancia. Su presentación clínica es muy variable y en algunos casos tiene una morbilidad y mortalidad importante. Se requiere un diagnóstico precoz y un manejo oportuno para evitar complicaciones y muerte.12
El tratamiento de pacientes con pancreatitis aguda se basa en el gravedad inicial de la enfermedad. La pancreatitis severa ocurre en 20 a 30% de todos los pacientes con pancreatitis aguda y se caracteriza por un curso clínico prolongado, una falla multiorgánica y necrosis pancreática. 

El estadiaje temprano se basa en la presencia y el grado de falla sistémica (cardiovascular, pulmonar, renal) y en la presencia y extensión de necrosis pancreática. Los índices individuales del laboratorio (marcadores de lesión pancreática, marcadores de la respuesta inflamatoria) todavía no han recibido la aceptación clínica total. 

Los sistemas de calificación numéricos con sensibilidades de cerca de 70% son actualmente de uso general como indicadores de la falla del órgano y de la severidad de la enfermedad. La evaluación con TC ayuda al diagnóstico y al estadiaje de la pancreatitis aguda.

La TC contrastada es útil para demostrar y cuantificar la lesión del parénquima pancreático, convirtiéndose en una parte integral imprescindible del sistema de clasificación. La mayoría de los pacientes con pancreatitis severa exhiben una o varia colecciones líquidas peripancreáticas (grados D y E) en el estudio inicial de TC. Los pacientes con el grado D o E tienen un índice de mortalidad de 14% y un índice de morbilidad de 54%. En los grados A, B o C no se observa mortalidad y el índice de morbilidad es solamente de 4%. 

Criterios tomográficos de Balthazar

Grado A. Páncreas normal.

Grado B. Aumento de tamaño focal o difuso del páncreas. Incluye contornos irregulares, atenuación heterogénea del páncreas, dilatación del conducto pancreático, pequeñas colecciones líquidas dentro del páncreas, sin evidencia de enfermedad peripancreática (figura 5-10-6).
Grado C. Alteraciones pancreáticas intrínsecas asociadas con aumento de la densidad peripancreatica focal o difusa, que representa cambios inflamatorios en la grasa.

Grado D. Colección líquida única mal definida.

Grado E. Dos o múltiples colecciones líquidas pobremente definidas o presencia de gas intrapancreático o adyacente a la glándula.
Una valoración objetiva de la severidad de la pancreatitis aguda se basa en la evaluación clínica y de laboratorio (principalmente con sistemas numéricos) así como con la TC contrastada, a través de los sistemas numéricos APACHE II y Ranson se detecta la falla del órgano, y los datos adquiridos por la exploración tomográfica se utilizan como evidencia indirecta de la severidad de la enfermedad, con una sensibilidad de más de 90%. El uso de los factores de riesgo individuales determinados con los pruebas de laboratorio (marcadores de lesión pancreática y marcadores de la respuesta inflamatoria) se ha propuesto para ayudar a predecir resultados clínicos.

La TC contrastada es la modalidad de imagen de elección para ayudar a detectar la severidad del proceso inflamatorio, la necrosis pancreática, y los hallazgos en relación a las complicaciones sistémicas. La TC es útil después de 4 días para la evaluación de la necrosis de la glándula pancreática permitiendo la detección temprana en el 90% y una sensibilidad de cerca de 100%. El índice de la severidad con la TC ha demostrado una correlación excelente con el desarrollo de complicaciones locales y la incidencia de muerte en la población.13
Se prefiere la realización de protocolos de exploración en fase portal (40 a 60 s), con una cantidad de medio de contraste no iónico entre 70 y 100 ml.

Cáncer de páncreas

En Estados Unidos, en el año 2000 se estimaron 28 300 casos nuevos de cáncer pancreático. Esto es quizá un número pequeño comparado con los del cáncer de próstata o de pulmón; sin embargo, la supervivencia a los 5 años es de solamente 4.1%. El cáncer de páncreas es la cuarta causa de muerte en varones y mujeres.

El consumo de tabaco y la edad avanzada son los únicos factores de riesgo exógenos firmemente establecidos. Solamente cerca de 10 a 20% de pacientes se diagnostica en etapa temprana, siendo éstos elegibles para resección quirúrgica.14
La TC seguida por la exploración quirúrgica es, en general, la estrategia más utilizada para atender los tumores pancreáticos en pacientes con lesiones consideradas definitivamente resecables.

Los criterios de TC para la no resecabilidad incluyen la enfermedad metastásica (que involucra al hígado o el peritoneo más frecuentemente), así como la obstrucción de una vena o arteria peripancreatica prinicipales, además de la invasión por contigüidad de órganos vecinos como el estómago y el colon.15
En comparación con la TC helicoidal, la angioTC multicorte con reconstrucciones tridimensionales proporciona información adicional y mejora la sensibilidad para el estadiaje y los criterios de resecabilidad de los tumores pancreáticos. El valor predictivo para la resecabilidad vascular es de 70% para la TC helicoidal, comparado con 96% para TCM y angioTC. 

La TCM tiene un VPN excelente para la invasión vascular (100%) y buen VPN (87%) para la resecabilidad total del tumor. Es de importancia extrema evitar que los pacientes con lesiones no resecables experimenten cirugía innecesaria y de igual manera no excluir a ningún paciente con una lesión posiblemente resecable de una alternativa quirúrgica que, represente su única posibilidad de curación.16
En la fase sin contraste del estudio tomográfico, los carcinomas se observan con masas isodensas con el parénquima pancreático. El aumento o engrosamiento de un área focal de la glándula pancreática usualmente el proceso uncinado o la cabeza sugiere la presencia de tumor. En la tomografía contrastada durante la fase parenquimatosa el adenocarcinoma se observa como una lesión hipodensa.

 La TCM puede evidenciar la invasión vascular de vasos arteriales como el Tronco Celiaco, las arterias Hepáticas, la arteria Mesentérica Superior, la vena Porta y la vena Mesentérica Superior. 

El aumento asimetríco de la vena mesentérica superior como un signo secundario de involucro (encasillamiento) de otra vena mayor puede ser evidenciado con TCM. Se han publicado en la literatura varios sistemas de gradación para etapificar los grados de invasión vascular (p. ej., Rastopoulos, 1999, y Lu, 1997).
UROGRAFÍA POR TOMOGRAFÍA (UroTC)

El empleo de la urografía por tomografía computarizada multicorte (UroTC) permite identificar una variedad de anormalidades del sistema urinario, al igual que con la urografía excretora o la pielografía retrógrada. Éstas incluyen condiciones patológicas benignas, como ectasia tubular renal, litiasis y necrosis papilar, así como pequeños carcinomas de células transicionales (menores de 0.5 mm). 

Las anormalidades de los sistemas colectores intrarrenales y de los uréteres tienen mayor probabilidad de ser detectados cuando existe una adecuada distensión y opacificación renales.17
La UroTC sin contraste para búsqueda de litiasis urinaria no requiere preparación del paciente. En los seguimientos poscolocación de catéteres de drenaje en J o en pacientes con grandes litiasis coraliformes se recomienda la UroTC con medio de contraste (figuras 5-10-7 y 5-10-8). La indicación principal para la UroTC con medio de contraste es la hematuria. Los pacientes con hematuria requieren la evaluación del parénquima renal y del urotelio en todos los segmentos urinarios. La evaluación de la hematuria debe implicar una exploración cuidadosa del sistema urinario tanto superior como inferior.18
Adenocarcinoma renal 

El adenocarcinoma renal, carcinoma de células renales o hipernefroma, es un tumor poco frecuente pero es la neoplasia maligna renal más común en el adulto (90 a 95%). Se origina inicialmente en la corteza renal y surge del epitelio de los túbulos proximales y en alrededor de 80% de los casos corresponde a un carcinoma de células claras. Tiene un crecimiento lento y es casi siempre unilateral (98%). Afecta sobre todo a individuos entre los 50 y 70 años, y es dos veces más común en varones.
La TCM permite detectar masas menores de 2 cm, su diferenciación entre componentes sólidos y quísticos, y determina las características de malignidad de las mismas, además de permitir su estadiaje. Las masas sólidas malignas tienen una densidad casi siempre baja, y tras la administración del contraste muestran una captación inferior a la del parénquima normal (figura 5-10-9).

Cuando hay calcificaciones, éstas suelen ser característicamente centrales.

La TC también puede evidenciar focos de necrosis o antiguas hemorragias en el interior de la neoplasia con una densidad menor, las cuales no capta el medio de contraste. Lo mismo ocurre con los tumores quísticos malignos, que presentan un contenido poco homogéneo y con menor densidad pero mayor a la de un quiste simple. Sus paredes suelen estar engrosadas y presentan septos.

Además, la TC permite evaluar el compromiso ganglionar regional de la grasa perirrenal y la invasión a la vena renal y la vena cava inferior, así como las metástasis hepáticas y al riñón contralateral, elementos importantes en la estadificación, siendo los dos sistemas más difundidos el de Robson y el TNM.19
La resección quirúrgica es el único tratamiento curativo para el carcinoma de células renales. Sin embargo, incluso después de que el tumor se extirpe totalmente puede recidivar o dar lugar a enfermedad metastásica, por lo que el seguimiento de los pacientes incluye la exploración con TCM.20 (Figura 5-10-10.)
Cáncer de colon

Colonografía por TC

El cáncer colorrectal sigue siendo el tercer cáncer más común en Estados Unidos y la segunda causa principal de muertes relacionadas con cáncer. Sin embargo, si es detectado en forma temprana, la tasa de supervivencia a 5 años excede 90%.

Las pruebas con un mayor potencial para la prevención del cáncer que pueden detectar pólipos precancerosos y carcinoma asintomático temprano incluyen la examinación con sigmoidoscopio, colonoscopia, estudio radiológico con enema con doble medio de contraste (bario y aire), y la colonografía por TC. 

La colonografía por TC (colonoscopia virtual) es una de las pruebas recientemente aprobadas. La colonografía por TC, es comparable a la colonoscopia óptica para la detección del cáncer y de pólipos de tamaño significativo. Las ventajas de este estudio incluyen el ser un procedimiento mínimamente invasor, con una alta sensibilidad para la detección de neoplasias.

La exploración toma aproximadamente 10 min, e incluye la colocación de un tubo rectal con insuflación de aire en el intestino grueso. En la realización de la colonografía por TC se requiere una preparación con dieta blanda libre de residuos y un enema rectal de agua un día antes del procedimiento.21
Las imágenes panorámicas tridimensionales (3D) permiten el desdoblamiento virtual del colon y su revisión paso por paso a lo largo de su eje longitudinal, tanto en sentido anterogrado como retrógrado; representando este método una herramienta eficaz para observar la superficie colónica interna. Usando el software virtual tridimensional se pueden interpretar los datos de una manera eficiente a través de dos estrategias: una exploración inicial con imágenes en dos dimensiones (2D) y una tridimensional (3D).22 (Figura 5-10-11.)
La diferenciación del material fecal residual entre los pólipos colorectales sigue siendo un desafío al interpretar los datos obtenidos con la colonografía por TC. Actualmente ya se emplean varias técnicas que incluyen suspensiones que facilitan la diferenciación entre la material fecal residual y las formaciones polipoides.23
PELVIS

Cáncer de ovario

La sociedad americana del cáncer ha estimado que 21 650 mujeres serán diagnosticadas por cáncer de ovario y 15 520 mujeres morirán de esta enfermedad en los Estados Unidos en 2008. El estadiaje del cáncer ovárico se basa en el sistema de la federación internacional de Ginecología y Obstetricia. El cáncer de ovario en etapa I se confina a los ovarios. El cáncer de ovario en etapa II se refiere a un tumor con las metástasis peritoneales confinadas a la pelvis verdadera. El cáncer de ovario etapa III se refiere a un tumor con metástasis peritoneales extrapélvicas o metástasis a ganglios linfáticos abdominopélvicos. La etapa IV se refiere al cáncer de ovario con metástasis distantes, tales como derrame pleural y metástasis intrahepáticas o perihepáticas.

La TC es el método preoperatorio más utilizado en el planeamiento del tratamiento en pacientes con el cáncer de ovario avanzado. El hígado es uno de los órganos críticos por su involucro, y su invasión puede hacer difícil la cirugía. La TC permite la detección de metástasis intra y perihepáticas.24
La mayoría de los pacientes con cáncer ovárico se presentan en etapa avanzada de la enfermedad en el momento del diagnóstico inicial. A pesar de que esta neoplasia es muy sensible a la quimioterapia con platino, el rango de supervivencia a 5 años para las pacientes con enfermedad avanzada es solamente de 17%, debido al alto índice de enfermedad persistente o recurrente.

La determinación serial del nivel del marcador CA-125 del tumor es el método más frecuentemente usado para supervisar la enfermedad, pues el desarrollo del tumor se correlaciona a menudo con una elevación progresiva en el suero de CA-125. Este método es limitado en exactitud, sin embargo, dado que los valores negativos no descartan la presencia de la enfermedad mientras que los valores elevados no permiten la diferenciación entre la extensión localizada y difusa del tumor, en tal disyuntiva clínica la TCM es la opción en la evaluación de estas pacientes ya que tiene la capacidad de demostrar la extensión de la enfermedad. Como la TC convencional está limitada para demostrar lesiones pequeñas, especialmente implantes peritoneales pequeños, por lo que la TCM es superior para la demostración de lesiones menores de 1cm. Por otro lado aún sigue siendo difícil la diferenciación entre cambios postoperatorios y recaída tumoral.25
PRÓSTATA

Cáncer de próstata

El cáncer de próstata es la neoplasia más común en el hombre, con una incidencia de entre 30 a 90 por 100 000. La incidencia aumenta con la edad, y muchos hombres entre 65 y 75 años presentan esta neoplasia. Más de 95% de los tumores son adenocarcinoma. Este puede originarse en la periferia de la glándula prostática (75%), en la zona transicional (15%) y en la zona central (10%); el restante 5% está constituído por diversos tipos de tumores epiteliales (células escamosas, endometrioide) y de tumores no epiteliales como el carcionosarcoma y el rabdomiosarcoma. Los hallazgos histológicos son etapificados mediante la escala de Gleason (2 al 10). 

Estas neoplasias son frecuentemente multifocales y diseminan por extensión  directa al paquete neurovascular y a las vesículas seminales; atraves de los linfáticos periprostáticos a los ganglios pelvicos, y por vía hematógena a hueso, pulmón e hígado.

El cáncer de células pequeñas de la próstata es un subtipo histológico poco frecuente, con solamente aproximadamente 130 casos divulgados en la literatura mundial, presenta un curso clínico agresivo caracterizado por enfermedad metastásica extensa, la falta de respuesta a la terapia hormonal, y más raramente se acompaña de un síndrome paraneoplásico. El 74% de los pacientes con cáncer de células pequeñas tienen enfermedad metatásica al momento del diagnóstico.26
La TC no juega un papel primario en el diagnóstico del carcinoma prostático. Sus indicaciones son para la demostración de la diseminación a los órganos vecinos y de las metástasis ganglionares locales y a distancia.27
La TCM abdominal y pelvica con contraste amplía grandemente la posibilidad de detectar la extensión de la enfermedad.28
Como ha sido mencionado, la TCM proporciona amplia información anatómica con imágenes de alta calidad. Sin embargo, la combinación de TCM y resonancia magnética está demostrando ser una herramienta de gran alcance para el planeamiento de la radioterapia conformacional que se aplica en la actualidad como tratamiento del cáncer prostático.29
Glosario

Artefacto. Discrepancias sistemáticas entre los números TC de la imagen reconstruida y los coeficientes de atenuación del objeto. A consecuencia de ello aparecen en la imagen elementos que no están presentes en el objeto explorado. Pueden deberse a múltiples causas: fallas del sistema, movimientos del paciente, efectos físicos como el endurecimiento del haz o por el uso de contrastes de alta densidad o a alta concentración.

Atenuación. Reducción de la intensidad del haz de rayos al pasar a través de la materia. Es la resultante de todos los tipos de interacción entre la radiación y la materia.

Contraste. Diferencia en la densidad de dos zonas muy próximas. Puede expresarse en valores absolutos o relativos. Si se expresa relativamente se toma como referencia la escala agua-aire (1 000 UH). 

TC helicoidal. Técnica de adquisición de datos en la que el tubo de rayos X gira de manera continua mientras se produce un desplazamiento longitudinal simultáneo de la mesa del paciente. También denominado TC espiral.

TC multicorte. Equipo de TC con varias hileras de detectores, lo que permite la adquisición simultánea de más de un corte (4, 6, 8, 16, 32, 64, 128).

Tiempo de exploración. Intervalo de tiempo entre el comienzo y el final de la adquisición de los datos en una exposición. En algunos equipos puede ser más largo que el tiempo de exposición debido a la emisión pulsada de rayos X.

Tiempo de exposición. Intervalo de tiempo durante el que se emite radiación y se adquieren todos los datos para la reconstrucción de las imágenes. En TC convencional, el tiempo de exposición se refiere a cada corte individual; en TC helicoidal, al tiempo total de adquisición de una secuencia de cortes.
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