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EDITORIAL

PSMA PET-CT y cinéticas del PSA: optimizando el uso de una
herramienta poderosa

PSMA PET-CT and PSA kinetics: optimizing the use of a powerful tool

Marcelo Claria*
Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT, Sanatorio Allende, Cdrdoba, Argentina

Cuando, en la primera década de este siglo, la tomo-
grafia por emision de positrones (PET, positron emission
tomography) se convirtié en una técnica de uso habitual
en el manejo de pacientes oncolégicos, una de sus
principales limitaciones era el hecho de que la molécula
principal ("8F-fluorodesoxiglucosa) tenia un rendimiento
diagndstico bajo en la evaluacion del cancer de prés-
tata. Esto se debia a que la mayoria de las células de
estos tumores utilizan vias metabdlicas que no depen-
den de la glucosa, lo que limitaba su uso tanto en esta-
dificacion como en recaida bioquimica'-3. Posteriormente,
la aparicién de la PET colina permitié una mejora signi-
ficativa y se sumo a las imagenes convencionales*.

Recientemente, la llegada del antigeno de membrana
especifico de la préstata (PSMA, prostate-specific
membrane antigen) en sus diferentes versiones (mar-
cadas con %8Ga o '®F) ha cambiado el escenario en el
manejo del cancer de préstata. Existe evidencia cada
vez mas sélida de su valor en la estadificacion inicial y
la recaida bioquimica, debido a la mayor precision de
la PSMA PET CT comparada con las imagenes con-
vencionales®8. EI PSMA, una glucoproteina de mem-
brana, se expresa entre 100 y 1000 veces mas en las
células prostaticas cancerosas que en el tejido sano’.

En el estudio de Bergero et al.2 publicado en el pre-
sente numero se plantea con claridad una cuestion fun-
damental en la practica clinica: ;qué debemos tener en
cuenta en relacion con las cinéticas del PSA? La corre-
lacion entre estas cinéticas y la positividad en '8F-colina

Correspondencia:
*Marcelo Claria
E-mail: marceloclaria73@gmail.com

Fecha de recepcion: 08-08-2022
Fecha de aceptacion: 09-08-2022
DOI: 10.24875/RAR.M22000037

PET-CT en pacientes con recaida bioquimica de cancer
de préstata ha sido establecida, incluso, en un trabajo
reciente de los mismos autores®'?. jLas conclusiones
son igualmente validas cuando hablamos de PSMA
PET? Hay resultados divergentes al respecto, y de ahi
la necesidad de seguir aportando informacion relevante
que permita tomar mejores decisiones'.

Aunque no era el objetivo principal del trabajo, Bergero
et al.® encuentran una mayor sensibilidad de la PSMA
PET-CT comparada con la PET colina, tanto con valores
de PSA altos como bajos. Trabajos recientes utilizando
moléculas de PSMA marcadas con ®Ga o con ®F habian
mostrado resultados similares'®'®, En la actualidad, no
parece haber dudas con respecto a la superioridad del
rendimiento diagnéstico del PSMA en la recaida bioqui-
mica del cancer de prdstata con respecto a la PET colina.

La disponibilidad del PSMA en nuestro pais abre
multiples posibilidades, ya que la localizacién de la
recaida bioguimica no es el Unico escenario clinico en
que esta molécula esta mostrando su utilidad.

El valor de la resonancia magnética multiparamétrica
(mpMRI, multiparametric magnetic resonance ima-
ging) en la deteccion del cancer de prostata esta vali-
dado™. Sin embargo, el valor predictivo positivo de la
resonancia magnética sigue siendo modesto (entre el
34% y el 68%), lo que puede llevar a biopsias innece-
sarias'. Mas aun, la mpMRI puede no detectar hasta
un 13% de los canceres de prostata®'”. En 2021 se
publicé el estudio multicéntrico prospectivo de fase Il
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PRIMARY, con el objetivo de determinar si la combi-
nacién de PSMA PET y mpMRI era superior a la
mpMRI sola™. Los resultados fueron muy alentadores,
con mejor sensibilidad y mayor valor predictivo nega-
tivo. Los autores sugieren que, en un futuro, podriamos
llegar a omitir la biopsia en aquellos pacientes con
mpMRI y PSMA PET negativas. Yendo todavia mas
alld, un trabajo reciente sugiere que la prostatectomia
radical sin biopsia previa puede ser una opcion para
pacientes que tengan mpMRI con una puntuacion
PI-RADS (Prostate Imaging Reposting and Data
System) > 4 y PSMA PET positiva con un SUV (stan-
dardized uptake value) maximo = 4.0'°.

En la estadificacion inicial, el estudio ProPSMA
encontré mayores sensibilidad y especificidad de
la 8Ga-PSMA PET-CT (85% y 98%, respectivamente)
en comparacion con las imagenes convencionales
(88% y 95%, respectivamente)?°. Estos resultados fue-
ron concordantes con los de dos metaanalisis que mos-
traron que la sensibilidad y la especificidad de la
686Ga-PSMA PET-CT eran del 74-75% y el 96-99%, res-
pectivamente®?'. La PSMA PET-CT puede tener un
impacto en las decisiones terapéuticas en pacientes
con enfermedad de riesgo intermedio-alto.

Finalmente, la disponibilidad de PSMA PET-CT nos
genera otro escenario interesante: la posibilidad de
radioterapia metabdlica con '"7Lu-PSMA, que ya ha
sido estudiada en diversos trabajos®>22.

La evolucion de las imagenes moleculares nos invita
a mirar con enormes expectativas el futuro cercano.
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Correlacion entre las cinéticas del PSA y positividad de la tomografia
por emision de positrones 18F-PSMA-1007 en la reestadificacion de la
recaida del cancer de préstata

Correlation between PSA kinetics and positivity of f18-PSMA positron
emission tomography in the relapsed prostate cancer

Miguel A. Bergero'*, Lucas Costa?, Maria Arceluz®, Carlos David', Marcelo Fleurquin, Liliana Rios?,
Patricio Modina’, Fernando Faccio®

"Departamento de Urologia, Sanatorio Privado San Geronimo; 2Departamento de Bioestadistica, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad
Nacional del Litoral; *Departamento de Medicina Nuclear, Sanatorio Privado San Gerdnimo. Santa Fe, Argentina

Resumen

Obijetivo: Evaluar la correlacion diagndstica entre las cinéticas del antigeno especifico de la prdstata (PSA) y la positividad
de la PET/TC 18F-PSMA en pacientes con cancer de prostata con recaida bioquimica (RCPR recurrencia del cdncer de
prostata). Material y métodos: Se realizo un trabajo observacional de corte transversal de pacientes con una RCP que
fueron evaluados con PET/TC 18F-PSMA-1007 en los que se analizé la concordancia entre el PET/TC PSMA y las cinéticas
del PSA. Resultados: Se analizaron un total de 54 pacientes. La edad media fue de 68 + 8 afios. EIl PSA disparador de la
PET/TC mostré una mediana (Q1-Q3) de 3,14 (0,73-8.69) ng/ml. La PET/TC colina mostré una tasa de positividad del 35%,
mientras que la PET/TC 18F-PSMA mostrd una tasa de positividad del 80%, pero con un PSA disparador = 2 ng/ml la PET/
TC 18F-PSMA tuvo un 100% de positividad; mientras que la PET/TC colina un 55% de positivos. En la valoracion de las
cinéticas de PSA para PET/TC PSMA las curvas ROC mostraron para PSAV un drea bajo la curva de 0,93 (IC 95%: 0,83-1;
p = 0,0001), presentado el punto de corte 0,85 ng/ml/afio una sensibilidad del 88% y una especificidad del 87%. El 97% de las
PET/TC 18F-PSMA fueron positivas con un PSAV > 0,85 ng/milafio (p = 0,0001). Mientras que las curvas ROC mostraron para
PSADT un érea bajo de la curva de 0,38 (IC 95%: 0,21-0,57; p = 0,321) sin evidenciar valor diagndstico. Conclusion: Se evi-
dencié que el PSAV fue un muy buen predictor de positividad en la PET/TC 18F-PSMA en pacientes con RCR no asi el PSADT

Palabras clave: Cdncer de prdstata. Tomografia por emisidn de positrones. PSMA.

Abstract

Introduction: Prostate-specific antigen (PSA) kinetics (PSA velocity [PSAV] and PSA doubling time [PSADT]) are predictors
of positivity in Choline PET/CT, but this correlation has not been correctly established in PSMA PET/CT. Objective: To eva-
luate the diagnostic correlation between PSA kinetics and positivity of 18F PSMA PET/CT in patients with relapsed prosta-
te cancer (RPC). Material and methods: We performed an observational cross-sectional study of 54 patients with RPC that
were evaluated with 18F-PSMA PET/CT. The concordance between 18F-PSMA PET/CT and PSA kinetics was analyzed.
Results: The mean age was 68 + 8 years. Time to relapse had a median (Q1-Q83) of 29 (8; 48) months. The trigger PSA

Correspondencia:
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M.A. Bergero et al.: Correlacion entre las cinéticas del PSA

showed a median of 3.14 (0.73-8.69) ng/dl. 18F-PSMA PET/CT showed a positivity of 80%. The ROC curves showed an AUC
of 0.93 for PSAV (95% CI: 0.83-1; p = 0.0001). A cut-off points of 0.85 ng/mllyear showed a sensitivity of 88% and a speci-
ficity of 87%. 97% of the 18F-PSMA PET/CT were positive with a PSAV > 0.85 ng/mllyear (p = 0.0001). While the ROC
curves showed an AUC of 0.38 for PSADT (95% ClI: 0.21- 0.57; p = 0.321) without showing diagnostic value. Conclusion: PSAV
was a predictor of positivity in 18F-PSMA PET/CT in patients with RPC, but PSADT was not.

Keywords: Prostate cancer. Positron-emission tomography. PSMA.

Introduccion

El cancer de préstata es el tumor maligno mas fre-
cuente en el hombre'. La sobrevida luego del diagnds-
tico de este tumor varia desde su presentacién
indolente, que nunca presentara un riesgo de vida para
el paciente, hasta su presentacién metastasica aso-
ciada a una menor sobrevida®®. La recurrencia del can-
cer de préstata (RCP) luego de un tratamiento quirurgico,
radiante o sistémico no es infrecuente y esta caracteri-
zada por la elevacion del antigeno prostatico especifico
(PSA)2. No obstante, este biomarcador no puede dife-
renciar el sitio donde recurre el cancer (local, regional
o0 a distancia) y es un mal predictor de positividad en
estudios diagnosticos cuando sus valores son bajos®*.
Las cinéticas del PSA (PSAV [velocidad del PSA] y
PSADT [tiempo de duplicacién del PSA]) son utilizadas
en la practica médica como predictores de sitio de recu-
rrencia, resultados o de progresion del cancer de prds-
tata (p. ej., PSADT) o para la valoracién de los pacientes
que requieren de una nueva biopsia de prostata con un
valor de PSA entre 4 a 10 ng/ml con una biopsia pros-
tatica previa negativa (p. ej., PSAV)>6. También se
demostro en un metaanalisis la existencia de una corre-
lacion significativa entre las cinéticas del PSA y la tasa
de deteccion de la tomografia por emision de positro-
nes/tomografia computarizada (PET/TC) colina en los
pacientes con una RCP, al evidenciar que el PSADT <
6 meses y la PSAV > 1 ng/ml/afio eran fuertes predic-
tores de positividad en esta modalidad diagndstica’.

Actualmente, la PET/TC que utiliza como radiomar-
cador el antigeno de membrana especifico de prostata
(PSMA) ha emergido como una modalidad diagndstica
con una alta precision en la deteccién de la recurrencia
local o sistémica del cancer de prdstata. Recientemente,
un metaanalisis mostré una alta tasa de deteccion de la
PET/TC PSMA con valores de PSA < 2 ng/ml en los
pacientes con una RCP. Asimismo, este estudio en el
analisis de subgrupos también expuso que la tasa de
deteccion del PET/TC PSMA era cercana al 50% en
pacientes con un PSA entre 0,2 a 0,5 ng/mlé. No obs-
tante, la correlacion entre la tasa deteccién de la PET/TC
PSMA y las cinéticas del PSA parecen ser inciertas.

El objetivo de este estudio es determinar si las ciné-
ticas del PSA tuvieron correlacion con la positividad de
la PET/TC 18F-PSMA.

Material y métodos

Se realiz6 un trabajo observacional de corte transver-
sal. La poblacién accesible de estudio fueron los pacien-
tes con una RCP luego de una prostatectomia radical
(prostatectomia radical sin linfadenectomia [PRS/L] o
con linfadenectomia [PRC/L]), tratamiento radiante
(radioterapia [RDT]) o un tratamiento sistémico de pri-
mera linea (bloqueo hormonal estandar o bloqueo hor-
monal mas docetaxel o bloqueo hormonal mas
blogqueantes de receptor de andrdgenos, por ejemplo
abiraterona) evaluados en el estudio de concordancia
diagnostica (numero de protocolo de investigacion en el
Registro Nacional de Investigacion en Salud: 1S002591)
entre la PET/TC 18F- colina y la PET/TC 18F- PSMA-
1007 en nuestra institucion entre el 1/12/2018 hasta el
1/12/2020. Se obtuvo una muestra de 54 pacientes (los
pacientes primero realizaron una PET/TC 18F-colina y
luego realizaron una PET/TC 18F-PSMA acorde a lo
establecido en el protocolo 1S002591) en las que se
evaluo la correlacion entre la PET/TC 18F-PSMA y las
cinéticas del PSA. Todos los pacientes firmaron un con-
sentimiento informado previo al ingreso del estudio cum-
pliendo los requerimientos del comité de ética de nuestro
centro, en consonancia con Organizacién Mundial de la
Salud, siguiendo las normas éticas establecidas en la
Declaracién de Helsinki.

Recaida bioquimica

Se definié como recaida bioquimica del cancer de
prostata (RBC) a dos aumentos consecutivos de PSA
> 0,2 ng/ml después de una prostatectomia radical o
a un aumento del PSA sérico > 2 ng/ml sobre el valor
nadir luego de un tratamiento radiante, o dos aumentos
del PSA superior al 25% y > 2 ng/ml por encima del
nadir separados al menos por tres semanas, con una
testosterona < 50 ng/dl, luego de un tratamiento sisté-
mico de primera linea.
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Cinéticas del antigeno prostatico especifico

Se definio a las cinéticas del PSA como las variacio-
nes del PSA a lo largo del tiempo, expresadas como
PSADT y PSAV.

— EI PSADT se calculd utilizando la siguiente férmula:
PSADT = [log 2 x t]/[log (PSA ultimo) — log (PSA
inicial)]

- EI PSAV se calcul¢ utilizando la siguiente formula:
PSAV = (PSA2 — PSAi/tiempo) + (PSA3 — PSA2/
tiempo)/2
Se definié PSA disparador como el ultimo PSA rea-

lizado por el cual se solicito la PET/TC. Los niveles de
PSA se determinaron utilizando un método de electro-
quimioluminiscencia ultrasensible con una sensibilidad
para valores de PSA < 0,01 ng/ml. Los valores de corte
utilizados para un primer analisis fueron para PSADT
de 12 meses y PSAV de 0,75 ng/ml/afio, establecidos
en una publicacién previa segtn curvas de ROC®. No
obstante, se busco el punto de corte que mejor des-
empefio tuvo en el grupo de PET/TC PSMA en esta
serie de pacientes con las curvas de ROC.

Metodologia

La sintesis de los radiofarmacos 18-F colina y
18F-PSMA, la biodistribucion y dosimetria de los radio-
farmacos 18F-colina y 18F-PSMA, la preparacion del
paciente y los protocolos de adquisicion de la PET/TC
18F-colina y PET/TC 18F-PSMA fueron expuestos en
publicaciones previas'®.

Interpretacion e informe de la PET/TC con
18F-PSMA-1007

Los resultados obtenidos de la PET/TC F18-colina y
la PET/TC F18-PSMA fueron evaluados y descriptos
en detalle por cuatro profesionales especializados en
medicina nuclear y radiélogos con vasta experiencia
en TC y PET/TC.

Se considerd PET/TC positiva al incremento focal de
la captacion del trazador mayor que el fondo utilizando
diferentes tipos de fondos dependiendo de la localiza-
cion de la lesion. En caso de lesiones de partes blandas
y adenopatias, se utilizd como fondo el musculo gluteo
mayor. En caso de metastasis Oseas vertebrales o
metdastasis en higado se utilizé como fondo la actividad
del tejido adyacente, y en el caso de metdstasis no
vertebrales se utilizd como fondo el hueso contralateral.
Ademas, se ha cuantificado el grado de captacién de
las lesiones utilizando el SUV max.

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se describen con media
y desviacion estandar (DE) o con mediana y los cuar-
tiles 1y 3 (Q1-Q3), cuando se considerd necesario se
presentaron los intervalos de confianza del 95% (IC
95%). Se realizaron las curvas ROC entre las cinéticas
del PSAy la tasa de deteccion de recaida usando PET/
TC PSMA (negativa o positiva). Se realizé el calculo de
sensibilidad y especificidad. El software utilizado para
los analisis estadisticos fue el SPSS v. 23.0 (Armonk,
NY: IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 23.0). Se trabajdé con un nivel de
significancia a = 0,05.

Resultados

Se analizaron un total de 54 pacientes con RCP
(post-PRS/L: 31,5%, post-PRC/L: 29,6%, postrata-
miento RDT: 20,4% y postratamiento sistémico de pri-
mera linea: 18,5%). La edad media fue de 68 + 8
anos. El tiempo desde fin del tratamiento hasta la
recaida bioquimica tuvo una mediana (Q1-Q3) de
29 (8-48) meses. El score Gleason de los pacientes
se distribuy6 con 5 (9%) casos para la categoria 6,
con 20 (38%) casos para la categoria 7, con 15 (28%)
casos para la categoria 8, con 10 (19%) casos para
la categoria 9 y con 3 (6%) casos para la categoria
10 (Tabla 1).

El PSA disparador de la PET/TC mostré una mediana
(Q1-Q3) de 3,14 (0,73-8,69) ng/ml. La PET/TC colina
mostré una tasa de positividad del 35%, mientras que
la PET/TC 18F-PSMA mostré una tasa de positividad
del 80%, pero con un PSA disparador = 2 ng/dl la
PET/TC 18F-PSMA tuvo un 100% de positivos; mien-
tras que la PET/TC 18F-colina un 55% positivos
(Figs. 1-3). De las 35 PET/TC 18F-colina negativas,
24 (69%) fueron positivas con PET/TC 18F-PSMA.
Todos los PET/TC 18F-colina positivos también fueron
positivos con PET/TC 18F-PSMA.

En la valoracién de las cinéticas de PSA para
PET/TC 18F-PSMA las curvas ROC mostraron para
PSAV un area bajo la curva (AUC) de 0,93 (IC 95%:
0,83-1; p = 0,0001) presentado el punto de corte de
0,85 ng/ml/afo una sensibilidad del 88% y una espe-
cificidad del 87%. El 97% de las PET/TC 18F-PSMA
fueron positivas, con un PSAV > 0,85 ng/ml/afio
(p = 0,0001), mientras que las curvas ROC mostraron
para PSADT un AUC de 0,38 (IC 95%: 0,21-0,57;
p = 0,321) sin evidenciar valor diagndstico con signifi-
cancia estadistica (Fig. 4).
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Tabla 1. Estadisticos descriptivos de variables
demogréficas y clinicas

Variables

Edad (media + DE) 68 + 8 afos

PSA disparador (mediana [Q1-Q3]) 3.14 (0.73-8.69) ng/ml

Tratamiento (% [N])

PRS/L 31,5 (17)
PRC/L 29,6 (16)
RDT 20,4 (11)
TSPL 18,5 (10)
Puntuacion de Gleason (% [N])

6 9(5)

7 38 (20)
8 28 (15)
9 19 (10)
10 6 (3)

Intervalo a la RCB (mediana [Q1-Q3]) 29 (8-48) meses

PSAV (mediana [Q1-Q3]) 1.8 (0.9-7.0) ng/ml/afio

PSA tiempo de duplicacion (mediana 8.0 (3.8-13.4) meses

[a1-a3])

DE: desviacion estandar; PRC/L: prostatectomia radical con linfadenectomia;

PRS/L: prostatectomia radical sin linfadenectomia; PSA: antigeno especifica de
prostata; PSADT: tiempo de duplicacion del antigeno especifico de la prostata;
PSAV: velocidad del antigeno especifico de la prostata; Q: cuartil; RCB: recaida
bioquimica; RDT: radioterapia; TSPL: postratamiento sistémico de primera linea.

Al evaluar los diferentes tipos de tratamientos reali-
zados para el cancer de préstata en relacion con el
PSADT, se observé mayor dispersion de los datos en
los grupos RDT y PRS/L que en los grupos PRC/L y
tratamiento sistémico. También al valorar el tipo de tra-
tamiento con el PSADT se observd que en los grupos
PRC/L y tratamiento sistémico més del 75% de los
pacientes tenian un PSADT < 12 meses (Fig. 5). Al rea-
lizar el mismo andlisis con el PSAV se constaté mayor
dispersioén de los datos en el grupo RDT, PRC/L y tra-
tamiento sistémico. Asi también en estos grupos menos
del 25% de los casos tuvieron un PSAV < 0,75 ng/ml/afio
(Fig. 6).

Discusion

La PET/TC colina ha sido extensamente utilizada
para evaluar a los pacientes con una RCP, siendo el
PSA disparador utilizado como el predictor mas fuerte
para solicitar este estudio diagndstico. No obstante, el
PSA es un marcador inespecifico, especialmente
cuando los valores de PSA son < 1 ng/ml y diferentes
series mostraron que tasa de deteccion de la PET/TC
colina era variable para valores de PSA > 2 ng/ml""12,
Debido a esto, se estudiaron predictores de positividad

diferentes al PSA disparador, que permitieran aumentar
la probabilidad de predecir positividad previa a la rea-
lizacién de una PET/TC colina. Un primer estudio
demostré que los pacientes con RCP con una PET/TC
colina positiva tenian un menor PSADT y una mayor
PSAV que los pacientes con una PET/TC colina nega-
tiva'’. Luego un metaandlisis mostré que existe una
correlacion significativa entre las cinéticas del PSA y
la tasa de deteccion de la PET/TC en los pacientes con
una RCP. Ademas, evidenci6 que el PSADT < 6 meses
y el PSAV >1 ng/ml/afio eran fuertes predictores de
PET/TC colina positiva’®'2,

No obstante, la PET/TC PSMA ha emergido como
una modalidad diagnostica con una alta precision diag-
nostica en la deteccion de la RCP, aun con valores de
PSA bajos. Recientemente, un metaandlisis que evalud
37 articulos que estudiaban la precision diagnostica del
68Ga PET/TC-PSMA en la evaluacion de los pacientes
con una RCP demostré que la tasa de positividad glo-
bal de este método era del 76%. También evidencio que
la tasa de positividad era de un 45% para un PSA entre
0,2-0,5 ng/ml y de un 95% para un PSA > de 2 ng/ml.
Esto confirmé los resultados previos publicados en
otras series de pacientes, que mostraron que las tasas
de deteccion de este estudio eran del 96,8, 93,0, 72,7
y 57,9 para niveles de PSA>2,1a2,05a1y02a
0,5 ng/mlé. Aunque diferentes estudios evaluaron las
cinéticas del PSA con PET/TC PSMA, la correlacion
entre la tasa deteccion de la PET/TC PSMA y las ciné-
ticas del PSA parecen ser inciertas's.

En nuestro estudio previo, en el que se habian eva-
luado la correlacion de las cinéticas del PSA con la
positividad de la PET/TC colina en pacientes con una
RCP posprostatectomia radical, observamos que el 92%
de los pacientes que tuvieron una PSAV > 0,75 ng/ml/afo
presentaron PET/TC colina positiva (AUC: 0,98;
p < 0,001) y que el 96% de los pacientes que tuvieron
un PSADT < 12 meses presentaron PET/TC colina
positiva (AUC: 0,99; p < 0.001)°. Estos hallazgos tam-
bién fueron publicados por otros autores. Castellucci
et al."" encontraron que el PSADT fue un predictor posi-
tivo de PET/TC colina positiva con una sensibilidad del
94% con un punto de corte de PSADT de siete meses.
Chiaravalloti et al.'” constataron que el PSADT < 6
meses y la PSAV >1 ng/ml/afo eran estadisticamente
significativos en la deteccion de RCP con PET/TC
colina. A similares resultados arribaron Treglia et al.”
en un metaanadlisis en el que mostré que el PSADT
< 6 meses y la PSAV >1 ng/ml/afio eran fuertes pre-
dictores de PET/TC colina positivas en lo pacientes
con un RCP.
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Figura 1. PET/TC colina negativo (C, D) y PET/TC PSMA
positivo (A, B) en acetabulo derecho marcado con
flecha roja. Paciente con RCP posterior a radioterapia,
PSA disparador 1,7 ng/ml.

Al evaluar en nuestro trabajo como influenciaban las
cinéticas del PSA en la prediccion de positividad de la
PET/TC 18F-PSMA, las curvas ROC mostraron para
PSAV un AUC de 0,93 (IC 95%: 0,83-1; p = 0,0001)
presentado el punto de corte de 0,85 ng/ml/afio una
sensibilidad del 88% y una especificidad del 87%.
También se constatd que el 97% de los PET/TC PSMA
fueron positivas con un PSAV > 0,85 ng/ml/afio
(p = 0,0001). Mientras que las curvas ROC mostraron
para PSADT un AUC de 0,38 (IC 95%: 0,21-0,57;
p = 0,321), sin evidenciar valor diagndstico (Fig. 4).

A diferencia de nuestro andlisis de evaluacion de las
cinéticas del PSA en pacientes con una RCP que solo
mostrd una correlacion entre el PSAV con la positividad
de la PET/TC, Ceci et al."* constataron que la PET/TC
positiva presentaba un PSADT mas corto (PET positiva
4,6 meses contra PET negativa 10,9 meses; p = 0,001)
y PSAV mas rapido (PET positiva 1,29 ng/ml/afio contra
PET negativa 0,44 ng/ml/aho; p = 0,009); pero que en
el andlisis de regresion de Cox multivariante mostrd
que PSADT (odds ratio: 0,807; IC 95%: 0,720-0,907;
p = 0,001) mantuvo una asociacion significativa con
tasa de deteccion de la PET/TC 68Ga-PSMA. También,
Akdemir et al."® mostraron que la tasa de deteccidn de
la PET/TC 68Ga-PSMA fue mas alta en los pacientes
con un PSAV alto (p = 0,003) y un PSADT corto
(p < 0,0001). En el andlisis de las curvas de ROC el
punto de corte para PSADT fue < 8,65 meses (AUC:
0,73) y = 2,25 ng/ml/afio para el PSAV (AUC: 0,87). En
un metaanalisis publicado por Pereira Mestre et al.'®,
que incluyo los trabajos de cinéticas de PSA en PET/
TC PSMA antes citados, se evalué la correlacion de

Figura 2. PET/TC colina negativo (C, D) y PET/TC PSMA
positivo (A, B) en lecho quirirgico marcado con flecha
roja. Paciente con RCP posterior a una prostatectomia
radical con linfadenectomia, PSA disparador 0,85 ng/ml.

las cinéticas del PSA en la reestadificacion del cancer
de prostata con PET/TC 68Ga-PSMA y concluy6 que
las cinéticas del PSA, en particular el PSADT mas
corto, podian predecir la positividad de la PET/TC
PSMA en pacientes con una RCP. Aunque este metaa-
nalisis expone que la tasa de deteccion de la PET/TC
PSMA muestra una tendencia hacia la positividad de
la PET/TC PSMA en pacientes con PSADT < 6 meses
en comparacion con aquellos con PSADT > 6 meses,
no mostré diferencia estadisticamente significativa
entre estos dos grupos.'® En concordancia con nues-
tros resultados, Didier'®, del Royal Liverpool and
Broadgreen University Hospital, mostré en la reunion
de primavera de Oxford de la Sociedad Britanica de
Medicina Nuclear en 2019 en su presentacion de resul-
tados de cinéticas del PSA en PET-PSMA que no hubo
una correlacion lineal entre el PSADT vy el resultado de
PET-PSMA (p = 0,174). Este autor planteé como limi-
tantes en su estudio que no se ha demostrado que las
cinéticas del PSA sean Utiles en pacientes que no se
han sometido a un tratamiento por su cancer de pros-
tata y que la revision de los datos es un piloto de una
cohorte disponible mucho mas grande. Este autor con-
cluye que, si bien es deseable tener tanta informacion
clinica como sea posible, incluido el PSADT (ademas
de los valores absolutos de PSA) para la solicitud de
la PET/TC PSMA, en su revision demostré que el
PSADT puede no ser esencial.

Tanto la variabilidad de los métodos matematicos
como la variabilidad bioldgica del cancer de prdstata
son limitaciones del PSADT que pueden conducir a
inconsistencias en la interpretacion en los resultados.
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Figura 3. Paciente con RCP posterior a una
prostatectomia radical sin linfadenectomia, PSA
disparador 0,43 ng/ml. PET/TC PSMA positivo (A, B) en
ganglio iliaco interno izquierdo marcado con flecha
roja. PET/TC colina negativo (C, D).

Figura 4. Curva ROC de PET/TC 18F PSMA - PSAV y
PSADT. PET/TC 18F-PSMA las curvas ROC mostraron
para PSAV un AUC de 0,93 (IC 95%: 0,83-1; p = 0,0001),
mientras que las curvas ROC mostraron para PSADT un
AUC de 0,38 (IC 95%: 0,21-0,57; p = 0,321).
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Figura 5. Dispersion de los datos del PSADT en relacién
con el tratamiento del CP. Al evaluar los diferentes tipos
de tratamientos realizados para el CP en relacion con el
PSADT se observd una gran dispersion de los datos. En
los grupos PRC/Ly TS mas del 75% de los pacientes
tenian un PSADT < 12 meses (linea roja).

Truskinovsky et al.'” expusieron que los modelos mate-
maticos de las cinéticas del PSA en pacientes que no
habian realizado una prostatectomia radical eran com-
plejos, ya que las fuentes de este antigeno provenian
de diferentes fuentes bioldgicas, como: 1) la regene-
racion del tejido prostatico hiperplasico; 2) la RCP con
refractariedad a los tratamientos sistémicos, y 3) las
metastasis del cancer de préstata. Este autor noté que
las que las cinéticas del PSA no solo presentaban

Figura 6. Dispersion de los datos del PSAV en relacion con
el tratamiento del CP. Al evaluar los diferentes tipos de
tratamientos realizados para el CP en relacion con el PSAV
se constatd mayor dispersion de los datos los grupos RDT,
PRC/L y TS donde menos del 25% de los casos tuvieron un
PSAV < 0,75 ng/ml/afio (linea roja).

cinéticas de primer orden, sino también cinéticas de
segundo orden, demostrando que el método mas
comun para evaluar el PSADT es un célculo del tiempo
de duplicacion de PSA que es correcto cuando la
cinética es de primer orden, ya que esta evalla el
crecimiento tumoral en el tiempo. En cambio, en la
cinética de segundo orden el tiempo de duplicacion
depende de un valor puntual de PSA, es decir, de la
masa del tumor. En cinética de segundo orden, es
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inapropiado evaluar la constante de velocidad apli-
cando un logaritmo. En cambio, los datos deben ser
ajustados a la ecuacion de tasa de segundo orden y
deben ser analizados por métodos de regresion no
lineal. La clave para comprender la existencia de la
cinética de crecimiento de primer y segundo orden
entre los adenocarcinomas de prostata se encuentra
en las diferencias de la biologia tumoral del cancer de
prostata'”. Ponholzer et al.’® expusieron que ademas
de la variabilidad que presenta el PSA por razones
bioldgicas, que pueden conducir a inconsistencias en
la valoracién del PSADT, también existen limitaciones
en la variedad de los métodos matematicos aplicados
actualmente en la determinacion del PSADT, asi como
la no estandarizacién del procesamiento de los datos.
O’Brien et al.” identificaron no menos de 22 definicio-
nes diferentes de PSAV y PSADT. Ademas, este autor
evalud las diferentes formas de calcular las cinéticas
del PSA y demostrd que los valores de la cinética del
PSA pueden variar ampliamente entre diferentes defi-
niciones. Por ejemplo, un paciente puede tener PSAV
de 0,27, 0,76, 1,47, 2,64 y 32,0 ng/ml/aifio para cada
una de las cinco definiciones diferentes con las que
se realizé el célculo.

A diferencia de nuestro estudio previo, en el que se
evalu6 un grupo mas homogéneo de pacientes, al ana-
lizar las cinéticas del PSA en pacientes con un cancer
de préstata recaido bioquimicamente luego de una
prostatectomia radical a los que se les realiz6 una
PET/TC colina.’ En este nuevo andlisis se evalud un
grupo mas heterogéneo de pacientes, al analizar las
cinéticas del PSA en pacientes que presentaron una
recaida posprostatectomia, posradioterapia o postrata-
miento sistémico. Esta diferencia intergrupal al valorar
las cinéticas del PSA podria explicar la dispersion de
los datos de las cinéticas del PSA en los diferentes
tratamientos del cancer de prostata observadas en
nuestro andlisis (Figs. 5y 6).

Asimismo, el radiomarcador PSMA es un marcador
de superficie que permite la deteccidén de conglome-
rados celulares pequefios. Sanchez-Crespo et al.?,
en un estudio de células LNCaP con expresion de
PSMA, demostré que un total de 1 x 10* de células
eran requeridas para alcanzar un 50% de deteccion
sin presencia de fondo con G68-PSMA 11 PET/TC y
que con un fondo de 1 kBg/ml (simula aproximada-
mente la concentracién en un paciente de 70 kg de
140 MBqg de G68-PSMA 11 [2 MBq/kg] a 60 minutos
de su aplicacion) un total de 4 x 10°a 1 x 108 (1 um,
el diametro del cabello humano va de 70 a 80 um) de
células era requerido. Estos resultados demuestran

que la sensibilidad de la PET-PSMA claramente
sobrepasan las limitaciones espaciales de la PET,
permitiendo un 50% de probabilidad de detectar
enfermedad microscépica que resulta en niveles inde-
tectables de PSA?°. Esto se correlaciona en la prac-
tica clinica con los hallazgos del metaanalisis
publicado por Perera et al.?, que muestra una detec-
cién con la PET/TC PSMA del 45% en pacientes con
un PSA entre 0,2 y 0,5 ng/ml.

En este andlisis de una cohorte de pacientes con
RCP luego de diferentes tratamientos, se observo
que la positividad de la PET/TC PSMA estaba
influenciada por las cinéticas del PSA a expensas
de la PSAV (AUC: 0,93; IC 95%: 0,83-1; p = 0,0001),
pero no por el PSADT (AUC: 0,38; IC 95%: 0,21-0,57;
p = 0,321). Estos resultados difieren de otros analisis
presentados en la discusion. No obstante, Didier et
al.’® tampoco ratificaron la influencia de la duplica-
cién del PSA en la positividad de la PET/TC PSMA.
La divergencia de resultados creemos que se puede
deber a diferentes factores como, en primer lugar, la
variabilidad bioldgica del cancer de prostata en una
cohorte de pacientes no homogénea. Segundo, las
limitaciones de los métodos matematicos que pue-
den llevar a diferentes interpretaciones de los resul-
tados obtenidos y tercero, que la PET/TC 18F-PSMA
permite la deteccidon de tumores subcentimétricos
que no estarian influenciados por las cinéticas de
primer orden (PSADT).

Asimismo, se debe asumir la dificultad de generali-
zacion de los resultados en funcion de las limitaciones
de seleccion y tamano de los sujetos estudiados. Por
lo expuesto, estos factores podrian conducir a incon-
sistencias en la interpretacion en los resultados.

Conclusion

En nuestro estudio observacional, evidenciamos que
la positividad de la PET/TC F18-PSMA se vio influen-
ciada por las cinéticas del PSA a expensas de la PSAYV,
pero no del PSADT.
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Rare and atypical presentations of hepatocellular carcinoma on CT
and MRI
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Resumen

La apariencia en imdgenes tipicas del carcinoma hepatocelular (HCC) es ampliamente reconocida y consiste en hiperrealce en fase
arterial con lavado en las fases venosa portal y tardia, tanto en tomografia computada como en resonancia magnética. Este patron se
observa en el 60% de los casos y se ha incorporado en las directrices diagndsticas de las diferentes organizaciones que participan
en el estudio de las enfermedades hepaticas y su presencia evita la necesidad de una biopsia. Ademas, son signos auxiliares Utiles
en el diagnéstico del HCC la hiperintensidad en secuencias ponderadas en T2, la presencia de grasa, la trombosis tumoral venosa y
el crecimiento entre intervalos en los estudios de seguimiento. Sin embargo, no todos los pacientes con HCC presentan estas carac-
teristicas y en el 40% de los casos las presentaciones atipicas plantean un reto diagndstico y de manejo de los pacientes.

Palabras clave: Hepatocarcinoma. Tomografia computarizada. Resonancia magnética.

Abstract

The typical imaging appearance of hepatocellular carcinoma (HCC) is widely recognized and consists in hyper enhancement
in the arterial phase with lavage in the portal and late venous phases, as on computed tomography (CT) as on magnetic
resonance imaging (MRI). This pattern is observed in 60% of cases and has been incorporated into the diagnostics directi-
ves of the different organizations which participates in the hepatic diseases studies and its presence avoid the necessity of
a biopsy. Besides, are auxiliar signs useful on the HCC diagnostic, T2 hyperintensity, presence of grease, venous tumor
thrombosis and the growth between intervals in follow up studies. However, not all HCC patients harbor these characteristics
and in 40% of cases the atypical introduction proposes a diagnostic and handling challenge of patients.

Keywords: Hepatocellular carcinoma. Computed tomography. Magnetic resonance imaging.

Introduccion La cirrosis es el factor de riesgo clinico mas impor-

El carcinoma hepatocelular (HCC) es el quinto tumor ~ tante para el HCC y aproximadamente el 80% de los
mas comun en el mundo, con una incidencia en casos de HCC se desarrollan en pacientes con higado

aumento en los paises occidentales'. cirrético®. En estos pacientes, la incidencia anual de
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HCC varia del 2 al 8%°*. La incidencia exacta depende
de la causa de la cirrosis (mayor incidencia en perso-
nas infectadas con el virus de la hepatitis C o el virus
de la hepatitis B), la gravedad de la cirrosis (mayor
incidencia en personas con cirrosis descompensada),
la region geogréfica (mayor en Japén que en Europa
o EE.UU.) y sexo (mayor en hombres que en mujeres).
El riesgo es mayor en individuos con multiples factores
de riesgo, asi como en aquellos coinfectados con VIH®.
Los pacientes sin cirrosis también pueden desarrollar
HCC, especialmente aquellos con inflamacién crénica
del higado debido al virus de la hepatitis B o por infec-
cién por el virus de la hepatitis C o esteatohepatitis no
alcoholica®’. Otros factores de riesgo para el HCC
incluyen el consumo excesivo de alcohol, el taba-
quismo, la obesidad, la diabetes, la hemocromatosis
hereditaria, el alto consumo dietético de aflatoxinas y
los antecedentes familiares de HCC58.

El prondstico del HCC depende de la etapa en la que
se detecta el tumor, siendo mas favorable en estadios
tempranos, en los que es posible beneficiarse de tra-
tamientos potencialmente curativos que prolongan la
vida. En estadios avanzados, el prondstico es sombrio,
con una supervivencia media inferior a un afio y la
supervivencia a cinco afios inferior al 10%°"". Por lo
tanto, la deteccion temprana del tumor es fundamental.
Por esta razon, las sociedades cientificas han publi-
cado pautas de vigilancia en pacientes de riesgo,
siendo habitualmente la ecografia el método de imagen
recomendado para tal fin. Una vez que la prueba de
vigilancia es positiva (hallazgo positivo que podria
representar un HCC), se recomiendan la tomografia
computada (TC) multifasica o la resonancia magnética
(RM) como modalidades de primera linea para el diag-
ndstico y estadificacion’.

En el 60% de los casos el HCC presenta un patron
tipico en TC y en RM, siendo sus caracteristicas prin-
cipales el hiperrealce en fase arterial con lavado en las
fases posteriores y la presencia de una capsula que
refuerza en tiempos venosos o de equilibrio (Fig. 1).
Son signos auxiliares en el diagndstico del HCC la
hiperintensidad en secuencias ponderadas en T2, la
presencia de grasa y el crecimiento entre intervalos en
los estudios de seguimiento. Cuando las caracteristi-
cas tipicas estan presentes en las imagenes, el HCC
puede ser diagnosticado y tratado con confianza, sin
necesidad de confirmacion histoldgica' .

Sin embargo, el HCC a menudo (40%) tiene hallaz-
gos de imagenes atipicas o inusuales, lo que dificulta
el diagnostico definitivo o la distincion de otras afec-
ciones potencialmente benignas o malignas. Dichas

formas de presentacion atipicas estan determinadas
por varios factores, como el grado de diferenciacion, el
tamano, el patrén macroscopico, el patron histoldgico,
el estadio de la enfermedad y las alteraciones de la
circulacion, entre otros'®.

Macroscdpicamente, las formas de presentacion del
HCC son: la nodular, la difusa y la gigante o masiva'®.

Patol6gicamente, hay varios tipos variantes de HCC:
HCC de células claras, HCC fibrolamelar, HCC sarco-
matoide, HCC-colangiocarcinoma (CC) combinado y
HCC esclerosante'”. Estas variantes suelen tener
caracteristicas morfoldgicas y de realce atipicas'®.

Recientemente se ha descrito una variante esteato-
hepatica del HCC. Esta variante tiene caracteristicas
histoldgicas que se asemejan a las de la esteatohepa-
titis en el higado no neoplasico y parece ocurrir con
mayor frecuencia en pacientes con esteatohepatitis
subyacente'®.

En el presente trabajo repasamos las presentaciones
atipicas o inusuales del HCC en TC y RM, siendo
importante su reconocimiento, ya que resulta crucial
para evitar retrasos en el diagnostico y en el trata-
miento de la enfermedad.

Carcinoma hepatocelular gigante o
masivo

Las neoplasias hepaticas con didmetros de entre 5
y 10 cm y mayores a 10 cm se designan como HCC
grande y gigante respectivamente, siendo extremada-
mente raros los tumores de mas de 20 cm. La sobre-
vida a largo plazo en pacientes sometidos a reseccion
quirargica de estas grandes masas ha sido reportada
comparable a la de lesiones mas pequefas y Unicas
siempre y cuando no haya contraindicaciones, como
las metastasis a distancia y la reserva funcional hepa-
tica sea aceptable?.

En los estudios de imagenes, estas grandes lesiones
tienen un aspecto heterogéneo debido a necrosis,
areas de hemorragia, grasa y tejido fibroso intratumoral
con un patron de realce en mosaico tras la administra-
cién de contraste, siendo mas frecuentes la presencia
de una capsula fibrosa bien delimitada (33 a 50%) que
en las lesiones mas pequefias (Fig. 2)%"-3.

Carcinoma hepatocelular difuso

Es una de las variantes macroscépicas del HCC de
mal prondstico y con una prevalencia del 7 al 20%%.
Su diagndstico es dificultoso, ya que puede mimeti-
zarse con el higado cirrético de fondo o confundirse
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Figura 1. A: carcinoma hepatocelular tipico en un paciente cirrético que muestra un gran nodulo en el I6bulo
derecho, hiperintenso en secuencias ponderadas en T2 fat-sat. B: en las secuencias dindmicas ponderadas en T1
GRE con supresion grasa muestra intenso realce en fase arterial con lavado. C: capsula en fase venosa portal.

Figura 2. Carcinoma hepatocelular gigante en un paciente con higado cirrético por virus de la hepatitis C.

A: RM en secuencias ponderadas en T2 con saturacion de la grasa y T1 con contraste intravenoso. B: fase arterial.
C: venoso portal. Ocupa casi la totalidad del I6bulo derecho y parte del izquierdo, con areas de necrosis central y
patron de realce en mosaico en tiempo arterial y lavado en tiempo portal.

con esteatosis geografica, cirrosis focal confluente,
metdéstasis o con el CC.

En las imagenes el realce arterial y lavado portal
clasico puede faltar o no ser consistente y debe sos-
pecharse un HCC infiltrativo ante un paciente con altos
niveles de alfafetoproteina (AFP), trombosis portal y un
area de realce heterogénea en TC o de aumento difuso
de la sefal en secuencias T2 y de difusion (Fig. 3)?5:6.

Patrones de realce inusual

Segun la naturaleza de la captacion del contraste,
los HCC con un patrén de realce no tipico pueden
presentarse como una lesién hipovascular, no presen-
tar lavado o mostrar un realce progresivo o persistente.
Estos comportamientos parecen estar ligados al
tamafo, al grado de diferenciacion celular y al tipo
histologico®’.

El HCC se presenta como hipovascular con minimo
o nulo realce en fase arterial en hasta un 25% de las
lesiones menores a 3 cm y en hasta el 48% de los

tumores en estadios tempranos bien diferenciados
(Fig. 4). La ausencia de lavado portal también esta
ligada al tamafo y grado de diferenciacion tumoral
observandose en hasta el 73% de los nédulos menores
a2cmy en hasta el 87% de las lesiones bien diferen-
ciadas. Tanto el realce arterial como el lavado portal
tipicos incrementan su porcentaje de aparicion en
tumores mas grandes y mas indiferenciados®”3'.

Un realce progresivo o persistente en las diferentes
fases del contraste endovenoso (Fig. 5) puede verse
en pequefios nddulos menores a 3 cm bien diferencia-
dos y en determinadas variantes histoldgicas como el
HCC con cambios pelidticos y en el HCC subtipo escle-
rosante o escirro?’.

Los cambios pelidticos se observan mas frecuente-
mente en tumores bien diferenciados y se caracterizan
histolégicamente por presentar multiples cavidades
que representan sinusoides dilatados llenos de sangre,
patrén que ha sido bien documentado en adenomas
hepaticos inflamatorios del cual es dificil de distinguir
en las imagenes.
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Figura 3. Carcinoma hepatocelular difuso que afecta gran parte del I6bulo derecho en un hombre de 71 afios con
antecedente de cirrosis alcohdlica y alfa-fetoproteina en suero de 54 ng/ml. A: la TC en fase arterial axial muestra un
area heterogénea sutil (asterisco) con leve realce tras la administracion de contraste, afectando principalmente los
segmentos VI-VII. B: en la RM ponderada en T1 en fase venosa portal axial muestra apariencia de lavado heterogénea
en el mismo sector y trombosis de la rama derecha de la porta (flecha). C y D: en la RM ponderada en T2 axial (C) y
ponderada por difusion (b = 500 s/mm?) (D) muestra aumento de la intensidad de sefial en el area afectada.

El HCC esclerosante o escirro representa el 5% de
todos los HCC y se asocia frecuentemente a hiper-
calcemia e hipofosfatemia por produccién de hor-
mona paratiroidea por el propio tumor. Este se
caracteriza por presentar intensa fibrosis, comportan-
dose de manera hipovascular en fase arterial con
realce progresivo y prolongado en las fases posteriores
(Fig. 5)'8.

Carcinoma hepatocelular con contenido
graso

La grasa dentro del HCC puede estar presente en
hasta el 20% de los tumores, siendo a veces dificil obje-
tivarla, lo cual conlleva un subdiagnéstico de la patolo-
gia. Es mas frecuente en tumores bien diferenciados y

de pequefo tamano, de entre 1 a 1,5 cm, distribuyén-
dose en forma focal, difusa o irregular. En las imagenes
puede presentarse como grasa microscopica intracelu-
lar en la mayoria de los casos 0 menos frecuentemente
como grasa macroscopica (Figs. 6 y 7).

La grasa microscépica se ha encontrado en hasta el
14% de los HCC en RM como &reas con caida de senfal
en secuencias ponderadas en T1 GRE fuera de fase.
Este hallazgo se ha incorporado a la version mas reciente
de LI-RADS® como un signo secundario de HCC'2',

En forma menos frecuente, la grasa se presenta en forma
macroscopica al visualizarse areas intralesionales hipoden-
sas (valores entre —10 a =100 HU) en la TC o con caida de
sefal en la RM en secuencias con saturacion de la grasa.

Recientemente se ha descripto una variante esteato-
hepatitica del HCC en paciente con esteatohepatitis
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Figura 4. Carcinoma hepatocelular hipovascular en un hombre de 58 afios con hepatopatia crénica.

A: tomografia computada con contraste intravenoso en fase arterial, en la que se observa un nddulo apenas visible
con nulo realce en el segmento VII. B: en fase portal, la lesion de 14 mm es més evidente, mostrando lavado,
compatible con un carcinoma hepatocelular.

Figura 5. Carcinoma hepatocelular hipervascular con realce persistente simulando un hemangioma en un hombre de
74 afios, que fue confirmado por biopsia. A: tomografia computada con contraste intravenoso en fase arterial en la
que se observa un nodulo de 13 mm con realce predominantemente periférico en el segmento VI. B: en fase portal,
la lesion persiste hipervascular, con realce progresivo sin lavado.

subyacente que se caracteriza por presentarse en Ruptura esponta’nea

tumores avanzados pobremente diferenciados y de

mayor tamano, a diferencia del HCC convencional, en La rotura de un HCC es un episodio raro con una preva-
el que la esteatosis retrocede con la progresién tumoral.  lencia de entre 0,8 y 1,1%, siendo una emergencia poten-
Suelen ser tumores de mayor tamafio y presentar gran-  cialmente mortal que se presenta como abdomen agudo.
des depdsitos macroscopicos de grasa'®l. Se cree que son factores de riesgo la hipertension portal,
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Figura 6. Carcinoma hepatocelular con contenido graso intracelular. A: la imagen de eco gradiente ponderado en T1
en fase muestra un nddulo hiperintenso en el segmento VIII. B: la imagen ponderada en T1 fuera de fase muestra
pérdida de sefial dentro del nodulo, lo que confirma la presencia de grasa intracelular microscopica.

Figura 7. Carcinoma hepatocelular con contenido graso macroscépico en un paciente cirrético. Tomografia
computada sin contraste A: tomografia computada sin contraste. B: con contraste intravenoso en fase venosa
portal. Se objetiva un nédulo en el segmento VIl con lavado y una pequefia area con contenido graso macroscopico
en su interior. Esta lesion fue confirmada histolégicamente como carcinoma hepatocelular.

Figura 8. Carcinoma hepatocelular con rotura espontanea en el I6bulo izquierdo en un paciente de 79 afios con
hepatopatia crdnica. A: TC con contraste en fase arterial. B: RM en T2 con supresion grasa. C: RM en T1 con
gadolinio. Notense la localizacion periférica del tumor (asterisco), la disrupcion de la capsula tumoral (flecha
amarilla) y el contenido hematico peritumoral y en el peritoneo (flecha roja).
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4 meses después

—=__ 2 meses después

Figura 9. Carcinoma hepatocelular con regresion esponténea en el Iobulo izquierdo de un paciente de 67 afios con higado
cirrético. TC con contraste intravenoso en fase arterial. A: nddulo hipervascular de 40 mm. B: cuatro meses después, el nédulo
se muestra hipovascular y disminuy6 20 mm. C: ocho meses después, se visualiza tenuemente una lesion hipovascular de 5 mm.

Figura 10. Carcinoma hepatocelular con cambios quisticos. A y B: TC en fase arterial y venosa portal en paciente
con hepatopatia crénica y carcinoma hepatocelular multifocal, en la que se visualizan algunas lesiones quisticas.
Una de ellas, en el segmento VII, muestra nddulos murales parietales que realzan con el contraste (flecha), y otra,

en el segmento Il, presenta capsula (flecha).

la trombosis de la vena porta, el mayor tamafio tumoral,
vasos intratumorales prominentes, la ubicacion periférica o
exofitica, los traumatismos y como una rara complicacion
de una quimioembolizacion transarterial (TACE).

Cuando la ruptura es intrahepatica, el hematoma
queda contenido por la capsula de Gleason, con la
subsiguiente organizacion y transformacion quistica.

Cuando la ruptura es extrahepatica en tumores peri-
féricos o exofiticos, los hallazgos en imégenes suelen
ser: un hematoma perihepatico o pericapsular, extrava-
sacion de material de contraste, discontinuidad de la
superficie del higado, discontinuidad focal de la capsula
(enucleacion) y hemoperitoneo (Fig. 8). Las posibilida-
des terapéuticas son la TACE y la cirugia®-e.

Regresion espontanea

Se define como regresion parcial o completa de un
tumor maligno en ausencia de tratamiento o en presen-
cia de una terapia que se considera inadecuada para
ejercer un efecto significativo en una enfermedad neo-
plasica. Se ha descripto en tumores como el carcinoma
de células renales, el neuroblastoma, el coriocarci-
noma y, en forma mas rara, en el HCC¥’,

Se cree que su causa es multifactorial, habiéndose
identificado como mecanismos principales a la hipoxia
tumoral y a la activacion inflamatoria sistémica® 3,

En las diferentes modalidades de imagenes puede
observarse desaparicion del tumor o una disminucién
de su tamafio de un control al otro (Fig. 9).
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Figura 11. Carcinoma hepatocelular con calcificaciones
en un paciente cirrético de 59 afios. TC sin contraste,
que permite objetivar un nédulo hipodenso en el
segmento VIl con tenues calcificaciones centrales.

Degeneracion quistica

En raras ocasiones, el HCC se vincula a necrosis o
hemorragia intratumoral espontanea, observandose en
algunos casos de tumores de rapido crecimiento o por
alguna otra causa de hipoxia tumoral como, por ejem-
plo, una hemorragia gastrointestinal con caida abrupta
del hematocrito. La historia de una cirrosis hepatica
coexistente y caracteristicas de imagen especificas del
HCC, como la hipervascularidad de los componentes
solidos con realce arterial y lavado en fases posterio-
res, la presencia de capsula, la invasién vascular
(Fig. 10) y el aumento de marcadores tumorales (AFP)
pueden conducir al diagndstico correcto®. EI compo-
nente necrético o hemorragico de la lesion presenta
mayor densidad en TC o menor intensidad de sefial en
secuencias ponderadas en T2 que la de los quistes
simples. Su diagndstico diferencial es con abscesos u
otras neoplasias quisticas hepaticas.

Mas comunmente, el cambio quistico es el resultado
de una terapia previa como la TACE o la ablacién por
radiofrecuencia, siendo clave la historia clinica en
estos casos*'"43,

Carcinoma hepatocelular con
calcificaciones

Las calcificaciones macroscdpicas en el HCC no tra-
tado se observan inusualmente en solo entre el 1,9 y
el 3,3% de los casos y suelen ser consecuencia de
necrosis y sangrados intratumorales (Fig. 11)*. La
razén por la que estas calcificaciones son infrecuentes

es por la estructura hipervascular y escaso tejido estro-
mal del HCC no tratado que hace menos probable los
trastornos microcirculatorios y la eventual necrosis
espontanea. A la inversa, la calcificacion se observa a
menudo en el HCC tratado mediante TACE debido a la
necrosis isquémica intratumoral que causa el
tratamiento*3.

Por otro lado, los HCC variante fibrolamelar pueden
presentar calcificaciones en entre el 35 y el 65% de
los casos**.

Tumores bifenotipicos

La concurrencia del HCC y otros tumores malignos
se presenta en forma muy infrecuente, donde los
hallazgos histologicos de otras neoplasias coexisten
con el HCC. ElI CC es el mas comun, presentandose
en el 1,7 a 4,7% de los casos*>*7,

El diagndstico de un HCC-CC debe ser considerado
cuando existen marcadores tumorales elevados de
ambas entidades (AFP y CA19-9) y la lesidn presenta
caracteristicas de imagen dindmicas con contraste en
RM y TC, coexistentes de los dos tumores con secto-
res de realce arterial y lavado portal combinado con
sectores de realce progresivo y tardio (Fig. 12). Se los
clasifica en: tipo A (coexisten separadamente), tipo B
(coexisten contiguamente, pero independientes) y tipo
C (coexisten mezclados en una misma masa)'e.

Se ha reportado raramente la aparicion simultanea
de HCC y linfoma en paciente con hepatitis viral, donde
el componente linfomatoso muestra escaso realce en
contraposicion del patron de hiperrealce arterial del
HCC. Es una clave para hacer el diagndstico las mani-
festaciones extrahepaticas que incluyen esplenomega-
lia, afectacion de otros 6rganos y adenopatias
multiples*®4°. Otro tumor bifenotipico descripto es el
HCC-sarcoma.

Carcinoma hepatocelular fibrolamelar

Se trata de una variante histolégica poco comun que
se presenta habitualmente en una poblacién mas joven
(5 a 35 afios) con higado sano, afectando por igual a
ambos sexos y con un mejor prondstico que el HCC
clasico. La mayoria de las lesiones se ubican en el
[6bulo izquierdo y normalmente los niveles séricos de
AFP no estan elevados.

En las imagenes muestran algunas caracteristicas dife-
rentes, presentandose como una masa lobulada bien defi-
nida con calcificaciones (40-68%) dentro de una cicatriz
estrellada central (65-70%)%°. En la TC y en la RM
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Figura 12. Carcinoma hepatocelular combinado con colangiocarcinoma en un paciente con virus de la hepatitis C y
hepatopatia cronica. A: TC axial en fase arterial. B: TC coronal en fase venosa portal. Se observa una formacion con
un sector externo que realza y posteriormente lava (flechas), y un sector interno hipovascular en fase arterial con
sutil realce periférico en fase venosa que se asocia a dilatacion de la via biliar.

Figura 13. Carcinoma hepatocelular fibrolamelar en un
paciente de 33 afios sin hepatopatia cronica. TC axial en
fase arterial que muestra una gran masa que
compromete ambos lobulos, la cual realza
periféricamente con vasos prominentes y un area
central con intensa necrosis.

multifasica refuerzan en forma no homogénea en fase
arterial con apariencias variables en fases posteriores,
pudiendo ser isovascular (50%) hipervascular (30-40%) o
hipovascular (10-20%) con respecto al resto del parén-
quima hepdtico sano'®. La necrosis no es infrecuente
(Fig. 13).

La enfermedad metastasica nodal es comun vy
ocurre con mayor frecuencia en el hilio hepatico, en
el retroperitoneo, en pelvis y en mediastino. Las

metdstasis a distancia ocurren en aproximadamente el
20 a 30% de los casos, afectando mas comunmente el
pulmén, el peritoneo y las glandulas suprarrenales'.

Invasion venosa

La invasion vascular es comun en tumores grandes
y/o de alto grado, siendo importante diferenciar el
trombo tumoral del no tumoral®®. Es un signo de mal
prondstico y son signos Utiles para diferenciarlos de un
trombo no tumoral: la contigliidad al HCC primario, la
expansion del vaso y el comportamiento tras la admi-
nistracion de contraste similar a la lesion primaria en
TC y en RM,

El sistema venoso portal es el mas comunmente
afectado en hasta el 29 al 56% de los casos®.

Las venas hepaticas son invadidas con menos fre-
cuencia en hasta un 12 a 54%, pudiendo en raras
ocasiones propagarse a la vena cava inferior (Fig. 14).
Raramente, puede extenderse hacia la auricula
derecha®'.

En raras ocasiones, puede existir invasion venosa
tumoral sin visualizarse el tumor primario por métodos
de imagen.

La existencia de grasa dentro de un trombo tumoral
en una circunstancia extremadamente rara (Fig. 15).

Invasion de la via biliar

La ictericia obstructiva causada por el HCC,
especialmente como presentacién inicial, es un
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Figura 14. Carcinoma hepatocelular con invasién venosa posterior a una TACE en un paciente de 63 afios con
cirrosis secundaria a virus de la hepatitis C. TC con contraste intravenoso en cortes axial y coronales en la que se
objetiva un nédulo en el I6bulo derecho con resto de lipiodol (flecha azul en A), que se acompafia de trombosis
tumoral, comprometiendo la vena suprahepatica media y la vena cava inferior (flechas amarillas en A y B), asi como
la vena porta y sus ramas (flecha roja en C).

Figura 15. Carcinoma hepatocelular con trombo portal tumoral con cambios grasos en un paciente de 69 afios con
cirrosis alcoholica. TC en plano axial. A: en fase arterial. B: en fase portal. C: en plano coronal en fase portal. En el
domo hepatico se observa un carcinoma hepatocelular con caracteristicas tipicas (flechas rojas en Ay C), con
invasion tumoral del sistema venoso porta, afectando las ramas periféricas contiguas al tumor y extendiéndose a la
vena porta principal (flechas amarillas). Nétese la densidad grasa macroscapica de los trombos.

Figura 16. Carcinoma hepatocelular con invasién de la via biliar en un paciente de 56 afios con signos de
hepatopatia cronica. RM ponderada en T1. A: en fase arterial en plano axial. B: en plano cornal. En la que se
objetiva un nddulo hipervascular (flecha amarilla) en el segmento VIII con invasion de la via hiliar y colangiectasia
proximal (flecha roja). C: en la colangiografia por RM se observa ausencia de sefial de la via biliar en el I6bulo
derecho (flecha verde) con dilatacion proximal al sitio de la obstruccion (flecha roja).
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Figura 17. Carcinoma hepatocelular con invasién por contigiiidad en un paciente de 78 afios con hepatopatia crénica
que presenta hemorragia digestiva alta. Ay B: TC con contraste intravenoso en la que se objetiva una masa de
70 mm en el I6bulo derecho que invade directamente la segunda porcién duodenal. C: pieza macroscépica

posquirdrgica.

Figura 18. Carcinoma hepatocelular con metéstasis a
distancia. Tomografia computada con contraste
intravenoso de un paciente de 69 afios con hepatopatia
cronica y voluminoso carcinoma hepatocelular (flecha
amarilla) con restos de lipiodol, que muestra actividad
con realce tras la administracion de contraste con
extension por contigiiidad extrahepatica,
evidenciandose un nodulo de 25 mm en la glandula
adrenal izquierda (flecha roja) compatible con una
lesién secundaria.

evento raro (1-12%). Se lo conoce como «hepatoma
tipo ictérico» o «tipo colestasico» y su prondstico
es sombrio, con altas tasas de recurrencia poste-
rior a la reseccién. Puede suceder por invasion
directa del HCC (focal o difuso) o trombos tumora-
les que comprometen el arbol biliar. En otras oca-
siones puede relacionarse con sangrados tumorales
con hemobilia o compresién extrinseca de la via
biliar por la lesiéon. Por un mecanismo poco claro
luego de una TACE podria aumentar la posibilidad
de invasion biliar*>>',

Su diagndstico es dificultoso, ya que puede confundirse
con enfermedad litidsica, con el CC, con polipos endolu-
minales o con una neoplasia mucinosa intraductal.

La TC y la RM sugieren el diagndstico cuando evi-
denciamos una masa de tejidos blandos en los con-
ductos biliares 0 un nddulo con el patron tipico de
hiperrealce en fase arterial y lavado posterior asocia-
dos a dilatacidn ductal proximal a la obstruccidn en un
paciente cirrético (Fig. 16).

Invasién extrahepatica por contigiiidad

La invasion extrahepatica por contiglidad hacia la
cavidad abdominal, el retroperitoneo o el térax adya-
cente es un hallazgo inusual en los estudios de image-
nes, siendo las estructuras mas afectadas el diafragma,
la vesicula y el omento®2. La invasién del tracto gas-
trointestinal es muy poco frecuente, comprometiendo el
estémago, duodeno, colon y yeyuno. En estos casos,
el paciente puede iniciar con una hemorragia digestiva
o una fistula hepatodigestiva (Fig. 17)%%%,

Otros sitios de invasion infrecuentes son el pan-
creas, el pulmoén, asi como también el espacio retro-
peritoneal, afectando rifidon y glandula adrenal del
lado derecho*.

Metastasis a distancia

Las metastasis extrahepaticas no son raras en
pacientes con HCC, siendo su prondstico sombrio. Se
asocian con tumores grandes, mayores a 5 ¢cm, a un
aumento de los niveles séricos de AFP y a la presencia
de invasién vascular.

Los sitios mas comunes son: pulmones, ganglios
linfaticos, huesos y, en menor medida, las glandulas
suprarrenales (Fig. 18)%.
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Los grupos ganglionares mas comunmente afecta-
dos son los regionales, como el peripancreatico, peri-
hepatico y retroperitoneal. Es muy infrecuente la
afectacion de grupos ganglionares distantes como en
el mediastino, cardiofrénicos, cadena mamaria interna,
retrocurales, mesentéricos, iliacos, perirrectales e
inguinales.

Otros sitios menos frecuentes de metastasis extra-
hepaticas son peritoneo, cerebro, recto, bazo, pan-
creas, rindn, vesicula seminales y vejiga®*5°,

Conclusion

Habitualmente, el HCC se presenta con hallazgos
tipicos tanto en TC como en RM con una alta precision
diagndstica, que evita otras intervenciones. No obs-
tante, en un nimero considerable de casos se puede
presentar con hallazgos no tipicos, siendo importante
que el radidlogo los reconozca para un manejo ade-
cuado del paciente.
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Resumen

El objetivo de este trabajo es caracterizar los aspectos tomogréficos relevantes en el sindrome de heterotaxia, mediante
cuatro pacientes que ejemplifican los hallazgos mas frecuentes en esta patologia. Situs solitus es la disposicion habitual
de los 6rganos y vasos sanguineos y situs inversus se refiere a la imagen en espejo del situs solitus. Cuando la disposi-
cidn de los drganos es indeterminada e impredecible y no se corresponde con el situs solitus ni el situs inversus, estamos
frente al situs ambiguus o sindrome de heterotaxia, espectro de anomalias poco frecuente en las relaciones de los drga-
nos toracoabdominales. Puede acompanarse de isomerismo derecho o isomerismo izquierdo. Clasificarlo en dos subgru-
pos es habitualmente dificil, ya que ninguno de estos tiene hallazgos unicos y patognomdnicos, sino que existe amplia
superposicion. Ambos son de mal prondstico, en los casos de isomerismo izquierdo un 5-10% llegan a la edad adulta,
siendo de peor prondstico los casos de isomerismo derecho, debido a que presentan inmunodepresion secundaria a la
asplenia y cardiopatias congénitas mds severas. Se debe analizar cada caso de forma individualizada y detallada para
establecer el diagndstico, determinar la asociacion lesional y establecer aquellos pacientes que presenten mayor riesgo
de complicaciones.

Palabras clave: Sindrome de heterotaxia. Sindrome de asplenia. Sindrome de poliesplenia. Isomerismo. Situs ambiguus.

Abstract

The objective of this brief communication is to characterize the relevant tomographic aspects in the heterotaxy syndrome, by
means of 4 patients that exemplify the most frequent findings in this pathology. Situs solitus is the usual arrangement of
organs and blood vessels and situs inversus refers to the mirror image of situs solitus. When the arrangement of the organs
is indeterminate and unpredictable and does not correspond to situs solitus or the situs inversus, we are facing the situs
ambiguus or heterotaxy syndrome, abnormal spectrum of anomalies in the relations of the thoracoabdominal organs. It may
be accompanied by right isomerism or left isomerism. Attempts to classify it into two subgroups are usually difficult since
none of these has unique and pathognomonic findings, but rather there is broad overlap. Both are of poor prognosis, in the
cases of left isomerism 5-10% reach adulthood, with a worse prognosis being the cases of right isomerism due to the fact
that they have immunodepression secondary to asplenia and more severe congenital cardiopathies. Each case should be
analyzed in an individualized and detailed manner to establish the diagnosis, determine the lesional association and esta-
blish those patients that present a higher risk of complications.

Keywords: Heterotaxy syndrome. Asplenia syndrome. Polysplenia syndrome. Isomerism. Situs ambiguous.
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Introduccion

El sindrome de heterotaxia es un defecto en el pro-
ceso de lateralizacion izquierda-derecha habitual
durante el desarrollo embrionario, en el cual los 6rga-
nos y vasos sanguineos se disponen anormalmente
con respecto a la linea media, sin existir una alteracion
patognomonica’. Pancreas congénitamente cortos,
anormalidades en la formacion de la vena porta, mal-
rotacion intestinal y anomalias en la vena cava inferior
(VCI) son algunas de las malformaciones asociadas.
Cuando el diagnéstico se da en adultos suele ser inci-
dental, por lo que debemos de estar familiarizados con
los hallazgos imagenolégicos?.

Es una malformacion rara y poco descrita, con una
incidencia de 1 cada 20.000 nacidos vivos, consecuen-
cia de la mutacion de distintos genes que pueden estar
asociados a otros sindromes genéticos, por ejemplo el
sindrome de Kartagener dado por discinesia ciliar pri-
maria, situs inversus, poliposis nasal o sinusitis cré-
nica, y bronquiectasias, u ocurrir espontaneamente3*.
Se consideran factores de riesgo la exposicién durante
el embarazo al humo de tabaco, cocaina y ciertos qui-
micos, asi como la diabetes mellitus.® Lo mas frecuente
es la presentacion esporadica, aunque el 10% de los
pacientes tienen antecedentes familiares de anomalias
cardiacas congénitas®.

El objetivo es describir los hallazgos imagenoldgicos
en tomografia computarizada (TC) de cuatro pacientes
(uno de sexo femenino y tres de sexo masculino) por-
tadores de sindrome de heterotaxia con poliesplenia
diagnosticados por TC.

Terminologia

La clasificacion realizada por van Praagh et al. y
luego por Anderson et al. propone un enfoque secuen-
cial de la anatomia cardiaca y sus relaciones. Consiste
en tres etapas: primero, realizar una descripcion anato-
mica en relacion con el situs viscero-auricular, ventricu-
los y grandes vasos. Luego se describe la relacién entre
cadauno de los segmentos cardiacos (auriculo-ventricular
y ventriculo-arterial) y por ultimo las anomalias entre
cada uno de ellos. En este trabajo nos enfocaremos en
la primera fase de este enfoque diagndstico®”.

La posicién del corazon dentro de la cavidad toracica
y la orientacidn del eje base-apex cardiaco contribuyen
a la descripcion del posicionamiento, pero no determi-
nan el situs. Junto a este, son Utiles para predecir el
riesgo de incidencia de anomalias cardiacas congénitas,
ya que en un 90-100% se asocian a situs ambiguus’.

Existen tres posibles malposiciones cardiacas determi-
nadas por la orientacion del eje base-apex cardiaco:
dextrocardia, mesocardia y levocardia, segun se oriente
a la derecha, linea media o a la izquierda respectiva-
mente. Con respecto a la ubicacion global del corazén
dentro de la caja tordcica, hablamos de dextroposicion
cuando su ubicacién predomina a la derecha, mesopo-
sicion cuando se encuentra en la linea media o levopo-
sicién cuando se encuentra mayoritariamente a la
izquierda. En cualquiera de estas tres posiciones, el eje
base-apex puede estar orientado normalmente a la
izquierda®”. Otra posible malposicién cardiaca es la ecto-
pia cordis, que hace referencia a la posicién del corazon
fuera de la caja toracica, siendo la topografia adyacente
a la caja tordcica la ubicaciéon mas frecuente.

El término situs hace referencia a la relacién entre
las visceras abdominales y las auriculas con respecto
a su lateralizacion®”. Existen tres tipos de relaciones:
situs solitus, inversus y ambiguus.

Situs solitus es la disposicion anatdmica normal con
la correcta lateralizaciéon derecha-izquierda de los
organos toracoabdominales en relacién con las auricu-
las. Cuando la disposicion es en espejo estamos frente
a un situs inversus, con una incidencia estimada en la
poblacion general del 0,01%"8. Cuando la disposicion
es desordenada e incongruente y no coincide con un
situs solitus ni inversus, el término que se utiliza es
situs ambiguus o heterotaxia (Fig. 1)°. Muchos autores
clasifican al situs ambiguus en dos subgrupos: isome-
rismo derecho e isomerismo izquierdo®.

El isomerismo hace referencia a una situacion en la
que estructuras morfolégicamente derechas o izquier-
das se encuentran a ambos lados de la linea media
(Fig. 1)8. Los hallazgos se detallan en la tabla 1.

De esta forma, podemos clasificar el situs como situs
solitus, situs inversus (con dextrocardia o levocardia) o
situs ambiguus.

Para definir la correcta lateralizacién de las auriculas
hay que basarse en el andlisis morfoldgico de sus apén-
dices, ya que son los Unicos que son isoméricos en el
contexto de la heterotaxia. La orejuela derecha tiene una
morfologia piramidal con base de implantacién amplia,
mientras la orejuela izquierda posee una base de implan-
tacion estrecha y una morfologia en gancho'°.

Asimismo, es Uutil valorar la disposicion de los 6rga-
nos extracardiacos, en el torax la disposicion bronquial
es usualmente concordante con la anatomia de los apén-
dices auriculares, por lo que la anatomia pulmonar y la
relacion entre el arbol bronquial y arterias pulmonares es
Util®7. Otra orientacion puede ser analizar la relacion
veno-atrial, sabiendo que la VCI drena a la auricula



Tabla 1. Relacion viscero-auricula
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Isomerismo derecho

Isomerismo izquierdo

Auriculas Apéndices con morfologia derecha bilateral

Pulmones Trilobulados
Bronquios fuente Cortos y eparteriales®

Retorno venoso Anomalias en el retorno venoso

Bazo Ausente
Higado Linea media, posicion simétrica
Otros

Apéndices con morfologia izquierda bilateral

Bilobulados

Largos e hipoarteriales’

— Interrupcion de la VCI - Retorno venoso pulmonar andémalo
Multiples

Izquierda o linea media

Intestino: malrotacion
— Estomago: lateralizado a derecha
— Péancreas: trunco

*Eparteriales: bronquios fuente que discurren superior a la arterial pulmonar.
Hipoarteriales: bronquios fuente que discurren inferior a la arteria pulmonar.

Figura 1. En este grafico se representan algunos de los
hallazgos anatémicos del sindrome de heterotaxia.

A: sindrome de heterotaxia con poliesplenia: pulmones
bilobulados, bronquios fuente largos e hipoarteriales,
auriculas de drenaje pulmonar, higado «en puente» y
multiples bazos. B: sindrome de heterotaxia con asplenia:
pulmones trilobulados y bronquios epiarteriales, auriculas
sistémicas, higado «en puente» y ausencia de bazo.

derecha. En el abdomen, la disposicién del higado y
el numero y posicién de los bazos son factores que
ayudan a identificar®”’.

La anatomia esplénica usualmente se utiliza para
clasificar a los pacientes. En la mayoria de los casos,
el isomerismo derecho se asocia a la ausencia de bazo
(asplenia), también conocido como sindrome de
Ivermark, mientras que el isomerismo izquierdo con la
presencia de multiples bazos (poliesplenia)*. Esta apro-
ximacion no es la mas apropiada para clasificar el sub-
tipo de isomerismo. Se sugiere no utilizarlos como
sindnimos, debido a que esta correlacién es mas débil
que la asociacioén entre la anatomia broncopulmonar y
los apéndices cardiacos®.

Existen distintas anomalias del retorno venoso fre-
cuentemente asociadas a ambos subtipos. Al isome-
rismo izquierdo se puede asociar la interrupcion de la
VCI con continuacién a través del sistema acigos dre-
nando en la vena cava superior como también las
venas suprahepaticas drenando directamente o por
medio de una VCI corta, a una o ambas auriculas. En
el isomerismo derecho hay ausencia de seno coronario
(ya que esta es una estructura izquierda) y también se
puede asociar a anomalias del retorno venoso pulmo-
nar total en relacién con obstruccién o estenosis (espe-
cialmente su forma infracardiaca)®’. Tanto en el
isomerismo derecho como en el izquierdo pueden
observarse venas cavas superiores bilaterales. Cuando
existe isomerismo derecho, el drenaje se hace directa-
mente hacia la auricula morfolégicamente derecha y en
el isomerismo izquierdo se realiza mediante el seno
coronario™.

Se recomienda un abordaje individualizado y siste-
matizado, de manera tal que los casos en los que se
sospecha se clasifiquen como sindrome de heterotaxia
(no poliesplenia o asplenia) seguido de una descripcion
detallada de los hallazgos anatémicos. Se debe anali-
zar la patologia cardiaca independientemente de la
patologia extracardiaca, pues los hallazgos en uno y
otro no deben determinar en subtipo™.

Si bien, como se mencioné con anterioridad, las
anomalias cardiacas no determinan el situs ni el
subtipo de isomerismo, existen distintas malforma-
ciones comunmente asociadas. El isomerismo dere-
cho se asocia a canal auriculo-ventricular comun,
corazon univentricular, estenosis o atresia pulmonar,
trasposicion de grandes vasos y anomalias en el
drenaje venoso, siendo el retorno venoso pulmonar
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Tabla 2. Resumen de los hallazgos

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Sexo Masculino Masculino Femenino Masculino
Pulmones Bilobulados Bilobulados Bilobulados No valorable
Brongquios Bronquios fuente largos, Bronquios fuente Bronquios fuente largos, No valorable
hipoarteriales largos, hipoarteriales hipoarteriales
Arco adrtico lzquierda Derecha Derecha No valorable
Interrupcion de VCI Si No valorable Si Si
con continuacion
como acigos
Bazo Poliesplenia izquierda No valorable Poliesplenia izquierda Poliesplenia izquierda
Higado En puente En puente En puente En puente
Pancreas Trunco No valorable Trunco Trunco
Si Si Si
Malrotacion intestinal Asas delgadas a derecha  No valorable Asas delgadas a derecha Asas delgadas a derecha

y colon a izquierda

y colon a izquierda y colon a izquierda

andmalo total el mas frecuente. En contraste, el iso-
merismo izquierdo presenta defectos en el tabique
interventricular, doble salida en el ventriculo dere-
cho, lesiones obstructivas izquierdas y anomalias en
el retorno venoso mas frecuentemente sistémicas
que pulmonares'.

Los sintomas varian segun la afectacion que se
presente. En los casos de isomerismo derecho, la
cianosis es la manifestacion mas frecuente pero tam-
bién pueden presentarse con distrés respiratorio
severo. Pacientes con isomerismo izquierdo presen-
tan sintomas menos especificos debido a que la pato-
logia cardiaca generalmente es méas leve. Estos
pacientes generalmente se diagnostican cuando se
les realiza algun estudio de imagen por otra causa
adquirida™.

De existir malrotacion intestinal, aumenta el riesgo
de presentar vélvulo intestinal y, en el caso de la asple-
nia, se establece una alteracion en el estatus inmuni-
tario con un riesgo aumentado de contraer infecciones
potencialmente mortales'®.

Evaluacién imagenoldégica

Las estructuras criticas que deben de ser evaluadas
con los métodos de imagen para determinar el situs
son: a) posicionamiento de las auriculas; b) posicién
del dpex cardiaco; ¢) posicionamiento de las venas de
drenaje venoso infradiafragmaticas en relacion con la
linea media; d) posicion de la aorta en relacion con la

linea media; e) posicionamiento del estdmago y exis-
tencia o no de malrotacion intestinal; f) posicion del
higado y vesicula biliar; g) presencia, caracteristicas y
numero de bazos, y h) presencia de pulmones bilobu-
lados o trilobulados®.

Estas estructuras pueden ser evaluadas mediante
radiografia de térax, ecografia, transito intestinal bari-
tado, TC o resonancia magnética (RM).

La TC es una técnica muy Uutil gracias a su buena
resolucion espacial, que permite el estudio anatémico
de los distintos 6rganos, como asi también mediante
estudios dinamicos con medio de contraste permite
valorar el arbol vascular.

Hallazgos radiolégicos

Los principales hallazgos de los casos clinicos pre-
sentados se encuentran resumidos en la tabla 2.

Corazon

En el caso 2 se observd dextrocardia con ambas
auriculas de morfologia izquierda y comunicacion inte-
rauricular tipo seno venoso adyacente a la insercion de
la vena cava superior. En un tiempo precoz luego de
la administracion de medio de contraste se demostrd
opacificacion de la auricula contralateral, o que sugiere
shunt derecha-izquierda (Fig. 2 Ay B). En el caso 3 se
evidencid corazén unicameral con canal auriculoventri-
cular (Fig. 2C).
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Figura 2. A: caso 2. TC de térax con medio de contraste
intravenoso. Corte coronal oblicuo en el eje corto a nivel
de las auriculas. Opacificacion precoz de la auricula
contralateral, shunt (flecha amarilla). B: caso 2. Corte
axial de térax. Se observa nuevamente la opacificacion
precoz de la auricula contralateral (flecha amarilla). Vena
acigos aumentada de tamafio (flecha blanca). C: caso 3.
Corte axial con medio de contraste intravenoso en fase
arterial. Canal auriculoventricular (flecha roja). Aorta
descendente derecha (flecha verde curva). Adyacente a
esta se observa la vena acigos aumentada de tamafo.

Pulmones y bronquios

El sindrome de heterotaxia con isomerismo izquierdo
se asocia a pulmones simétricos, bilobulados con una
Unica cisura, como se observo en los casos 1,2y 3
(Figs. 3y 4).

Los bronquios fuente son largos bilateralmente y
pasan por debajo de la arteria pulmonar correspondiente,

Figura 3. Caso 1. TC de térax, ventana de pulmén. Pulmones
bilobulados con la presencia de una Unica cisura (flechas
negras). A: corte sagital de pulmén derecho. B: corte
sagital de pulmoén izquierdo.

Figura 4. A: caso 2. TC de torax con reconstruccion
coronal mini-MIP (maximum intensity projection) del arbol
traqueo-bronquial en ventana de pulmén. Obsérvese
bifurcacion traqueal con bronquios fuente largos de
disposicion hipoarterial (flecha negra). Via aérea
anatdmicamente izquierda. B: caso 2. Reconstruccion
volume rendering 3D coronal de la bifurcacion traqueal
con bronquios fuente anatémicamente izquierdos. C: caso
2. Corte coronal de toérax donde se observa la ubicacién
hipoarterial de ambos bronquios fuente. D: caso 3. TC de
térax con reconstruccion coronal mini-MIP del arbol
traqueo-bronquial en ventana de pulmén. Obsérvese
bifurcacion traqueal con bronquios fuente largos (flecha
negra). Ao: arco aortico con disposicion derecha.

comportandose ambos como bronquios fuente
izquierdos. Presentan bifurcacion anatdmica izquierda
(bronquio lobar superior e inferior) y la distancia entre
la carina y la primera division del bronquio princial es
igual en ambos pulmones.
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Figura 5. A: caso 1. TC toraco-abdominal con medio de contraste intravenoso, reconstruccién coronal oblicuo
multiplanar (MPR). Se observa vena cava inferior infrarrenal (flecha amarilla) con recorrido a la izquierda de la aorta
(Ao). Luego se continua como vena acigos (flecha amarilla punteada) aumentada de calibre, manteniendo su
relacion a la izquierda de la aorta. B: caso 1. TC toraco-abdominal con medio de contraste intravenoso en fase
portal y reconstruccion MPR corte sagital oblicuo. Ausencia de vena cava inferior retrohepética (flecha amarilla).
Vena 4cigos aumentada de tamafio en todo su recorrido (flecha amarilla punteada). C: caso 3. TC de abdomen con
medio de contraste intravenoso en fase arterial, reconstruccion MPR corte coronal oblicuo. Se observa vena cava
inferior (flecha amarilla) que discurre a la derecha de la Ao.

Figura 6. A: caso 1. Radiografia de toérax proyeccion frontal. Dextrocardia. Prominente cayado adrtico izquierdo,
acompafado del cayado de la vena acigos (flecha amarilla). B: radiografia de torax perfil. Ausencia de la proyeccion
de la vena cava inferior (circulo rojo).

Alteraciones vasculares observa en todos los casos (Fig. 5). Esta alteracion
La alteracion més frecuentemente asociada es la Puede ser sugerida por la radiografia de torax, como

interrupcién de la VCI retrohepética con continuacién  en el caso 1, en el que se observo ausencia de la VCI
como vena acigos o hemidcigos, hallazgo que se en el sector posteroinferior de la silueta cardiaca en el
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Figura 7. A: caso 1. TC de térax con medio de contraste intravenoso corte axial oblicuo. Se observa prominente
cayado de vena 4cigos a la izquierda de la aorta. B: caso 2. TC de térax con medio de contraste intravenoso corte
axial. Cayado de la vena acigos a la izquierda de la aorta. C: caso 3. TC de térax con medio de contraste intravenoso
corte axial. Cayado de la vena acigos a la derecha (cayado de vena &cigos: flecha amarilla). Ao: aorta.

Figura 8. Caso 1. TC de térax con medio de contraste intravenoso. A: corte axial, se observa desembocadura de la vena
pulmonar superior derecha en la auricula derecha (cabeza de flecha). Vena acigos a la izquierda de la aorta (estrella).

By C: reconstruccion MIP (maximum intensity projection) en un corte coronal. Se observa la llegada de la circulacion
sistémica (vena cava superior e inferior) a la auricula izquierda. D: caso 3. TC de térax con medio de contraste intravenoso,
corte coronal oblicuo. Artefacto metélico. Se observa vena cava superior derecha drenando junto a la vena acigos a nivel
de la arteria pulmonar derecha (flecha blanca). Se visualiza un sector de la vena cava superior izquierda (flecha curva).
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Figura 9. Tomografia computarizada (TC) de tdrax con medio de contraste intravenoso, reconstruccion axial oblicua.
A: caso 1. Arco aortico a izquierda. B: caso 2. Arco adrtico a derecha. C: caso 3. Arco adrtico a derecha (arco

aortico: flecha amarilla).

Figura 10. Caso 4. TC de abdomen en el plano axial con
medio de contraste intravenoso en fase portal. Se
identifica vena porta (VP) en una disposicion
preduodenal. Duodeno (Duo). Se observan dos imagenes
con realce similar al tejido esplénico (¥) compatible con
mltiples bazos.

enfoque lateral y el cayado de la acigos prominente en
la proyeccion frontal (Fig. 6).

La VCl infrarrenal discurrié normalmente a la derecha
de la aorta, hasta la desembocadura de ambas venas
renales en los casos 3 y 4. En el caso 1 presenta un
recorrido a la izquierda de la aorta. Luego continud
como vena acigos aumentada de tamafo, formando un
prominente cayado de la acigos, a la derecha en el
caso 3y a la izquierda en los casos 1y 2 (Fig. 7).

El retorno venoso pulmonar y sistémico puede ser
anémalo y tiene una gran variedad de presentaciones.
En el caso 1 se observé una anomalia parcial del
retorno venoso pulmonar, la vena pulmonar superior
derecha drenando a la auricula derecha (Fig. 8A), aso-
ciado a un retorno venoso sistémico andmalo con la

vena cava superior e inferior drenando ambas a la
auricula izquierda y estableciendo asi un shunt pulmo-
nar del retorno sistémico (Fig. 8 B y C). En el caso 3
se observaron dos venas cava superiores (derecha e
izquierda); que drenan a sus respectivas arterias pul-
monares (Fig. 8 D) determinando una alteraciéon del
retorno venoso sistémico.

El arco adrtico puede tener una posicidon variable
tanto a derecha como a izquierda. En el caso 1 se
observo a izquierda y en los casos 2 y 3 a la derecha
(Fig. 9).

Otras anomalias que se pueden encontrar son la
vena porta preduodenal, que puede interferir en el
desarrollo normal del pancreas, como en el caso 4
(Fig. 10)%.

Pancreas

Las anomalias del pancreas son frecuentes y bien
conocidas. El hallazgo méas frecuente es el de un pan-
creas trunco, con presencia de la cabeza pancreatica
y una pequefia parte del cuerpo como se vio en los
casos 1, 3y 4 (Fig. 11). Las anomalias del pancreas y
bazo se asocian, debido al desarrollo embrionario
comun'™,

Higado

En el sindrome de heterotaxia, la disposicidn central
del higado «en puente» es habitual junto con la vesi-
cula biliar cercana a la linea media (casos 1, 2 y 3)
(Fig. 12). En los casos 1y 3 se observé remodelacion
hepatica con hipertrofia del I6bulo izquierdo y del I6bulo
caudado, determinando en el caso 3 una gran hepato-
megalia (Fig. 12). Los casos 2 y 3 presentaron la vesi-
cula biliar cercana a la linea media.



M. Gonzalez, L. Dibarboure: Sindrome de heterotaxia

Figura 11. A: caso 3. Tomografia computarizada (TC) de abdomen con medio de contraste intravenoso en fase arterial,
reconstruccion axial oblicua. Se identifica pancreas trunco (corto) (flecha). Notese la gran hepatomegalia a predominio
del I6bulo izquierdo ubicado en la linea media y mltiples bazos (asteriscos rojos). B: caso 1. TC abdomen con medio de
contraste en fase portal reconstruccion axial oblicuo. Se observa pancreas trunco (flecha) y multiples bazos (circulo rojo).

Figura 12. A: caso 1. TC de abdomen con medio de contraste intravenoso en fase arterial, corte axial oblicuo en
ventana de abdomen. Notese higado en linea media con hipertrofia del I6bulo izquierdo (flecha roja). B: caso 2. TC
de térax con medio de contraste intravenoso en fase arterial, corte axial en ventana de abdomen. Se observa higado
y vesicula biliar (flecha naranja) en disposicion medial. C: caso 3. TC de abdomen con medio de contraste
intravenoso en fase arterial. Corte axial oblicuo en ventana de abdomen, se observa hepatomegalia con disposicién
en puente e hipertrofia del lI6bulo izquierdo (flecha roja) y vesicula biliar en linea media (flecha naranja).

Figura 13. Caso 4. TC con medio de contraste intravenoso
en fase portal. Corte axial en ventana de abdomen. Se
observan al menos cuatro formaciones solidas con el
mismo comportamiento que el bazo (B). *Poliesplenia.

Bazo

La mayoria de los casos de sindrome de heterotaxia
con isomerismo izquierdo se asocia a la existencia de
multiples bazos, de distinto tamafo pudiéndose encon-
trar en cualquier localizacion, pero mas frecuente-
mente proximos a la curvatura mayor del estémago,
como en los casos 1, 3y 4 (Figs. 11 y 13). Esta estre-
cha relacién estd determinada por el desarrollo
embrioldgico™.

Tracto gastrointestinal

Anormalidades en la rotacion y fijacion intestinal son
un hallazgo frecuente en el sindrome de heterotaxia.
Lo mas frecuente es encontrar la totalidad del marco
colénico en un lado del abdomen mientras las asas
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Figura 14. Caso 3. TC con medio de contraste intravenoso. A y B: cortes axiales en ventana de abdomen. A: intestino
delgado replegado en hemiabdomen derecho (flecha gruesa). B: colon replegado en hemiabdomen izquierdo (flecha
fina). C: corte coronal en ventana de abdomen. Se observa la disposicion de asas delgadas en hemiabdomen
derecho (flecha gruesa) y colon de disposicion en hemiabdomen izquierdo (flecha fina).

delgadas se localizan en el hemiabdomen contralate-
ral, como en el caso 3 (Fig. 14)'215,

Generalmente, presentan un mesenterio con una
base de implantaciéon angosta que lo hace mas vulne-
rable a sufrir volvulacion. Puede asociarse a una inver-
sién en la relacién de los vasos mesentéricos'®.

Discusién

Las alteraciones del situs son un desafio diagndstico
para el radidlogo, ya que no existe una disposicion
anatémica patognoménica.

Los casos descritos reflejan el amplio espectro de
alteraciones que pueden verse en estos pacientes y
demuestran la complejidad del sindrome de heteroata-
xia, en concordancia con lo referido en la bibliografia.

La clasificacion propuesta por van Praagh et al. y
luego por Anderson et al. propone unificar criterios para
la correcta definicién y clasificacion y asi lograr un
Unico lenguaje entre los clinicos, cirujanos y radiélogos?.

Consideramos que es de suma importancia conocer
las anomalias del situs y sus variaciones, ya que de esta
manera es posible realizar descripciones mas detalladas
y conocer qué pacientes presentan cardiopatias congé-
nitas, alteraciones del estatus inmunitario secundario a
asplenia o riesgo de volvulo debido a malrotacion. El
desconocimiento de esta condicién puede llevar a erro-
res diagndsticos o a complicaciones en el tratamiento.
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Rol de las imagenes en la patologia arterial no ateroesclerética poco
frecuente en el abdomen

Role of images in rare vascular pathology in the abdomen
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Resumen

La patologia arterial no ateromatosa constituye un grupo de patologias poco frecuentes, pero de gran importancia debido
a su morbilidad y mortalidad asociadas. La presentacion clinica de estas entidades es inespecifica, por lo que el estudio
inicial con imagenes es fundamental. Debido a esto, es muy importante reconocer los signos radiolégicos caracteristicos de
cada una en las diversas modalidades imagenoldgicas para poder sospechar y orientar el diagndstico.

Palabras clave: Arterias. Patologia. Ecografia. Tomografia computarizada. Resonancia magnética.

Abstract

Non-atheromatous arterial pathology constitutes a group of infrequent pathologies but of great importance due to their asso-
ciated morbidity and mortality. In general, the clinical presentation of these pathologies is quite nonspecific, so the clinician
decides to perform imaging studies thinking of more common entities. It is for this reason that it is very important to recogni-
ze characteristic radiological signs in the various imaging modalities to be able to suspect and orient a pathology of this kind.

Keywords: Arteries. Pathology. Ultrasonography. Computed tomography. Magnetic resonance imaging.
diversas modalidades, principalmente tomografia compu-

tarizada (TC), resonancia magnética (RM) y tomografia
computarizada con emision de positrones (PET/TC).

Introduccion

La patologia arterial no ateromatosa constituye un grupo
de entidades poco frecuentes de gran importancia debido
a su elevada morbilidad y mortalidad. Su presentacién

clinica es inespecifica y variable, pudiendo sobreponerse,
lo que aumenta el desafio diagndstico. En este contexto,
los estudios de imagen adquieren un rol clave para una
correcta aproximacion. En esta revisién se abordaran las
patologias mas representativas segun su etiologia (infec-
ciosa, aneurismatica, vasculitis, autoinmune-desconocida,
iatrogénica-traumatica), los conceptos claves de cada
patologia y sus hallazgos en los estudios de imagen en
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Infeccioso
Aneurisma micotico (infeccioso)

Aneurisma focal y sacular de etiologia infecciosa,
més frecuentemente bacteriana, de rapido crecimiento
que se desarrolla de manera excéntrica, de localizacion
aveces inhabitual con cambios inflamatorios adyacentes.
Los microorganismos mas frecuentes asociados a esta
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Figura 1. Aneurisma micético (infeccioso). Hombre de 75 afios con antecedentes de hipertension y diabetes. Fiebre y dolor
abdominal de dos semanas de evolucion. TC con contraste en cortes axiales. A: fase sin contraste. B y C: fase arterial. Se
observa un tejido con densidad de partes blandas periadrtico (flecha) adyacente a una pequefia saliente de perfil (flecha
hueca) en la pared lateral izquierda de la aorta con inflamacion de los tejidos blandos periadrticos (punta de flecha).

patologia son Staphylococcus y Streptococcus spp.,
seguidos de Salmonella. Si este proceso infeccioso
compromete a la aorta (Fig. 1) se puede extender hacia
el cuerpo vertebral o el musculo psoas adyacentes'.

Injertos arteriales infectados

Las infecciones de injerto protésico son complicacio-
nes poco frecuentes de los procedimientos vasculares,
pero son devastadoras y con altas tasas de mortalidad®.
Los injertos arteriales mas frecuentemente afectados
son los adrticos, aorto-femorales, fémoro-popliteos y
carétido-subclavios (Fig. 2). Es importante destacar que
puede ocurrir como hallazgo incidental en TC obtenidas
por otras razones clinicas.

Aneurismatica

Rotura de un aneurisma: un aneurisma se define
como una dilatacién focal de la arteria con respecto a
su tamario original. La probabilidad de rotura en un
aneurisma depende del tamano, crecimiento en el
tiempo, del antecedente de tabaquismo crénico y de la
presencia de hipertensién no controlada®. Se observa
discontinuidad parietal focal, hematoma retroperitoneal,
extravasacion activa de medio de contraste y el signo
de la luna hiperatenuante (Fig. 3)*°.

Vasculitis
Arteritis de células gigantes

Vasculitis granulomatosa comun que afecta a las
arterias de mediano y gran calibre. Los sitios

Figura 2. Injertos arteriales infectados. Hombre de 90 afios
con antecedentes de injerto aorto-bifemoral. TC con emision
de positrones de cuerpo entero con ¥fluorodesoxiglucosa
(FDG). A: corte axial fase porto-venosa. B: corte axial fusion.
Las imagenes demuestran cambios de atenuacion del tejido
adyacente al injerto femoral derecho (flecha), con una
mayor captacion de FDG (SUV méax. 7,9).

predilectos de esta patologia son las arterias cranea-
les superficiales. Sin embargo, debe considerarse en
el diagndstico diferencial en individuos que presentan
alteraciones en diversas localizaciones como el
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Figura 3. Rotura de un aneurisma. Hombre de 62 afios.
Dolor abdominal e hipotension. TC con contraste cortes
axiales Ay B: se observa un aneurisma aortico
abdominal roto (flecha) con un extenso hematoma
retroperitoneal (flecha hueca) y hemorragia activa
demostrada por extravasacion del medio de contraste
(punta de flecha).

aparato digestivo, pulmones, sistema nervioso cen-
tral, etc., que sean de dificil explicacion, especial-
mente cuando hay otros sintomas o signos que
sugieren un proceso inflamatorio sistémico®. En este
contexto, la pared de la aorta abdominal se encuentra
afectada en un 20%, que puede captar en la PET/TC
con 18-fluorodesoxiglucosa (*®FDG) (Figs. 4 y 5)". Es
importante destacar que la estenosis y los aneuris-
mas pueden ser complicaciones secundarias a esta
patologia.

Arteritis de Takayasu

La arteritis de Takayasu es una enfermedad inflama-
toria cronica idiopatica que afecta principalmente a los
grandes vasos, como la aorta y sus ramas principales,

Figura 4. Arteritis de células gigantes. Hombre de 69
afios. Dolor abdominal. TC con contraste cortes axiales.
A: fase sin contraste. B: fase porto-venosa. Se observa
leve engrosamiento de la pared adrtica con un tejido
con densidad de partes blandas que la rodea
circunferencialmente (flecha).

las arterias pulmonares y coronarias. Debido a la con-
siderable morbilidad y mortalidad, el diagndstico pre-
coz y preciso juega un papel crucial en el tratamiento
de los pacientes®. Desafortunadamente, las presenta-
ciones clinicas inespecificas y los resultados de las
pruebas de laboratorio poco especificas frecuente-
mente contribuyen a un diagndstico y tratamiento tar-
dio®. Dado que no es fécil realizar biopsias de arterias
grandes, el examen por imagenes es esencial para
proporcionar el diagndstico en pacientes con sospe-
cha de arteritis de Takayasu. La angiografia conven-
cional se ha considerado tradicionalmente el examen
ideal para el diagnéstico®. Sin embargo, la angiotomo-
grafia computarizada estd emergiendo como una
herramienta de gran exactitud para representar de
manera no invasiva las alteraciones tanto luminales
como murales en la aorta y sus ramas principales, lo
que puede facilitar la deteccion de vasculitis en fase
temprana (Fig. 6)™°.
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Figura 5. Arteritis de células gigantes. Hombre de 70 afios. Control oncoldgico. TC con emision de positrones’®
fluorodesoxiglucosa A: corte axial fase porto-venosa. B: corte axial fusion. Aumento en la captacion del
radiotrazador en la aorta abdominal sin observar engrosamiento parietal adrtico (flecha) (SUV max. 5,5). C: corte
axial fusion. Aumento significativo en la captacion del radiotrazador en las arterias femorales comunes (flecha
hueca).

Figura 6. Arteritis de Takayasu. Nifio de 4 afios con aneurismas y estenosis de arterias grandes y medianas.
Angiotomografia computarizada de térax, abdomen y pelvis. A: maxima intensidad de proyeccion reconstruccién coronal.
B: reconstruccion volumétrica. Se observa estenosis de un segmento largo de la aorta abdominal (flecha), un aneurisma en
la arteria mesentérica superior (punta de flecha) y disminucion de calibre de la arteria iliaca externa derecha (flecha
hueca).
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Figura 7. Medidlisis arterial segmentaria. Hombre de 38 afios con pancreatitis aguda. A: la ecografia muestra
un didmetro aumentado de la arteria hepatica comln y esplénica con material ecogénico que ocupa
parcialmente el lumen (flecha). B: TC con contraste corte axial. Se identifica una estenosis secundaria a un
trombo en la arteria hepatica (flecha) asociado a colgajos de diseccion en el tronco celiaco (flecha hueca) y la
arteria esplénica (cabeza de flecha). C: TC con contraste corte axial. Diseccion de la arteria mesentérica
superior (cabeza de flecha hueca). D: TC con contraste corte axial. Estenosis, diseccion y presencia de
trombos en ambas arterias renales (flecha) asociado a defectos de perfusion (flechas huecas). E: TC con
contraste corte axial. Diseccion de la arteria esplénica (punta de flecha) con un defecto de perfusion

(asterisco).

Desconocida-autoinmune
Medidlisis arterial segmentaria

Enfermedad vascular no aterosclerética y no inflama-
toria de origen desconocido que afecta a las arterias
viscerales del abdomen. Fisiopatoldgicamente comienza
con una medidlisis, que implica la vacuolizacién vy lisis
de las células del musculo liso externo en la capa
media. A continuacion, un desgarro que separa el mus-
culo medial externo de la adventicia ocurre con pérdida
transmural parcheada de la lamina eldstica externa.
Cuando se completa la medidlisis, la lamina elastica
interna y la intima eventualmente se destruyen, dando
lugar a la formacion de brechas arteriales. Estas bre-
chas son areas de debilidad, donde el lumen que con-
tiene la sangre se encuentra en contacto con la capa
adventicia. La sangre dentro de la brecha puede disecar

a través de una rotura hacia la media y formar hema-
tomas intramurales y aneurismas disecantes'’. En eco-
grafia y TC se pueden apreciar multiples zonas de
estenosis, disecciones y trombos en arterias abdomi-
nales (Fig. 7)".

Fibrosis retroperitoneal

Proliferacién de tejido fibro-inflamatorio que rodea la
aorta abdominal y arterias iliacas y con extensién
hacia el retroperitoneo comprometiendo estructuras
vecinas (vena cava inferior, uréteres, etc.) general-
mente de origen idiopatico, estableciéndose también la
asociacion al uso de farmacos, algunas neoplasias,
infecciones, enfermedad por 1gG4 y cirugias previas'®.
Destaca la presencia de un tejido periadrtico irregular
con densidad de partes blandas que no compromete
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Figura 8. Fibrosis retroperitoneal. Hombre de 42 afios con dolor abdominal. TC con contraste, cortes axiales.

A: fase sin contraste. B-D: fase porto-venosa. Engrosamiento inflamatorio con densidad de tejido de partes blandas
de contornos irreqgulares que rodea la cara anterolateral de la aorta abdominal infrarrenal (flecha), sin
comprometer su pared posterior (flecha hueca). Este tejido realza con el contraste y se asocia a cambios
inflamatorios del tejido adiposo adyacente. C y D: se observa extension de este tejido a ambas arterias iliacas

comunes (punta de flecha).

la pared posterior de la aorta (Fig. 8), que presenta
realce con el contraste intravenoso y que en RM pre-
senta sefal baja ponderada en T1 con intensidad
variable en imagenes ponderadas T2, que refleja el
grado de inflamacion activa'®. En etapa aguda pode-
mos observar compromiso del tejido graso regional y
realce mas avido del contraste que en etapas crénicas

(Fig. 9).

Displasia fibromuscular

Es un enfermedad idiopatica, segmentaria, no
inflamatoria y no ateroesclerética que puede afectar
todas las capas de arterias de mediano y pequefio
calibre. Se observa dilatacién y estenosis alterna-
das de los vasos, dando un aspecto arrosariado
(Fig. 10). Otras alteraciones menos frecuentes son

la diseccidn arterial, ectasia, aneurismas y hemorra-
gia subaracnoidea. Dado que frecuentemente se ven
afectados los vasos cervicales y renales, el hallazgo
de esta entidad en uno de ellos debe motivar el estu-
dio del otro'e.

latrogénica-traumatica

Enfermedad arterial inducida por radiacion: la radio-
terapia es un tratamiento aceptado mundialmente y
utilizado en el tratamiento de las neoplasias. Sin
embargo, existe un dafio a estructuras adyacentes que
resulta a veces inevitable. Este dafio ocurre por dos
mecanismos: primero, por dafo celular directo por parte
de la radiacion; segundo, por los radicales libres produ-
cidos a consecuencia de esta, lo que puede provocar
dafio en estructuras vasculares”. En este contexto
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Figura 9. Fibrosis retroperitoneal. Hombre de 69 afios. Sospecha de diverticulitis aguda. Resonancia magnética con
contraste A: secuencia ponderada en T2 corte axial. B: secuencia ponderada en T2 con saturacién grasa corte
axial. El tejido periadrtico es hipointenso en las secuencias ponderadas en T2 y T2 con saturacion grasa (flecha).
C: secuencia ponderada en T1 precontraste con saturacion grasa corte axial. D: secuencia ponderada en T1 fase
arterial con saturacion grasa corte axial. E: secuencia ponderada en T1 fase porto-venosa con saturacion grasa
corte axial. F: secuencia ponderada en T1 fase tardia con saturacion grasa corte axial. Después de la inyeccion de
contraste intravenoso paramagnético (gadolinio) se observa un realce progresivo del tejido de partes blandas

periadrtico (punta de flecha).

Figura 10. Displasia fibromuscular. Mujer de 28 afios con
hipertension arterial de diagnostico reciente. TC de
abdomen y pelvis con contraste fase angiogréafica
reconstruccion coronal con maxima intensidad de
proyeccion. Las arterias renales presentan zonas
dilatadas y estenéticas que determinan una
configuracioén arrosariada.

clinico podemos observar, a nivel de las estructuras
vasculares, la presencia de trombosis, rotura arterial,
fibrosis, estenosis arterial y fendémenos ateroesclerdti-
cos locales acelerados (Fig. 11). Es fundamental cono-
cer la historia clinica del paciente para poder considerar
esta etiologia como la responsable del dafio arterial.

Fistula aorto-entérica

Comunicacion anormal entre la aorta y el tracto gastroin-
testinal, que puede ser primaria o secundaria a una repa-
racion quirdrgica o endovascular'®. Podemos observar gas
ectdpico adyacente o dentro del injerto adrtico o en la aorta
nativa, cambios inflamatorios adyacentes y paso de con-
traste hacia el lumen del asa comprometida (Fig. 12)'8°.
La exploracién quirdrgica suele ser necesaria para confir-
mar el diagnostico y realizar el tratamiento apropiado.
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Figura 11. Enfermedad arterial inducida por radiacion.
Hombre de 40 afios con antecedente de cancer
testicular a los 20 afos, tratado con radioterapia y
cirugia. TC con contraste. A: corte axial en fase arterial.
B: corte sagital en fase arterial. Se observa un trombo
oclusivo de la arteria mesentérica superior desde su
origen (flecha).

Conclusion

La patologia arterial no ateromatosa es un grupo
heterogéneo y poco frecuente de enfermedades vas-
culares de diversa etiologia, con importante morbilidad
y mortalidad. Es importante conocer estas patologias
e identificar los hallazgos clave en los estudios de

Figura 12. Fistula aorto-entérica. Mujer de 58 afios. Dolor
abdominal y sangrado gastrointestinal. TC con contraste
cortes axiales A y B: el estudio muestra un aneurisma
aortico abdominal con comunicacién y paso de medio
de contraste (flecha) hacia el duodeno (flecha hueca).
También hay presencia de gas en un trombo mural
(punta de flecha) y cambios inflamatorios en los tejidos
adyacentes (asterisco).

imagen en sus diversas modalidades, ya que un
correcto diagndstico promovera un tratamiento ade-
cuado para cada paciente, evitando de esta manera
procedimientos invasivos y tratamientos inadecuados.
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Resumen

El derrame pericdrdico (DP) es una entidad frecuente en la prdctica diaria, que puede ocurrir por un amplio rango de pa-
tologias. Los métodos por imdgenes constituyen una herramienta diagndstica clave en la evaluacion del pericardio. El eco-
cardiograma transtordcico (ETT) se considera de primera linea por su costo-efectividad. La tomografia computarizada
multicorte (TCMC), por su parte, representa un valioso complemento ante limitaciones del ETT y en la evaluacioén de urgen-
cia del paciente con sospecha de DP El objetivo del trabajo es mostrar la utilidad y rol de la TCMC, mediante la medicion
de densidades, para estimar la etiologia del DF, ilustrado con casos de nuestra institucion.

Palabras clave: Derrame pericdrdico. Pericardiocentesis. Ecocardiograma transtordcico. Tomografia computarizada multicorte.

Abstract

Pericardial effusion (PE) is a common entity in daily practice, which can occur due to a wide range of conditions. Imaging
methods are a key diagnostic tool in the evaluation of the pericardium. Transthoracic echocardiogram (TTE) is the first line
imaging method because of its cost-effectiveness. Multi-slice Computed Tomography (MSCT), on the other hand, represents
a valuable complement to the limitations of TTE and in emergency evaluation of the patient with suspected PE. The objecti-
ve of this review is to show the usefulness and role of the MSCT —through the measurement of densities— to estimate the
etiology of PE, illustrated with cases of our Institution.

Keywords: Pericardial effusion. Pericardiocentesis. Transthoracic echocardiography. Multidetector computed tomography.

Introduccion Si bien el analisis bioquimico del fluido pericardico

El derrame pericérdico (DP) puede darse en el con- (FP) puede brindar una aproximacion diagnostica en
texto de una amplia gama de condiciones clinicas que un determinado contexto clinico, representa un
incluyen: insuficiencia cardiaca/renal, inflamacién/infec- examen invasivo con potenciales complicaciones
ciones, neoplasias, postraumatismos y posprocedi- asociadas al procedimiento y muchas veces no

mientos/cirugias'?. disponible®#.
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Tabla 1. Clasificacion del DP segin diversos enfoques

Criterio

Subdivision

Tiempo evolutivo
Cuantia

Distribucion

Impacto hemodindmico

Composicién

Agudo, subagudo, crénico

Leve, moderado, grave

Circunferencial, tabicado

Asintomaético, efusivo constrictivo, taponamiento cardiaco

Aire, trasudado, exudado, contenido hemaético, calcificaciones

Modificada de Adler et al., 2015°.

El ecocardiograma transtoracico (ETT) es el método
de primera linea en la evaluacion del DP, destacandose
su capacidad de evaluar funcionalidad cardiaca y
estado hemodinamico del paciente. Entre sus limitacio-
nes se menciona el hecho de ser dependiente del
operador y la presencia de una ventana acustica
subdptima determinada por el habito constitucional del
paciente’®.

Por su parte, la tomografia computarizada multicorte
(TCMC), ampliamente disponible y utilizada en la
urgencia toracica, presenta grandes ventajas en la
identificacion, valoracion de severidad y extension del
DP, asi como en la medicion de la densidad del
FP2,3,5-7.

Realizamos una revision de diversos casos clinicos
de DP de nuestra institucion, con énfasis en la medi-
cién de unidades Hounsfield (UH) promedio del DP
para estimar la etiologia de este, y con ello establecer
las subsecuentes implicancias clinico-terapéuticas.

Discusién

El DP es resultado de un incremento en el contenido
del saco pericardico, que en condiciones normales
alberga entre 15 y 50 ml de fluido seroso'*°5.

El DP puede clasificarse segun distintos puntos de
vista: composicién, tiempo evolutivo, cuantia, impacto
hemodindamico o distribucién (Tabla 1).

La fisiopatologia del DP estd determinada por una
disminucidn en la reabsorcién del FP o un aumento en
su produccion. La primera de estas condiciones se da
por un incremento de la presion venosa sistémica
secundaria a falla organica o hipertension pulmonar,
resultando en la presencia de un trasudado. Por su
parte, un aumento en la produccién se vincula con pro-
cesos inflamatorios-infecciosos del pericardio, dando
un fluido de tipo exudado.

La presentacion clinica se relaciona con la velocidad
de instauracién del DP por sobre la cuantia en si
misma. Entre los signos clasicos se incluyen el dolor
toracico agudo y la disnea con posible progresion a
ortopnea®.

Si bien el ETT es el método de primera linea y de
amplia disponibilidad para la evaluacion inicial del
paciente con sospecha de DP, las técnicas de corte
aportan mejor caracterizacion de este y de estructu-
ras extracardiacas. La TCMC y la resonancia mag-
nética (RM) se han desarrollado desde 1970, siendo
actualmente métodos complementarios de alta com-
plejidad en la evaluacién del pericardio®>. Ambos
aportan una excelente caracterizaciéon anatomica,
destacandose la TC para la valoracion de calcifica-
ciones y la RM para la evaluacion de la funcionalidad
cardiaca®.

Por su parte, el andlisis de la densidad del DP
resulta una herramienta complementaria util y acce-
sible. Se ha estudiado la composicién del DP por
medio de la medicion de densidades tomograficas y
su correlacion con los datos del andlisis bioquimico.
En este sentido, una densidad promedio similar a la
del liquido es indicativa de trasudado, mientras que
valores mayores a 20 UH se vinculan con exudados
y mayores a 50 UH con contenido hematico con alta
especificidad (Fig. 1)37.

Protocolos de adquisicion y medicion

Las imagenes de TCMC de nuestra Institucion fue-
ron obtenidas en equipos de 64 pistas (Aquilion,
Toshiba Inc., Tokio, Japon) y 320 pistas (Aquilion One,
Toshiba Inc., Tokio, Japon); de 220 miliamperios por
segundo (mAs) y 120 kilovoltios (kv). Se realizaron
adquisiciones tomograficas con y sin contraste endo-
venoso. En primera instancia, se adquirid6 un topo-
grama/scout de frente y de perfil. Luego se planearon
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Figura 1. Correlacion entre las densidades tomogréaficas y composicion del DP. A: escala de densidades de UH.
B-E: ejemplos de diferentes densidades medidas con la herramienta de region de interés (ROI), siendo en B la
densidad de tejido adiposo (—95,42 UH), en C de trasudado (6,66 UH), en D de exudado (41,02 UH) y en E de densidad

hemaética (71,64 UH) (adaptada de Rifkin et al., 2005°).

los limites a estudiar sobre dicho localizador: superior
a vértices pulmonares hasta abdomen superior, abar-
cando ambas glandulas suprarrenales. Los cortes
volumétricos se realizaron con el paciente en inspira-
cion profunda, con un espesor de corte de 1 mm y
con un intervalo de 0,5 mm. Posteriormente se obtu-
vieron reconstrucciones axiales, coronales y sagitales
con espesor de corte de 5 mm.

En las estaciones de trabajo se realizé el analisis de
densidades del DP en las adquisiciones sin contraste
endovenoso, estableciendo regiones de interés (ROI)
con un area de entre 0,8 y 2 cm? (acorde al
volumen de DP). Se preestablecieron areas de estudio
para homogeneizar el criterio de medicion: anterior,
anterolateral izquierda, posterior izquierda, anterolateral
derecha y posterior derecha; eligiendo aquella en la
que se presente el mayor volumen de DP para cada
caso. Se tuvo en cuenta la correcta seleccion del FP,
sin incluir &reas de tejido graso epicardico/paracardiaco
0 engrosamientos pericardicos; los cuales podrian
actuar como posibles confundidores y llevar a errores
de interpretacion.

Clasificacion de la patologia del
pericardio

La patologia del pericardio involucra un amplio y
heterogéneo grupo de entidades, con mdltiples for-
mas de presentacion que requieren un manejo tera-
péutico especifico. En primera instancia, se puede
dividir al compromiso del pericardio segun sus for-
mas congénitas o adquiridas, lo cual se subdivide
a su vez segun la fisiopatologia interviniente
(Fig. 2)2.

Neumopericardio

Entidad definida por la presencia de aire contenido
entre ambas hojas del pericardio. Si bien puede darse
de forma idiopatica, las causas mas frecuentes son
postraumatica y posquirlrgica (Figs. 3 y 4), secundaria
a patologia de 6rganos adyacentes (tubo digestivo o
via aérea) o afecciones del pericardio por gérmenes
productores de gas®.

La gravedad del cuadro viene determinada por la
posibilidad de desarrollarse un neumopericardio a
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Figura 2. Clasificacion etioldgica de la patologia del pericardio.

Quiste pericardico ]

Figura 3. Neumopericardio postraumatico. Paciente de 96 afios en estudio por trauma torécico secundario a caida
de su propia altura. Ay B: TCMC de térax en ventana pulmonar, planos axiales, donde se observan signos de
neumotorax (circulo blanco completo), neumomediastino (cabeza de flecha), neumopericardio (flecha negra) y
marcado enfisema subcutaneo (¥*). C: TCMC en ventana 6sea con angulacion oblicua siguiendo el eje longitudinal de
las costillas, donde se observa fractura desplazada de arco costal izquierdo en su sector posterior (circulo blanco).

tension, el cual genera un sindrome de taponamiento  Pericarditis aguda

cardiaco con descompensacion hemodinamica y requi- ] ] o o

La TCMC pone en evidencia la presencia de aire matorio que puede darse con o sin DP acompafiante
contenido entre las hojas del pericardio, aunque en («pericarditis seca»)®.
situaciones de urgencia el diagnéstico de tapona- En la mayor parte de los casos se trata en un cuadro
miento cardiaco suele ser clinico®. idiopatico (presumiblemente asociado a infecciones
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Figura 4. Neumopericardio posquirtrgico. Paciente de sexo masculino de 65 afios con antecedente de neumonia
intersticial no especifica (hemitdrax izquierdo), cursando postoperatorio inmediato de trasplante pulmonar derecho.
Ay B: con ventana pulmonar en cortes axiales y C: sagital. Se observan opacidades parenquimatosas vinculables a
proceso infeccioso (circulo negro), signos de enfisema subcutaneo (¥*), neumopericardio y neumomediastino
posquirtrgico (flechas negras y cabezas de flechas blancas, respectivamente), e hidroneumotorax (cabeza de flecha
negra). D: la reconstruccion en proyeccion de minima intensidad permite una mejor valoracion de las estructuras
con densidad aérea, acentuando la presencia del componente aéreo del hidroneumotdrax (cabeza de flecha negra).
Ey F: TCMC una semana postrasplante en ventanas pulmonar y de partes blandas, donde se observa resolucion del
neumopericardio, reduccion del enfisema subcutaneo (*) y aparicion de DP de leve cuantia (flecha gris).

Figura 5. Pericarditis posterior a reemplazo aortico con técnica de Tirone-David. A y B: TCMC prequir(rgica, cortes
axiales en ventana de partes blandas sin y con contraste endovenoso, donde se observa aneurisma de aorta
ascendente, medido en dos diametros (46,48 por 46,97 mm). C y D: TCMC del posquirtirgico inmediato, cortes axiales sin
y con contraste endovenoso. Se observa DP moderado de tipo exudado, de densidad promedio 25,3 UH y
engrosamiento con realce de las hojas pericardicas (4,16 mm, medido en d); hallazgos vinculables con pericarditis.

Ey F: TCMC con contraste endovenoso un mes poscirugia, donde se evidencian colecciones residuales (circulo negro
completo) con resolucion del DP (flecha gris).
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Figura 6. Poliserositis autoinmune. Paciente de sexo femenino de 37 afios con diagndstico de vasculitis con
anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos positivos. A: TCMC en ventana de partes blandas, plano axial donde se
observa derrame pleural bilateral (*) y DP moderado de tipo exudado (de densidad 32,61 UH). B: la TCMC en ventana
pulmonar plano axial pone en evidencia opacidades parenquimatosas en «vidrio esmerilado» vinculables a
hemorragia alveolar (circulos grises). C y D: TCMC (ventana de partes blandas, planos axiales) control a los 7y 14
dias, respectivamente, donde se observa respuesta favorable a la corticoterapia, con disminucién progresiva del

derrame pleural (*) y DP residual (flecha gris).

virales), aunque puede manifestarse en el contexto de
enfermedades sistémicas como tuberculosis, enferme-
dades autoinmunes, como hallazgo o complicacion
posquirlrgica, o asociado a compromiso miocardico
(Figs. 5-7)%8.

Si bien tradicionalmente se la describe en su forma
aguda, también puede darse en curso subagudo o cré-
nico. Los sintomas clasicos de presentacion incluyen:
dolor toracico agudo, de tipo pleuritico que cambia de
intensidad con la posicién y signos de friccion pericar-
dica. Los cambios clasicos en el electrocardiograma
(ECQ) y la elevacién de marcadores serolégicos de
inflamacién apoyan el diagndstico®.

Entre los signos clasicos de pericarditis aguda por
TCMC se describen:

— DP: particularmente del tipo exudado, aunque en una
minoria de casos puede ser trasudado’®.

- Engrosamiento del pericardio. Habitualmente las ho-
jas del pericardio miden entre 1,3 y 2,5 mm. Un au-
mento mayor a 4 mm presenta una alta especificidad
para esta patologia.

- Realce pericardico tras la inyeccion de contraste en-
dovenoso (alta especificidad)™.

Cabe mencionar que Hammer et al.'®, en su serie
de 46 pacientes con diagndstico de pericarditis
aguda, encontraron que el engrosamiento y realce
pericardico valorado por TCMC presenta una sen-
sibilidad del 54-59% vy una especificidad del
91-96%°.
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Figura 7. Pericardio-miocarditis. Paciente de sexo masculino de 49 afios con diagnéstico reciente de infarto
agudo de miocardio con requerimiento de tratamiento fibrinolitico. A: en la radiografia (Rx) de torax frontal se
observa aumento de la silueta cardiaca (cabezas de flecha grises). B: tomografia computarizada multicorte en
ventana de partes blandas corte axial donde se evidencia DP moderado de tipo trasudado (de densidad 15,25 UH),
interpretado como cuadro de miopericarditis. C y D: Rx y ecocardiograma transtoracico control a la semana,
donde se observa restitucion de la silueta cardiaca (cabezas de flecha grises en C) y DP residual (flechas grises

en D), como signos de evolucion favorable.

Compromiso del pericardio por patologia
tumoral

Los tumores del pericardio se clasifican en benignos
(lipomas y fibromas) o malignos (mesotelioma, linfoma y
sarcoma). Si bien son raros, dentro de ellos el mas fre-
cuente es el mesotelioma, con un prondstico ominoso. Por
su parte, las metastasis representan la neoplasia mas
frecuente del pericardio, siendo los tumores primarios invo-
lucrados: pulmén, mama, linfoma y melanoma (Fig. 8)°.

Los métodos por imagenes revelan la presencia de
compromiso pericardico, asi como signos de afectacion
extrapericardica (parénquima pulmonar, estructuras
mediastinales y 6seas). Los hallazgos por TCMC pre-
sentan una amplia variabilidad de presentacidn, entre
los que se menciona:

- DP, generalmente del tipo exudado.
- Engrosamiento irregular del pericardio.

— Lesiones nodulares y masas pericardicas.

- Adenomegalias mediastinales (definiéndose como
ganglios linfaticos mayores a 10 mm en su eje
corto).

En este sentido, resulta mandatoria la correcta dife-
renciacion entre recesos pericardicos voluminosos y
ganglios linfaticos patoldgicos mediante métodos por
imagenes'6".

Puede presentarse DP en cuantia variable como
signo de infiltracién tumoral directa, aunque hasta en
dos tercios de los pacientes se debe a causa no tumo-
ral®12. Al respecto, Thurber et al.”®, en su estudio de
mas de 13,000 autopsias, encontraron 189 casos de
afectacion tumoral del pericardio, siendo el DP el
hallazgo mas frecuente. Aun mas, concluyeron que
hasta un 85% presentaba DP de tipo fibroso, lo cual
traduce la presencia de un exudado'.
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Figura 8. Metéstasis en pericardio de carcinoma escamoso de lengua. Ay C: TCMC sin y con contraste endovenoso
en ventana de partes blandas planos axiales. Se observa extenso compromiso del pericardio a expensas de DP de
tipo exudado (de densidad 34,15 UH en A) y una coleccion liquida (de densidad 8,67 UH en A), que muestra realce
parietal (flechas blancas en B). C: se evidencia ademas infiltracion tumoral del ventriculo izquierdo (*) y la presencia
de un trombo en el seno venoso (circulo gris oscuro). D y E: la TCMC ventana de partes blandas con contraste
endovenoso en planos sagital y coronal muestra la coleccion mencionada (flechas blancas) e infiltracion tumoral del
ventriculo izquierdo (¥). F: la tomografia por emision de positrones pone en evidencia areas hipermetabdlicas del DP
(flechas grises) en coincidencia con los hallazgos de la TCMC.

Por ultimo, los métodos por imagenes permiten dis-
criminar entre la presencia de pseudomasas (como
una almohadilla epicardica prominente) de tumoracio-
nes pericardicas?.

Hemopericardio

Se define como la presencia de contenido hematico
en el espacio pericardico, que puede darse en diversos
contextos clinicos:

— latrogénico: en este grupo se engloban el hemoperi-
cardio secundario a procedimientos cardia-
cos invasivos tales como la intervencién coronaria
percutanea o la colocacién de marcapasos (Fig. 9);
0 como consecuencia de una cirugia cardiovascular
(Fig. 10).

- Trauma toracico: fuerzas de alta energia que llevan a
la presencia de hemopericardio, ruptura pericardica,
taponamiento cardiaco y/o herniacion.

- Sindrome adrtico agudo: en este contexto, el hemo-
pericardio ocurre con una frecuencia estimada de
entre un 17-45%, hecho que contraindica la pericar-
diocentesis y representa una emergencia clinica
(Fig. 11).

Los métodos por imagenes estan indicados para la
valoracién de cuantia y severidad con un nivel de evi-
dencia B clase 1 segun las guias vigentes®. Segun la
serie de Rifkin et al.?, la TCMC, entre otras cosas, per-
mite identificar la presencia de hemopericardio ante una
densidad promedio mayor a 30 UH con una sensibilidad
cercana al 100%.

Pericarditis constrictiva

Representa una condicién clinica resultante de una
menor distensibilidad del pericardio®'. Si bien su etio-
logia es multifactorial, se asocia con mayor frecuencia
al antecedente de pericarditis autoinmune, neoplasias
del pericérdico y pericarditis bacteriana®1°.
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Figura 9. Hemopericardio posterior a colocacion de marcapasos cardiaco en paciente con arritmia. A: en la Rx de
torax frontal se observa el marcapasos (M) y los extremos distales de este en aparente proyeccion
extrapericardica (flechas gris claro). B: la TCMC en ventana de partes blandas corte axial pone en evidencia la
presencia de DP en leve cuantia con presencia de contenido hemético (densidad 61,63 UH). C y D:
reconstrucciones en proyeccion de maxima intensidad planos axial y sagital donde se observan los extremos
distales del marcapasos en localizacion extrapericérdica (flechas gris claro). E: 3D volume rendering, confirma la
localizacion de los catéteres. El paciente fue intervenido para reposicionar los cables del marcapasos, con

posterior restitucion de los sintomas.

Los sintomas clasicos de presentacion son secundarios
a falla diastdlica, con signos de insuficiencia cardiaca
derecha en ausencia de patologia cardiaca subyacente®.

La TCMC presenta gran rédito para la identificacién de
la pericarditis constrictiva, asi como también para discri-
minar los hallazgos de su principal diagndstico diferen-
cial que es la miocardiopatia constrictiva (Fig. 12). Cabe
remarcar que si bien ambas entidades presentan similar
escenario clinico, la pericarditis constrictiva es poten-
cialmente tratable, a diferencia de la miocardiopatia

constrictiva, que se asocia con un prondstico

desfavorable®.

Entre los hallazgos clasicos visualizados por TCMC
se mencionan:

- Engrosamiento pericardico mayor a 4 mm. Este ha-
llazgo resulta poco sensible, ya que puede presen-
tarse con pericardio de grosor conservado'®.

- Calcificacion de las hojas pericardicas'®.

- Signos indirectos como reduccion de volumen del
ventriculo derecho de morfologia tubular.
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Figura 10. Hemopericardio posquirdrgico. Paciente de 78 afios cursando postoperatorio inmediato de plastica
tricuspidea. A y B: angiotomografia computarizada en planos axiales. Se observa area de hidrotérax con restos
hematicos posquirirgicos en parénquima pulmonar derecho paramediastinal (H), leve derrame pleural bilateral (*),
huellas quirtrgicas (HC), DP moderado de densidad hematica (de densidad 64,13 UH) y signos de neumopericardio
residual (flecha negra). C: la angiotomografia computarizada en plano sagital pone evidencia el catéter de drenaje
abocado al espacio prevascular-lecho quirtrgico (C).

Figura 11. Hemopericardio en sindrome aértico agudo (SAA). A: TCMC de torax sin contraste plano axial donde se
evidencia DP moderado con contenido espontdneamente denso/hemopericardio (de densidad 49,55 UH).

B y C: TCMC de térax sin contraste en planos axial y coronal; signos de hematoma intramural comprometiendo la
aorta ascendente (flechas vacias blancas). D: la angiotomografia computarizada confirma los hallazgos,
correspondiendo a un SAA Stanford tipo A, y descartando otras entidades tales como la diseccion o rotura aértica.
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Figura 12. Pericarditis constrictiva. Paciente de sexo masculino de 22 afios sin antecedentes de relevancia en estudio por
disnea progresiva. A y C: angiotomografia computarizada planos axial, sagital y coronal. Se observa extensa calcificacion
de las hojas pericardicas (flechas vacias negras). D: en el 3D volume rendering se ponen en evidencia pequefias areas no
afectadas (circulos blancos). El paciente fue sometido a pericardiectomia total con evolucion favorable.

Tabla 2. Resumen de principales caracteristicas y hallazgos en las distintas entidades que afectan el pericardio, con base en su
etiologia, cuadro clinico, hallazgos tomograficos y densidad medida en UH. En el caso particular de la pericarditis aguda, de

presentarse con DP este puede ser del tipo trasudado o exudado, en tanto que el DP de etiologia tumoral suele ser del tipo exudado

Neumopericardio

Pericarditis aguda

Patologia tumoral

Hemopericardio

Pericarditis
constrictiva

Etiologia

Cuadro
clinico

Hallazgos
TCMC

Densidad
TCMC

Idiopética
Traumaética
latrogénica
Infecciosa

Asintomatico
Disnea
Taponamiento
cardiaco

Aire en la cavidad
pericardica

Infecciosa

Autoinmune Traumatica

latrogénica

Dolor toracico
Friccion pericardica
Cambios en ECG

Derrame pericardico
Realce pericardico

Primaria
Secundaria

Asintomatico
Sintomético: amplia
variabilidad

Derrame pericardico
Engrosamiento
pericardico irregular
Masa pericardica

Traumatica
latrogénica
Sindrome adrtico
agudo

Asintomatico
Dolor toracico
Taponamiento
cardiaco

Derrame
pericérdico con
contenido hematico

Multifactorial

Signos de
insuficiencia
cardiaca derecha

Engrosamiento
pericardico > 4 mm
Calcificaciones
pericardicas

® @ @ O O
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Cabe mencionar que el engrosamiento y la presencia
de calcificaciones resultan datos muy sugestivos de
esta entidad, pero con limitada sensibilidad. En este
sentido, Talreja et al.’®, en su serie de 143 pacientes
con diagndstico definitivo de pericarditis constrictiva,
encontraron que un 18% de los casos se presentd con
grosor pericardico normal, y entre un 30-40% de los
casos se presentd con calcificaciones pericardicas.

La TCMC permite ademas una correcta evaluacién
prequirdrgica, considerando la pericardiectomia como
tratamiento de eleccién?.

Conclusion

La patologia del pericardio, y sobre todo el DP, com-
prende un amplio espectro de condiciones clinicas. La
TCMC representa un método accesible que permite
evaluar la extension, cuantia y composicion del DP por
medio de la medicion de densidades, obteniendo una
rapida aproximacion diagndstica (Tabla 2).
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Hernia de hiato paraesofagica congénita con presentacion insidiosa

Atypical presentation of congenital paraesophageal hiatal hernia

Paula M. Barberd-Pérez’, Irene Baquedano-Lobera’, Paula Lalaguna-Mallada’, Jordi Sorribes-i Estorch’,
Elena Faci-Alcalde’, Diana Marquina-Martinez?
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Estimados editores,

El diafragma constituye un hito anatémico importante
para el radiélogo, con afecciones patoldgicas diversas,
existiendo diferencias significativas entre nifos y adultos.

Las hernias diafragmaticas congénitas (HDC) son
defectos estructurales congénitos que suponen lesiones
complejas amenazantes para la vida, ya que asocian
una morbimortalidad infantil significativa. La incidencia
de HDC es de 2-4 por 10.000 embarazos vy, a pesar de
los avances en el manejo neonatal intensivo, la tasa de
mortalidad en nifios con HDC aislada (descartando aso-
ciacién con otra patologia) continia siendo del 25-30%".
Hay tres tipos de HDC: la posterolateral o de Bochdalek,
la anteromedial o de Morgagni, y las hernias hiatales,
siendo las dos primeras las mas frecuentes en edad
pediatrica. Las hernias hiatales suponen un 9% de todas
las HDC vy, a su vez, se clasifican en varios subtipos,
existiendo dos clasificaciones distintas®. Una de las cla-
sificaciones diferencia tres tipos de hernias hiatales: por
deslizamiento, paraesofdgicas y por eséfago corto®. Otra
opcidn clasificatoria distingue cuatro clases de hernias
hiatales: por deslizamiento (tipo 1), paraesofagicas (tipo
1), mixtas (tipo Ill, formado por un mecanismo mixto que
combina | y Il) y con estémago intratordcico (tipo 1V)*.

En las hernias paraesofagicas, el angulo de His se
mantiene, la unién gastroesofagica se encuentra infradia-
fragmatica y se hernia el fundus gastrico a través del hiato
esofagico, quedando lateralmente al eséfago y produ-
ciendo un estiramiento y deslizamiento parcial de la mem-
brana freno-esofagica a través de un hiato dilatado®®.
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La hernia hiatal paraesofagica congénita es una enti-
dad muy poco frecuente en pediatria, de etiologia mul-
tifactorial, con el retraso en la fusién de la membrana
pleuroperitoneal y el septum transversum como poten-
cial explicacion, con edad media de presentacion alre-
dedor de los 28 meses, pudiendo retrasarse el
diagnéstico hasta los 14 afios?S. La sintomatologia es
altamente variable, desde pacientes asintomaticos,
infecciones respiratorias de repeticion, vémitos, ane-
mia, fallo de medro, hematemesis, disfagia y melenas®’.
El diagndstico de confirmacion es radioldgico y el tra-
tamiento quirdrgico, siendo importante reconocer los
signos radioldgicos benignos y de alarma para guiar
adecuadamente su manejo®.

Presentamos el caso de una lactante de 4 meses,
fruto de embarazo controlado con ecografias prenatales
normales, que consultd en urgencias por clinica de
vomitos hematicos. Antecedente de ingreso a los 2
meses por bronquiolitis aguda y a los 3 meses por
vomitos. La exploracién fisica, analitica sanguinea y
ecografia abdominal resultaron anodinos.

Reconsultd tras 20 dias por reaparicion de vomitos
hematicos y pérdida ponderal. En la exploracion fisica
destaco una hipoventilacién en base pulmonar derecha,
sin signos de dificultad respiratoria y afebril, con analitica
sanguinea anodina. Se realizé una radiografia de térax,
objetivando una imagen en base pulmonar derecha com-
patible con hernia diafragmatica (Fig. 1), hallazgo que
permiti6 la realizacion de pruebas confirmatorias (Figs.
2y 3) y un manejo precoz y adecuado del caso.

Disponible en internet: 05-10-2022
Rev Argent Radiol. 2022;86(3):211-213
www.revistarar.com

1852-9992 / © 2021 Sociedad Argentina de Radiologia (SAR) y Federacion Argentina de Asociaciones de Radiologia, Diagnéstico por Imagenes y Terapia Radiante
(FAARDIT). Publicado por Permanyer. Este es un articulo open access bajo la licencia CC BY-NC-ND (https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

211


mailto:pmbarbera%40salud.aragon.es?subject=
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RAR.M22000019&domain=pdf
http://dx.doi.org/10.24875/RAR.M22000019

212

Rev ARGENT RabioL. 2022;86(3)

DecUbito

Figura 1. A: radiografia anteroposterior. B: lateral de térax observando ocupacion de base pulmonar derecha por
contenido gaseoso (circulo) que impresiona de estémago (flecha) e intestino (estrella).

Figura 2. Ay B: tomografia computada (TC) toraco-abdominal con contraste intravenoso, cortes coronales. C: sagital.
D: axial objetivando estomago intratoracico (flechas) y parte del marco cdlico derecho (estrella).

Se realiz6 intervencion quirlrgica laparoscdpica objeti-
vando gran hernia a través de hiato esofdgico que incluia
colon transverso, estdmago completo incluido el piloro y
primera porcidn duodenal en situacion invertida, sin signos
de estrangulacion. Se realizé reduccién, reseccion parcial
del saco herniario, cierre de los pilares, fijacion de esdfago
a diafragma y funduplicatura de Nissen, previniendo la
aparicion de reflujo gastroesofagico posquirurgico, presen-
tando evolucién posterior satisfactoria sin complicaciones.

Este caso ilustra un inicio atipico a temprana edad,
pudiendo confundirse con otras patologias, ya que los
vomitos en lactantes son muy frecuentes, siendo la

mayoria de los procesos banales, pero pudiendo refle-
jar también enfermedades graves.

El diagndstico de hernia hiatal congénita puede rea-
lizarse de manera prenatal en la ecografia del segundo
trimestre. En casos de alta gravedad se puede comple-
tar el estudio con resonancia magnética intrauterina?.

De manera posnatal, el hallazgo méas frecuente es
observar aire retrocardiaco o la presencia de la sonda
nasogastrica intratordcica en una radiografia de térax®.

El diagnostico diferencial incluye quistes o abscesos
mediastinicos, obstruccion y dilatacion esofdgica o
megaesdfago en estadio final de acalasia.
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Figura 3. A, C y D: transito esofdgo-gastrico con contraste hidrosoluble a través de sonda nasogéstrica (SNG), en
proyeccion posteroanterior. B: lateral observando bucle de la SNG en el estdmago (flecha) y porcion de colon
(estrella) en posicion intratoracica. C: inicialmente no se logra paso de contraste a cavidad abdominal.

D: confirméndose paso tras 2 horas.

La confirmacién diagndstica debe realizarse con un estu-
dio radiolégico esdfago-gastro-duodenal con contraste. La
realizacion de tomografia computada (TC) habitualmente
debe reservarse para casos donde existan dudas diagnds-
ticas o para precisar la posicion anatémica®.

La complicacion mas frecuente es la esofagitis por
reflujo, siendo la mas urgente la obstruccion intestinal
por vélvulo gastrico, que ocurre en las hernias de gran
tamafio. La correccion quirdrgica de la hernia de hiato
paraesofagica se realiza incluso en pacientes asinto-
maticos para prevenir posibles complicaciones, como
la estrangulacién y obstruccion intestinal®S.

Pese al incremento de las tasas de supervivencia gracias
a las recientes mejoras diagnostico-terapéuticas, las HDC
contintian suponiendo una morbimortalidad significativa,
que depende fundamentalmente del tamafio herniario™.

Adicionalmente, en nifios con hernias paraesofagi-
cas, los ligamentos gastroesplénico y gastrocdlico
estan frecuentemente ausentes, lo que les hace mas
proclives a presentar complicaciones graves, como la
volvulacién de las visceras herniadas!.

Asi, el conocimiento por parte de los radidlogos de
las alteraciones diafragmaticas, junto con las conside-
raciones pediatricas, con las fortalezas y limitaciones de
las técnicas de imagen actuales, resulta esencial para
un manejo adecuado de estos complejos pacientes.
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Perineurioma intraneural del nervio mediano. Utilidad de la neurografia
por resonancia magnética en el diagnéstico y seguimiento

Intraneural perineurioma of the median nerve. Utility of MR neurography
in diagnosis and follow-up

Romina Goni*, Leandro Carballo, lvana Fernandez, Mariano Socolovsky, Naomi Arakaki, Claudia Cejas
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Estimados editores,

El perineurioma intraneural es un infrecuente tumor
benigno del nervio periférico, correspondiente al grado
| de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS). Antes
conocido como mononeuropatia hipertréfica localizada
o neurofibroma intraneural, actualmente se reconoce
como un tumor que se origina de las células del peri-
neuro de las vainas nerviosas periféricas. Se presenta
principalmente en adolescentes o adultos jévenes y se
manifiesta como una mononeuropatia lentamente pro-
gresiva, predominantemente motora'-3.

Describiremos la presentacion clinica, los hallazgos
en la neurografia por resonancia magnética (RM), las
caracteristicas patoldgicas y el tratamiento quirlrgico
en una paciente con perineurioma intraneural del ner-
vio mediano. El objetivo de esta presentacion sera
destacar el valor de la RM en el diagndstico precoz de
esta entidad.

Presentamos el caso de una paciente de sexo feme-
nino de 17 afos de edad, previamente sana, que
comenzo con debilidad progresiva en la mano izquierda
e hipoestesia en territorio del nervio mediano.
Presentaba, ademas, atrofia anterior del antebrazo y
region tenar. El electromiograma mostrd defecto axonal
severo del nervio mediano izquierdo, de localizacion
proximal a la emergencia de las ramas para el musculo
pronador redondo.
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Se realiz6 neurografia por RM en un equipo 3T
(General Electric, Discovery 750, Wisconsin, EE.UU.),
con secuencias volumétricas IDEAL (lterative
Decomposition of water and fat with Echo Asymmetry
and Least-squares estimation, GE Healthcare, EE.UU.)
en pulsos T1y T2, donde se visualizd un engrosamiento
fusiforme del nervio mediano izquierdo, de bordes regu-
lares, con hiperintensidad de sefal en las secuencias
ponderadas en T2 de varios de sus fasciculos (Fig. 1
A-C) e intenso realce luego de la administracion de
contraste endovenoso (Fig. 1 D y E)'. Se observaron,
asimismo, fendmenos denervatorios en el musculo pro-
nador redondo y flexor digital superficial. Los hallazgos
se interpretaron como perineurioma del nervio mediano.

Con base en la clinica y la RM, se efectué microci-
rugia con epineurectomia completa de toda la lesion
(Fig. 2), y toma de muestra para anatomia patoldgica
de fasciculos sin respuesta a la estimulacion motora
intraoperatoria, con el fin de no incrementar el déficit
motor de la paciente. El estudio de dicha muestra con
tincion de hematoxilina y eosina reveld, en un corte
transversal del nervio, estructuras con patrén en «cata-
filas de cebolla», y la técnica con inmunohistoquimica
mostrd positividad de las células perineurales para el
antigeno epitelial de membrana (EMA) y los axones
fueron positivos para S-100, mientras que las células
perineurales resultaron negativas con este marcador,
confirmando el diagnéstico de perineurioma (Fig. 3).
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Figura 1. A: RM en secuencias potenciadas en T2 en plano axial. B: secuencia coronal IDEAL Water T2.

C: reconstruccion curva. D y E: secuencia ponderada en T1 fat-sat previo y tras la administracion de gadolinio. Se
observa incremento del espesor y sefial (cabeza de flecha amarilla) del nervio mediano con intenso realce (cabeza
de flecha roja) luego de la administracion de contraste endovenoso («panal de abejas»).

El perineurioma es una neoplasia benigna, infre-
cuente, del perineuro de la vaina del nervio periférico®*.
Se ha clasificado tradicionalmente en dos tipos segun
su ubicacion: intraneural y extraneural. Los perineurio-
mas de tejidos blandos (extraneural) varian de grado |
(benigno) a grados Il a lll (maligno) de la OMS, mien-
tras que los perineuriomas intraneurales se consideran
lesiones grado | de la OMS?.

Esta rara lesion representa aproximadamente el 1% de
las neoplasias de la vaina nerviosa. Se presenta principal-
mente en adolescentes o adultos jovenes. La presentacion
clinica suele ser como una mononeuropatia con debilidad
progresiva en los musculos afectados, con afectacion sen-
sorial leve. Generalmente se limita a un solo nervio mayor,
pero se han descrito pocos casos con afectacion de mul-
tiples nervios (perineurioma multicéntrico)®.
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Figura 2. Microcirugia de miembro superior izquierdo.

A: preoperatorio. Brazo abducido y rotado externamente,
con planificacion para incision lineal sobre corredera
bicipital interna. B: intraoperatorio. Se realiza
epineurectomia completa de toda la extension de la
lesion.

2l

Figura 3. Anatomia patoldgica de nervio mediano. A: los
cortes histoldgicos con tincion hematoxilina-eosina 200X.
B: 400X, en un corte transversal del nervio, proliferacion
concéntrica de células perineurales alrededor de los
axones, con patron en catéafila de cebolla (flecha roja) y
trama de mielina preservada (flecha azul). C:
inmunomarcacién para antigeno epitelial de membrana.
D: S100 positivas.

Los sitios de afectacién mas frecuentes son los nervios
cubital, mediano, peroneo, cidtico, radial y plexo braquial®.

El examen histoldgico de una seccion transversal del
nervio afectado muestra fasciculos nerviosos hiperce-
lulares irregularmente agrandados, que contienen célu-
las perineurales dispuestas en capas concéntricas
alrededor del axdn central y las células de Schwann,
dando una apariencia de «catéfilas de cebolla». Estas
capas se tifien positivamente para EMA, un marcador
de células perineurales, mientras que el centro del

bulbo se tifie positivamente para la proteina S-100, un
marcador de células de Schwann?”.

Los hallazgos en RM son el engrosamiento fusiforme
del nervio o plexo afectado, en grado variable de sus fas-
ciculos, incluso con fasciculos preservados, generalmente
de considerable longitud. Es caracteristica la preservacion
del patrén fascicular del nervio («patrén en panal»), con
sefial isointensa en secuencias ponderadas en T1, hiper-
intensa en secuencias ponderadas en T2 e intenso realce
de los fasciculos afectados tras la inyeccion del contraste
endovenoso. Otros hallazgos incluyen el edema por
denervacion, atrofia y reemplazo graso de los grupos
musculares dependientes del nervio afectado®38.

Los hallazgos de la RM no son exclusivos de esta
patologia, existiendo diagndsticos diferenciales como
la neuropatia hipertréfica, el schwannoma y el neurofi-
broma, asi como también la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth y la polineuropatia inflamatoria cronica
desmielinizante®. Sin embargo, la RM permite la identifi-
cacion temprana y no invasiva de este tumor, siendo una
herramienta valiosa para sugerir el diagnéstico al propor-
cionar localizacion y diagndstico diferencial en pacientes
con neuropatias focales progresivas y lentas. Ademas,
es Util en la planificacion del abordaje quirurgico y para
planificar la longitud del injerto de ser necesario.

Incluso, al ser tumores de lento crecimiento que pue-
den mantenerse estables en el tiempo y por lo tanto
con una baja morbilidad, pueden ser controlados perio-
dicamente con imagenes, evitando de esta manera el
abordaje quirdrgico.
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Symptomatic presentation of the accessory soleus muscle.
Case report

Cristian M. Daher’?*, Sofia Siracusa’, Anita Barrera’, Rodrigo Birbuet?, Francisco Villalba?, Daniel Gutiérrez?,
Ernesto Sontag’, Carlos Urrere’

'Servicio de Diagndstico por Imdgenes, Clinica Pasteur; 2Servicio de Ortopedia y Traumatologia, Clinica Traumatologia del Comahue; 3Servicio de
Diagnéstico por Imdgenes, Clinica Traumatologia del Comahue. Neuquen,Argentina

Estimados editores,

Los musculos accesorios son variantes anatémicas,
dentro de los cuales se encuentra el musculo séleo
accesorio, variante mas frecuente de la region del
tobillo.

La incidencia del musculo séleo accesorio oscila
entre el 0,5 y el 6,0% de la poblacion'.

Estas variantes pueden tener repercusion clinica o
ser un hallazgo incidental®.

Se presenta el caso de una paciente de sexo feme-
nino de 33 anos de edad, que consultd por dolor en
region retromaleolar del tobillo izquierdo y a nivel plan-
tar homolateral, tras la realizacion de actividad fisica
intensa, de impacto.

Al examen fisico presentd dolor a la compresién del
trayecto del tenddn tibial posterior y Aquiles. También
refirié dolor al pisar, en la regién plantar posterior.

Se realizaron radiografias de perfil comparativas de
ambos tobillos (Fig. 1). En el tobillo izquierdo se evi-
dencid una opacidad en regidn posterior, que se
extiende al sector distal de la pierna, con ocupacion
del triangulo de Kager.

Por ecografia, en el plano longitudinal (Fig. 2A) y
transversal (Fig. 2B), se identificd como hallazgo posi-
tivo, imagen de ecogenicidad similar al musculo,
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ocupando el espacio correspondiente a la grasa retro-
tibial izquierda, preaquileana.

En resonancia magnética (RM), en el plano sagital en
secuencias STIR (Fig. 3A) y T1 (Fig. 3B) y en plano axial
en secuencias ponderadas en T2 (Fig. 3C) y DP FAT-
SAT (Fig. 3D) se observo imagen de intensidad de sefal
similar al musculo en la porcidn posterior de la pierna,
cuya insercion distal es en el margen superior del calcé-
neo, compatible con musculo séleo accesorio. También
se identificd aumento en el espesor del cordon central
de la aponeurosis plantar, préximo a la insercién en el
calcaneo con hiperintensidad por edema en los tejidos
blandos perifasciales, por incipiente fascitis plantar.

La conducta de nuestra paciente fue conservadora,
con administracién de analgésicos y reposo deportivo.

El musculo séleo forma parte del grupo muscular
posterior de la pierna y del compartimento superficial
posterior. Dicho compartimento esta delimitado hacia
delante por el tabique intermuscular y por detrés por la
aponeurosis de la pierna. Es un musculo ancho, situado
en la cara profunda de los gastrocnemios.

Su insercion proximal es en la cara posterolateral de
la cabeza del peroné y en la tibia a nivel del labio infe-
rior de la linea del soleo. Distalmente, junto con ambos
gastrocnemios conformando al musculo triceps sural,
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Figura 1. Radiografia perfil de tobillo derecho sin evidencia de imagenes patoldgicas. En el contralateral se observa
opacidad en la region posterior de la pierna, ocupando el triangulo de Kager (flecha).

Figura 2. A: ecografia de tobillo izquierdo en plano
longitudinal. B: transversal. Imagen de ecogenicidad
similar al misculo, que ocupa el triangulo de Kager con
insercion distal en el calcaneo (flecha en Ay cursores
en B), preaquileana.

se inserta en el margen posterior del calcaneo mediante
el tendon de Aquiles®*.

Participa en la flexién y extension plantar a nivel
talocrural y en la bipedestacion, manteniendo la
postura®.

El musculo séleo accesorio se inserta, con mayor
frecuencia, proximalmente en la cara posterior de la
tibia. Distalmente presenta mudltiples variedades de
insercion, generalmente, es por medio de su tendon en
la regién medial del calcaneo. Las demas inserciones
son en la superficie superior del calcaneo a través de
un tenddn, insercion muscular en la cara superior del
calcaneo y a lo largo del tenddn de Aquiles.

Su diagndstico puede ser de forma incidental y en el
67% de los casos se comporta como una masa de par-
tes blandas dolorosa en la region posteromedial del tobi-
llo que se produce tras realizar actividad fisica intensa®.

Como complicacion, se describe el sindrome compar-
timental, el cual ocurre al hipertrofiarse el musculo tras
la realizaciéon de actividad fisica intensa, provocando
hipoflujo vascular local y afectacion de la arteria tibial
posterior, dada su cercania anatémica. Clinicamente,
se manifiesta por dolor isquémico y claudicacion res-
pectivamente. Puede haber compromiso del nervio
tibial posterior (neuropatia)’.

En la radiografia perfil de tobillo, se presenta como
radioopacidad de partes blandas, que ocupa el espacio
de Kager, sin anomalias 6seas asociadas.

La ecografia muestra imagen hipoecoica, de similar
ecogenicidad al musculo, bien delimitada, mientras que
en la tomografia computada (TC) aparece como una
masa de partes blandas con valores de atenuacion equi-
valentes al musculo, ausencia de calcificaciones en su
interior, de localizacién anteromedial al tenddn de Aquiles.

La RM es el gold standard para el diagndstico del
musculo séleo accesorio, dado que la capacidad mul-
tiplanar permite identificar con precision las inserciones
musculares tanto proximales como distales y su alta
resolucion de contraste permite descartar diagndsticos
diferenciales como gangliomas, tumores benignos
(lipoma, hemangioma) o malignos (sarcomas) entre
otras entidades®.
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Figura 3. A: RM de tobillo izquierdo en el plano sagital, en secuencia STIR. B: secuencias ponderadas en T1.

C: plano axial, en secuencias ponderadas en T2. D: DP FAT-SAT. Se identifica imagen de intensidad de sefial similar
al masculo al utilizar las distintas secuencias (flechas) en la porcion posterior de la pierna, por delante del tendon
de Aquiles, cuya insercion distal es en el margen superior del calcaneo. Incipiente fascitis plantar asociada
(discreto aumento en el espesor del cordon central con edema de los tejidos blandos perifasciales).

El tratamiento de eleccién y mas frecuentemente
utilizado para esta variante anatémica es el conserva-
dor, basandose en la administracion de esteroides y
reposo de actividad fisica.

Si con dicho tratamiento continta el dolor, se debe
medir la presién intracompartimental para diagnosticar
sindrome compartimental o descartar dicha presuncion
diagndstica. En caso de confirmarse el sindrome com-
partimental, se debe realizar la fasciotomia.

Para aquellos pacientes que no mejoran con la fas-
ciotomia, el tratamiento es la escisiobn completa del
musculo®’.

Se ha utilizado toxina botulinica para tratar pacientes
con dolor durante la realizacién de ejercicio, pero sin
sindrome compartimental. Pero aun se necesita una
muestra mayor para poder implementarlo como
terapéutica®.

Esta entidad poco frecuente ha sido descripta en la
literatura. Sin embargo, los resultados obtenidos no
son concluyentes en relacion con la razén por la cual
algunos pacientes son sintomaticos y otros no y en
realizar las recomendaciones de instaurar protocolos
de tratamiento®.
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Una causa infrecuente de dolor abdominal: infarto de epiplén menor.
Reporte de caso

An unusual cause of abdominal pain: lesser omentum infarction.
Case report
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Patricia Rios-Alvarez

Departamento de Radiologia, Clinica Alemana de Santiago, Vitacura, Santiago, Chile

Estimados editores,

El epipldn menor es un reflejo peritoneal desarrollado
entre el higado y la curvatura menor del estomago.
Esta constituido por dos pliegues, uno anterior y otro
posterior, y presenta cuatro bordes, uno hepatico, otro
gastrico, uno superior y un borde derecho libre'. La
torsion del epipldn menor es una situacion extremada-
mente rara, presentandose como un abdomen agudo
quirdrgico, con muy pocos casos publicados en la lite-
ratura. Se han utilizado mdltiples términos para repre-
sentar el diagndstico. La primera descripcion fue hecha
por von Klimko en 1929, seguido de Erdély en 1932 y
Black? en 1954, bajo el titulo «torsién del tercer epi-
plén». Durante los ultimos afos, el término «infarto de
la grasa intraperitoneal» (IFFI), presentado por van
Breda Viersmann® en 1999, ha sido ampliamente utili-
zado para describir de manera unificada todas estas
diversas condiciones, como torsioén y/o infarto del epi-
plén mayor/menor o un apéndice epiploico que tienen
etiologia, clinica, caracteristicas radioldgicas, pronds-
tico y tratamiento similares y que solo difieren por sus
ubicaciones y dimensiones anatémicas’?. La mayoria
de los casos reportados se refieren a torsion y/o infarto
del epiplén mayor y apéndices epiploicos®-®.

Comunicamos el caso de una mujer de 29 afos, sin
antecedentes mérbidos de importancia, que consultd
por un cuadro de 24 horas de evolucién de distension
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abdominal y dolor epigéstrico, que luego se hizo difuso,
sin fiebre. Al examen fisico destacaba dolor a la palpa-
cion abdominal, preferentemente en el hemiabdomen
superior. Se le realizaron examenes de laboratorio en
los que solo se objetivd elevacion de la proteina C
reactiva con un valor de 14,3 nmol/l. Se decidi6 estudiar
el dolor abdominal con una ecografia, en la que se
identifico un area de tejido ecogénico lobulado, relati-
vamente bien delimitado, situado entre el pancreas y la
cara posterior del cuerpo y del antro gastrico (Fig. 1),
compatible con un proceso inflamatorio del tejido adi-
poso peripancredtico cuya etiologia no se preciso. Ante
estos hallazgos, se decidid6 complementar el estudio
con una tomografia computada (TC) de abdomen vy
pelvis con contraste, en la que se confirmd la presencia
de un aumento de la densidad del tejido adiposo com-
prendido entre el pancreas y el estomago, especifica-
mente adyacente a la curvatura menor del estomago y
pared posterior (Figs. 2 y 3). El tejido adiposo en rela-
cion con la mayor parte de la curvatura mayor presen-
taba densidad normal. Ante estos hallazgos, se
diagnosticd un infarto del epipléon menor, sin signos de
complicacién, por lo que se decidié manejo con anal-
gesia y controles seriados. La paciente tuvo una evolu-
cion favorable con un control a los dos meses con una
nueva TC de abdomen y pelvis con contraste, en la que
se observé una marcada disminucion del aumento de
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Figura 1. Ecografia de abdomen que muestra un corte
longitudinal en el epigastrio, donde se observa un area
de tejido ecogénico lobulado, relativamente bien
delimitado situado entre el pancreas y la cara posterior
del cuerpo y del antro géstrico.

Figura 3. TC de abdomen y pelvis con contraste corte
coronal, donde se confirma la presencia de un aumento de
la densidad del tejido adiposo comprendido entre el
pancreas y el estémago (flecha), especialmente adyacente
a la curvatura menor del estomago y pared posterior.

Figura 2. TC de abdomen y pelvis con contraste corte
axial, donde se confirma la presencia de un aumento de la
densidad del tejido adiposo comprendido entre el
pancreas y el estdmago (flecha), especialmente adyacente
a la curvatura menor del estdbmago y pared posterior.

volumen y densidad del omento menor en comparacion
al examen previo (Fig. 4).

La torsion del epipléon menor es una emergencia
extremadamente rara, condicion que se presenta como
un abdomen quirurgico agudo. Entre las situaciones
que aparecen como IFFI, sigue siendo muy poco fre-
cuente. La torsion omental y el infarto ocurren cuando
el drgano gira sobre su eje vertical hasta el punto en
que su vascularizacion y perfusion estan ocluidas. Dos
condiciones son requisitos previos para que ocurra:
una de ellas es un segmento redundante y moévil y la

Figura 4. TC de abdomen y pelvis con contraste, donde
se observa una marcada disminucion del aumento de
volumen y densidad del omento menor visible en
comparacion a examen previo (flecha).

otra una base fija alrededor de la cual pueda girar el
segmento. Cuando la torsion sucede, la gravedad del
dafo producido varia desde una constriccién vascular
leve que conduce a edema, hasta un estrangulamiento
completo que implica infarto y gangrena’.

La presentacion clinica generalmente es dolor
abdominal con sensibilidad y algunas veces con sig-
nos de irritacion peritoneal. Las pruebas de laborato-
rio generalmente muestran una elevacion leve de los
parametros inflamatorios. El diagnéstico clinico inicial
depende de la localizacién de dolor y generalmente
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dentro de los diagndsticos diferenciales destacan la
apendicitis, la colecistitis y la diverticulitis®®.
Ecogréaficamente, la presentacion clasica es la de una
masa solida, moderadamente hiperecogénica, no
compresible y que se encuentra en intimo contacto
con el I6bulo hepético izquierdo, pancreas y esté-
mago, los cuales no presentan alteraciones. En TC,
la presentacion es de una masa inflamatoria con den-
sidad adiposa, bien circunscrita, rodeada de 6rganos
normales®©8,

Los radidlogos deberian familiarizarse con las carac-
teristicas particulares imagenoldgicas en estas situa-
ciones poco frecuentes con el fin de proporcionar
diagndsticos mas precisos y ayudar con la eleccion del
tratamiento.
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