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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
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Cuando, en la primera década de este siglo, la tomo-
grafía por emisión de positrones (PET, positron emission 
tomography) se convirtió en una técnica de uso habitual 
en el manejo de pacientes oncológicos, una de sus 
principales limitaciones era el hecho de que la molécula 
principal (18F-fluorodesoxiglucosa) tenía un rendimiento 
diagnóstico bajo en la evaluación del cáncer de prós-
tata. Esto se debía a que la mayoría de las células de 
estos tumores utilizan vías metabólicas que no depen-
den de la glucosa, lo que limitaba su uso tanto en esta-
dificación como en recaída bioquímica1-3. Posteriormente, 
la aparición de la PET colina permitió una mejora signi-
ficativa y se sumó a las imágenes convencionales4.

Recientemente, la llegada del antígeno de membrana 
específico de la próstata (PSMA, prostate-specific 
membrane antigen) en sus diferentes versiones (mar-
cadas con 68Ga o 18F) ha cambiado el escenario en el 
manejo del cáncer de próstata. Existe evidencia cada 
vez más sólida de su valor en la estadificación inicial y 
la recaída bioquímica, debido a la mayor precisión de 
la PSMA PET CT comparada con las imágenes con-
vencionales5,6. El PSMA, una glucoproteína de mem-
brana, se expresa entre 100 y 1000 veces más en las 
células prostáticas cancerosas que en el tejido sano7.

En el estudio de Bergero et al.8 publicado en el pre-
sente número se plantea con claridad una cuestión fun-
damental en la práctica clínica: ¿qué debemos tener en 
cuenta en relación con las cinéticas del PSA? La corre-
lación entre estas cinéticas y la positividad en 18F-colina 

PET-CT en pacientes con recaída bioquímica de cáncer 
de próstata ha sido establecida, incluso, en un trabajo 
reciente de los mismos autores9,10. ¿Las conclusiones 
son igualmente válidas cuando hablamos de PSMA 
PET? Hay resultados divergentes al respecto, y de ahí 
la necesidad de seguir aportando información relevante 
que permita tomar mejores decisiones11.

Aunque no era el objetivo principal del trabajo, Bergero 
et al.8 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 68Ga o con 18F habían 
mostrado resultados similares12,13. En la actualidad, no 
parece haber dudas con respecto a la superioridad del 
rendimiento diagnóstico del PSMA en la recaída bioquí-
mica del cáncer de próstata con respecto a la PET colina.

La disponibilidad del PSMA en nuestro país abre 
múltiples posibilidades, ya que la localización de la 
recaída bioquímica no es el único escenario clínico en 
que esta molécula está mostrando su utilidad.

El valor de la resonancia magnética multiparamétrica 
(mpMRI, multiparametric magnetic resonance ima-
ging) en la detección del cáncer de próstata está vali-
dado14. 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-
sarias15. Más aún, la mpMRI puede no detectar hasta 
un 13% de los cánceres de próstata16,17. En 2021 se 
publicó el estudio multicéntrico prospectivo de fase II 
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PRIMARY, con el objetivo de determinar si la combi-
nación de PSMA PET y mpMRI era superior a la 
mpMRI sola18. Los resultados fueron muy alentadores, 
con mejor sensibilidad y mayor valor predictivo nega-
tivo. Los autores sugieren que, en un futuro, podríamos 
llegar a omitir la biopsia en aquellos pacientes con 
mpMRI y PSMA PET negativas. Yendo todavía más 
allá, un trabajo reciente sugiere que la prostatectomía 
radical sin biopsia previa puede ser una opción para 
pacientes que tengan mpMRI con una puntuación 
PI-RADS (Prostate Imaging Reposting and Data 
System) ≥ 4 y PSMA PET positiva con un SUV (stan-
dardized uptake value) máximo ≥ 4.019.

En la estadificación inicial, el estudio ProPSMA 
encontró mayores sensibilidad y especificidad de 
la 68Ga-PSMA PET-CT (85% y 98%, respectivamente) 
en comparación con las imágenes convencionales 
(38% y 95%, respectivamente)20. Estos resultados fue-
ron concordantes con los de dos metaanálisis que mos-
traron que la sensibilidad y la especificidad de la 
68Ga-PSMA PET-CT eran del 74-75% y el 96-99%, res-
pectivamente6,21. 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 metabólica con 177Lu-PSMA, que ya ha 
sido estudiada en diversos trabajos22,23.

La evolución de las imágenes moleculares nos invita 
a mirar con enormes expectativas el futuro cercano.
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Correlación entre las cinéticas del PSA y positividad de la tomografía 
por emisión de positrones 18F-PSMA-1007 en la reestadificación de la 
recaída del cáncer de próstata

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

Miguel A. Bergero1*, Lucas Costa2, María Arceluz3, Carlos David1, Marcelo Fleurquín3, Liliana Ríos3, 
Patricio Modina1, Fernando Faccio3

1Departamento de Urología, Sanatorio Privado San Gerónimo; 2Departamento de Bioestadística, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad 
Nacional del Litoral; 3Departamento de Medicina Nuclear, Sanatorio Privado San Gerónimo. Santa Fe, Argentina

ArTíCulo originAl

resumen

objetivo: Evaluar la correlación diagnóstica entre las cinéticas del antígeno específico de la próstata (PSA) y la positividad 
de la PET/TC 18F-PSMA en pacientes con cáncer de próstata con recaída bioquímica (RCP, recurrencia del cáncer de 
próstata). Material y métodos: Se realizó un trabajo observacional de corte transversal de pacientes con una RCP que 
fueron evaluados con PET/TC 18F-PSMA-1007 en los que se analizó 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 años. El PSA disparador de la 
PET/TC mostró una mediana (Q1-Q3) de 3,14 (0,73-8.69) ng/ml. La PET/TC colina mostró una tasa de positividad del 35%, 
mientras que la PET/TC 18F-PSMA mostró 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 valoración de las 
cinéticas de PSA para PET/TC PSMA las curvas ROC mostraron para PSAV un área bajo la curva de 0,93 (IC 95%: 0,83-1; 
p = 0,0001), presentado el punto de corte 0,85 ng/ml/año 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/ml/año (p = 0,0001). Mientras que las curvas ROC mostraron para 
PSADT un área bajo de la curva de 0,38 (IC 95%: 0,21-0,57; p = 0,321) sin evidenciar valor diagnóstico. Conclusión: Se evi-
denció que el PSAV fue un muy buen predictor de positividad en la PET/TC 18F-PSMA en pacientes con RCP, no así el PSADT.

Palabras clave: Cáncer de próstata. Tomografía por emisión 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-Q3) of 29  (8; 48) months. The trigger PSA 
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introducción

El cáncer de próstata es el tumor maligno más fre-
cuente en el hombre1. La sobrevida luego del diagnós-
tico de este tumor varía desde su presentación 
indolente, que nunca presentará un riesgo de vida para 
el paciente, hasta su presentación metastásica aso-
ciada a una menor sobrevida2,3. La recurrencia del cán-
cer de próstata (RCP) luego de un tratamiento quirúrgico, 
radiante o sistémico no es infrecuente y está caracteri-
zada por la elevación del antígeno prostático específico 
(PSA)2. No obstante, este biomarcador no puede dife-
renciar el sitio donde recurre el cáncer (local, regional 
o a distancia) y es un mal predictor de positividad en 
estudios diagnósticos cuando sus valores son bajos4. 
Las cinéticas del PSA (PSAV [velocidad del PSA] y 
PSADT [tiempo de duplicación del PSA]) son utilizadas 
en la práctica médica como predictores de sitio de recu-
rrencia, resultados o de progresión del cáncer de prós-
tata (p. ej., PSADT) o para la valoración de los pacientes 
que requieren de una nueva biopsia de próstata con un 
valor de PSA entre 4 a 10 ng/ml con una biopsia pros-
tática previa negativa (p. ej., PSAV)5,6. También se 
demostró en un metaanálisis la existencia de una corre-
lación significativa entre las cinéticas del PSA y la tasa 
de detección de la tomografía por emisión de positro-
nes/tomografía computarizada (PET/TC) colina en los 
pacientes con una RCP, al evidenciar que el PSADT < 
6 meses y la PSAV > 1 ng/ml/año eran fuertes predic-
tores de positividad en esta modalidad diagnóstica7.

Actualmente, la PET/TC que utiliza como radiomar-
cador el antígeno de membrana específico de próstata 
(PSMA) ha emergido como una modalidad diagnóstica 
con una alta precisión en la detección de la recurrencia 
local o sistémica del cáncer de próstata. Recientemente, 
un metaanálisis mostró una alta tasa de detección de la 
PET/TC PSMA con valores de PSA ≤ 2  ng/ml en los 
pacientes con una RCP. Asimismo, este estudio en el 
análisis de subgrupos también expuso que la tasa de 
detección del PET/TC PSMA era cercana al 50% en 
pacientes con un PSA entre 0,2 a 0,5  ng/ml8. No obs-
tante, la correlación entre la tasa detección 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 correlación con la positividad de 
la PET/TC 18F-PSMA.

Material y métodos

Se realizó un trabajo observacional de corte transver-
sal. La población accesible de estudio fueron los pacien-
tes con una RCP luego de una prostatectomía radical 
(prostatectomía radical sin linfadenectomía [PRS/L] o 
con linfadenectomía [PRC/L]), tratamiento radiante 
(radioterapia [RDT]) o un tratamiento sistémico de pri-
mera línea (bloqueo hormonal estándar o bloqueo hor-
monal más docetaxel o bloqueo hormonal más 
bloqueantes de receptor de andrógenos, por ejemplo 
abiraterona) evaluados en el estudio de concordancia 
diagnóstica (número de protocolo de investigación en el 
Registro Nacional de Investigación en Salud: IS002591) 
entre la PET/TC 18F-  colina y la PET/TC 18F- PSMA-
1007 en nuestra institución 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 IS002591) en las que se 
evaluó la correlación 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 Organización Mundial de la 
Salud, siguiendo las normas éticas establecidas en la 
Declaración de Helsinki.

recaída bioquímica

Se definió como recaída bioquímica del cáncer de 
próstata (RBC) a dos aumentos consecutivos de PSA 
> 0,2 ng/ml después de una prostatectomía 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 línea.

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/ml/year 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/ml/year (p = 0.0001). While the ROC 
curves showed an AUC of 0.38 for PSADT (95% CI: 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.
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Cinéticas del antígeno prostático específico

Se definió a las cinéticas del PSA como las variacio-
nes del PSA a lo largo del tiempo, expresadas como 
PSADT y PSAV.
- El PSADT se calculó utilizando la siguiente fórmula:

 PSADT = [log 2 x t]/[log (PSA último) – log (PSA 
inicial)]

- El PSAV se calculó utilizando la siguiente fórmula:
 PSAV = (PSA2 – PSA1/tiempo) + (PSA3 – PSA2/
tiempo)/2
Se definió PSA disparador como el último PSA rea-

lizado por el cual se solicitó 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 análisis fueron para PSADT 
de 12 meses y PSAV de 0,75 ng/ml/año, establecidos 
en una publicación previa según curvas de ROC9. No 
obstante, se buscó el punto de corte que mejor des-
empeño tuvo en el grupo de PET/TC PSMA en esta 
serie de pacientes con las curvas de ROC.

Metodología

La síntesis de los radiofármacos 18-F colina y 
18F-PSMA, la biodistribución y dosimetría de los radio-
fármacos 18F-colina y 18F-PSMA, la preparación del 
paciente y los protocolos de adquisición de la PET/TC 
18F-colina y PET/TC 18F-PSMA fueron expuestos en 
publicaciones previas10.

interpretación 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 radiólogos con vasta experiencia 
en TC y PET/TC.

Se consideró PET/TC positiva al incremento focal de 
la captación del trazador mayor que el fondo utilizando 
diferentes tipos de fondos dependiendo de la localiza-
ción de la lesión. En caso de lesiones de partes blandas 
y adenopatías, se utilizó como fondo el músculo glúteo 
mayor. En caso de metástasis óseas vertebrales o 
metástasis en hígado se utilizó como fondo la actividad 
del tejido adyacente, y en el caso de metástasis no 
vertebrales se utilizó como fondo el hueso contralateral. 
Además, se ha cuantificado el grado de captación de 
las lesiones utilizando el SUV máx.

Análisis estadístico

Las variables cuantitativas se describen con media 
y desviación estándar (DE) o con mediana y los cuar-
tiles 1 y 3 (Q1-Q3), cuando se consideró necesario se 
presentaron los intervalos de confianza del 95% (IC 
95%). Se realizaron las curvas ROC entre las cinéticas 
del PSA y la tasa de detección de recaída usando PET/
TC PSMA (negativa o positiva). Se realizó el cálculo de 
sensibilidad y especificidad. El software utilizado para 
los análisis estadísticos fue el SPSS v. 23.0 (Armonk, 
NY: IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for 
Windows, Version 23.0). Se trabajó con un nivel de 
significancia α = 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 línea: 18,5%). La edad media fue de 68 ± 8 
años. El tiempo desde fin del tratamiento hasta la 
recaída bioquímica tuvo una mediana (Q1-Q3) de 
29  (8-48) meses. El score Gleason de los pacientes 
se distribuyó con 5  (9%) casos para la categoría 6, 
con 20 (38%) casos para la categoría 7, con 15 (28%) 
casos para la categoría 8, con 10  (19%) casos para 
la categoría 9 y con 3  (6%) casos para la categoría 
10 (Tabla 1).

El PSA disparador de la PET/TC mostró una mediana 
(Q1-Q3) de 3,14  (0,73-8,69) ng/ml. La PET/TC colina 
mostró una tasa de positividad del 35%, mientras que 
la PET/TC 18F-PSMA mostró 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 valoración de las cinéticas de PSA para 
PET/TC 18F-PSMA las curvas ROC mostraron para 
PSAV un área 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/año 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/año 
(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 diagnóstico con signifi-
cancia estadística (Fig. 4).
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Al evaluar los diferentes tipos de tratamientos reali-
zados para el cáncer de próstata en relación con el 
PSADT, se observó mayor dispersión 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 observó que en los grupos 
PRC/L y tratamiento sistémico más del 75% de los 
pacientes tenían un PSADT < 12 meses (Fig. 5). Al rea-
lizar el mismo análisis con el PSAV se constató mayor 
dispersión de los datos en el grupo RDT, PRC/L y tra-
tamiento sistémico. Así también en estos grupos menos 
del 25% de los casos tuvieron un PSAV < 0,75 ng/ml/año 
(Fig. 6).

discusión

La PET/TC colina ha sido extensamente utilizada 
para evaluar a los pacientes con una RCP, siendo el 
PSA disparador utilizado como el predictor más fuerte 
para solicitar este estudio diagnóstico. No obstante, el 
PSA es un marcador inespecífico, especialmente 
cuando los valores de PSA son < 1 ng/ml y diferentes 
series mostraron que tasa de detección de la PET/TC 
colina era variable para valores de PSA > 2 ng/ml7,11,12. 
Debido a esto, se estudiaron predictores de positividad 

diferentes al PSA disparador, que permitieran aumentar 
la probabilidad de predecir positividad previa a la rea-
lización de una PET/TC colina. Un primer estudio 
demostró que los pacientes con RCP con una PET/TC 
colina positiva tenían un menor PSADT y una mayor 
PSAV que los pacientes con una PET/TC colina nega-
tiva11. Luego un metaanálisis mostró que existe una 
correlación significativa entre las cinéticas del PSA y 
la tasa de detección de la PET/TC en los pacientes con 
una RCP. Además, evidenció que el PSADT < 6 meses 
y el PSAV >1  ng/ml/año eran fuertes predictores de 
PET/TC colina positiva7,9,11,12.

No obstante, la PET/TC PSMA ha emergido como 
una modalidad diagnóstica con una alta precisión diag-
nóstica en la detección de la RCP, aun con valores de 
PSA bajos. Recientemente, un metaanálisis que evaluó 
37 artículos que estudiaban la precisión diagnostica del 
68Ga PET/TC-PSMA en la evaluación de los pacientes 
con una RCP demostró que la tasa de positividad glo-
bal de este método era del 76%. También evidenció 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 confirmó los resultados previos publicados en 
otras series de pacientes, que mostraron que las tasas 
de detección de este estudio eran del 96,8, 93,0, 72,7 
y 57,9 para niveles de PSA > 2, 1 a 2, 0,5 a 1 y 0,2 a 
0,5  ng/ml8. Aunque diferentes estudios evaluaron las 
cinéticas del PSA con PET/TC PSMA, la correlación 
entre la tasa detección de la PET/TC PSMA y las ciné-
ticas del PSA parecen ser inciertas13.

En nuestro estudio previo, en el que se habían eva-
luado la correlación de las cinéticas del PSA con la 
positividad de la PET/TC colina en pacientes con una 
RCP posprostatectomía radical, observamos que el 92% 
de los pacientes que tuvieron una PSAV > 0,75 ng/ml/año 
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)9. Estos hallazgos tam-
bién fueron publicados por otros autores. Castellucci 
et al.11 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.12 constataron que el PSADT  <  6 
meses y la PSAV >1 ng/ml/año eran estadísticamente 
significativos en la detección de RCP con PET/TC 
colina. A similares resultados arribaron Treglia et al.7 
en un metaanálisis en el que mostró que el PSADT 
< 6 meses y la PSAV >1 ng/ml/año eran fuertes pre-
dictores de PET/TC colina positivas en lo pacientes 
con un RCP.

Tabla 1. Estadísticos descriptivos de variables 
demográficas y clínicas

Variables

Edad (media ± DE) 68 ± 8 años

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

Tratamiento (% [N])
PRS/L
PRC/L
RDT
TSPL

31,5 (17)
29,6 (16)
20,4 (11)
18,5 (10)

Puntuación de Gleason (% [N])
6
7
8
9
10

9 (5)
38 (20)
28 (15)
19 (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/año

PSA tiempo de duplicación (mediana 
[Q1‑Q3])

8.0 (3.8‑13.4) meses

DE: desviación estándar; PRC/L: prostatectomía radical con linfadenectomía; 
PRS/L: prostatectomía radical sin linfadenectomía; PSA: antígeno específica de 
próstata; PSADT: tiempo de duplicación del antígeno específico de la próstata; 
PSAV: velocidad del antígeno específico de la próstata; Q: cuartil; RCB: recaída 
bioquímica; RDT: radioterapia; TSPL: postratamiento sistémico de primera línea.
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Al evaluar en nuestro trabajo cómo influenciaban las 
cinéticas del PSA en la predicción 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/año una 
sensibilidad del 88% y una especificidad del 87%. 
También se constató que el 97% de los PET/TC PSMA 
fueron positivas con un PSAV > 0,85  ng/ml/año 
(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 diagnóstico (Fig. 4).

A diferencia de nuestro análisis de evaluación de las 
cinéticas del PSA en pacientes con una RCP que solo 
mostró una correlación entre el PSAV con la positividad 
de la PET/TC, Ceci et al.14 constataron que la PET/TC 
positiva presentaba un PSADT más corto (PET positiva 
4,6 meses contra PET negativa 10,9 meses; p = 0,001) 
y PSAV más rápido (PET positiva 1,29 ng/ml/año contra 
PET negativa 0,44 ng/ml/año; p = 0,009); pero que en 
el análisis de regresión de Cox multivariante mostró 
que PSADT (odds ratio: 0,807; IC 95%: 0,720-0,907; 
p  = 0,001) mantuvo una asociación significativa con 
tasa de detección de la PET/TC 68Ga-PSMA. También, 
Akdemir et al.15 mostraron que la tasa de detección de 
la PET/TC 68Ga-PSMA fue más alta en los pacientes 
con un PSAV alto (p = 0,003) y un PSADT corto 
(p  <  0,0001). En el análisis de las curvas de ROC el 
punto de corte para PSADT fue ≤ 8,65 meses (AUC: 
0,73) y ≥ 2,25 ng/ml/año para el PSAV (AUC: 0,87). En 
un metaanálisis publicado por Pereira Mestre et al.13, 
que incluyó los trabajos de cinéticas de PSA en PET/
TC PSMA antes citados, se evaluó la correlación de 

las cinéticas del PSA en la reestadificación del cáncer 
de próstata con PET/TC 68Ga-PSMA y concluyó que 
las cinéticas del PSA, en particular el PSADT más 
corto, podían predecir la positividad de la PET/TC 
PSMA en pacientes con una RCP. Aunque este metaa-
nálisis expone que la tasa de detección de la PET/TC 
PSMA muestra una tendencia hacia la positividad de 
la PET/TC PSMA en pacientes con PSADT ≤ 6 meses 
en comparación con aquellos con PSADT > 6 meses, 
no mostró diferencia estadísticamente significativa 
entre estos dos grupos.13 En concordancia con nues-
tros resultados, Didier16, del Royal Liverpool and 
Broadgreen University Hospital, mostró en la reunión 
de primavera de Oxford de la Sociedad Británica de 
Medicina Nuclear en 2019 en su presentación de resul-
tados de cinéticas del PSA en PET-PSMA que no hubo 
una correlación lineal entre el PSADT y el resultado de 
PET-PSMA (p = 0,174). Este autor planteó como limi-
tantes en su estudio que no se ha demostrado que las 
cinéticas del PSA sean útiles en pacientes que no se 
han sometido a un tratamiento por su cáncer de prós-
tata y que la revisión de los datos es un piloto de una 
cohorte disponible mucho más grande. Este autor con-
cluye que, si bien es deseable tener tanta información 
clínica como sea posible, incluido el PSADT (además 
de los valores absolutos de PSA) para la solicitud de 
la PET/TC PSMA, en su revisión demostró que el 
PSADT puede no ser esencial.

Tanto la variabilidad de los métodos matemáticos 
como la variabilidad biológica del cáncer de próstata 
son limitaciones del PSADT que pueden conducir a 
inconsistencias en la interpretación en los resultados. 

Figura 2. PET/TC colina negativo (C, D) y PET/TC PSMA 
positivo (A, B) en lecho quirúrgico marcado con flecha 
roja. Paciente con RCP posterior a una prostatectomía 

radical con linfadenectomía, PSA disparador 0,85 ng/ml.
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Figura 1. PET/TC colina negativo (C, D) y PET/TC PSMA 
positivo (A, B) en acetábulo derecho marcado con 
flecha roja. Paciente con RCP posterior a radioterapia, 
PSA disparador 1,7 ng/ml.

a

C

B

D
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Truskinovsky et al.17 expusieron que los modelos mate-
máticos de las cinéticas del PSA en pacientes que no 
habían realizado una prostatectomía radical eran com-
plejos, ya que las fuentes de este antígeno provenían 
de diferentes fuentes biológicas, como: 1) la regene-
ración del tejido prostático hiperplásico; 2) la RCP con 
refractariedad a los tratamientos sistémicos, y 3) las 
metástasis del cáncer de próstata. Este autor notó que 
las que las cinéticas del PSA no solo presentaban 

cinéticas de primer orden, sino también cinéticas de 
segundo orden, demostrando que el método más 
común para evaluar el PSADT es un cálculo del tiempo 
de duplicación de PSA que es correcto cuando la 
cinética es de primer orden, ya que esta evalúa el 
crecimiento tumoral en el tiempo. En cambio, en la 
cinética de segundo orden el tiempo de duplicación 
depende de un valor puntual de PSA, es decir, de la 
masa del tumor. En cinética de segundo orden, es 

Figura 6. Dispersión de los datos del PSAV en relación con 
el tratamiento del CP. Al evaluar los diferentes tipos de 
tratamientos realizados para el CP en relación con el PSAV 
se constató mayor dispersión de los datos los grupos RDT, 
PRC/L y TS donde menos del 25% de los casos tuvieron un 
PSAV < 0,75 ng/ml/año (línea roja). 

 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). 

Figura 5. Dispersión de los datos del PSADT en relación 
con el tratamiento del CP. Al evaluar los diferentes tipos 
de tratamientos realizados para el CP en relación con el 
PSADT se observó una gran dispersión de los datos. En 
los grupos PRC/L y TS más del 75% de los pacientes 
tenían un PSADT < 12 meses (línea roja). 

Figura 3. Paciente con RCP posterior a una 
prostatectomía radical sin linfadenectomía, PSA 
disparador 0,43 ng/ml. PET/TC PSMA positivo (A, B) en 
ganglio ilíaco interno izquierdo marcado con flecha 
roja. PET/TC colina negativo (C, D).

a

C D
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inapropiado evaluar la constante de velocidad apli-
cando un logaritmo. En cambio, los datos deben ser 
ajustados a la ecuación de tasa de segundo orden y 
deben ser analizados por métodos de regresión no 
lineal. La clave para comprender la existencia de la 
cinética de crecimiento de primer y segundo orden 
entre los adenocarcinomas de próstata se encuentra 
en las diferencias de la biología tumoral del cáncer de 
próstata17. Ponholzer et al.18 expusieron que además 
de la variabilidad que presenta el PSA por razones 
biológicas, que pueden conducir a inconsistencias en 
la valoración del PSADT, también existen limitaciones 
en la variedad de los métodos matemáticos aplicados 
actualmente en la determinación del PSADT, así como 
la no estandarización del procesamiento de los datos. 
O’Brien et al.19 identificaron no menos de 22 definicio-
nes diferentes de PSAV y PSADT. Además, este autor 
evaluó las diferentes formas de calcular las cinéticas 
del PSA y demostró 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/año para cada 
una de las cinco definiciones diferentes con las que 
se realizó el cálculo.

A diferencia de nuestro estudio previo, en el que se 
evaluó un grupo más homogéneo de pacientes, al ana-
lizar las cinéticas del PSA en pacientes con un cáncer 
de próstata recaído bioquímicamente luego de una 
prostatectomía radical a los que se les realizó una 
PET/TC colina.9 En este nuevo análisis se evaluó un 
grupo más heterogéneo de pacientes, al analizar las 
cinéticas del PSA en pacientes que presentaron una 
recaída posprostatectomía, posradioterapia o postrata-
miento sistémico. Esta diferencia intergrupal al valorar 
las cinéticas del PSA podría explicar la dispersión de 
los datos de las cinéticas del PSA en los diferentes 
tratamientos del cáncer de próstata observadas en 
nuestro análisis (Figs. 5 y 6).

Asimismo, el radiomarcador PSMA es un marcador 
de superficie que permite la detección de conglome-
rados celulares pequeños. Sánchez-Crespo et al.20, 
en un estudio de células LNCaP con expresión de 
PSMA, demostró que un total de 1 x 104 de células 
eran requeridas para alcanzar un 50% de detección 
sin presencia de fondo con G68-PSMA 11 PET/TC y 
que con un fondo de 1 kBq/ml (simula aproximada-
mente la concentración en un paciente de 70  kg de 
140 MBq de G68-PSMA 11 [2 MBq/kg] a 60 minutos 
de su aplicación) un total de 4 x 105 a 1 x 106 (1 μm, 
el diámetro del cabello humano va de 70 a 80 μm) 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 microscópica que resulta en niveles inde-
tectables de PSA20. Esto se correlaciona en la prác-
tica clínica con los hallazgos del metaanálisis 
publicado por Perera et al.8, que muestra una detec-
ción con la PET/TC PSMA del 45% en pacientes con 
un PSA entre 0,2 y 0,5 ng/ml.

En este análisis de una cohorte de pacientes con 
RCP luego de diferentes tratamientos, se observó 
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 análisis 
presentados en la discusión. No obstante, Didier et 
al.16 tampoco ratificaron la influencia de la duplica-
ción 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 biológica del cáncer de próstata en una 
cohorte de pacientes no homogénea. Segundo, las 
limitaciones de los métodos matemáticos que pue-
den llevar a diferentes interpretaciones de los resul-
tados obtenidos y tercero, que la PET/TC 18F-PSMA 
permite la detección de tumores subcentimétricos 
que no estarían influenciados por las cinéticas de 
primer orden (PSADT).

Asimismo, se debe asumir la dificultad de generali-
zación de los resultados en función de las limitaciones 
de selección y tamaño de los sujetos estudiados. Por 
lo expuesto, estos factores podrían conducir a incon-
sistencias en la interpretación en los resultados.

Conclusión

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 PSAV, 
pero no del PSADT.

Financiamiento

La presente investigación no ha recibido ayudas 
específicas provenientes de agencias del sector público, 
sector comercial o entidades sin ánimo de lucro.

Conflictos de intereses

Los autores declaran no tener conflictos de interés.



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

165

responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que los procedimientos seguidos se confor-
maron a las normas éticas del comité de experimenta-
ción humana responsable y de acuerdo con la 
Asociación Médica Mundial y la Declaración de Helsinki.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de 
trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.

derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores han obtenido el consentimiento 
informado de los pacientes y/o sujetos referidos en el 
artículo. Este documento obra en poder del autor de 
correspondencia.

Bibliografía
 1. Sung H, Ferlay J, Siegel RL, Laversanne M, Soerjomataram I, Jemal A, 

et al. Global Cancer Statistics 2020: GLOBOCAN Estimates of Incidence 
and Mortality Worldwide for 36 Cancers in 185 Countries. CA Cancer J 
Clin. 2021;71(3):209-49.

 2. Lowrance WT, Breau RH, Chou R, Chapin BF, Crispino T, Dreicer R, 
et  al. Advanced prostate cancer: AUA/ASTRO/SUO Guideline Part  I. 
J Urol. 2021;205(1):14-21.

 3. Sanda MG, Cadeddu JA, Kirkby E, Chen RC, Crispino T, Fontanarosa J, 
et al. Clinically localized prostate cancer: AUA/ASTRO/SUO Guideline. 
Part  I: Risk stratification, shared decision making, and care options. 
J Urol. 2018;199(3):683-90.

 4. Artibani W, Porcaro AB, De Marco V, Cerruto MA, Siracusano S. Mana-
gement of biochemical recurrence after primary curative treatment for 
prostate cancer: A review. Urol Int. 2018;100(3):251-62.

 5. Howard LE, Moreira DM, De Hoedt A, Aronson WJ, Kane CJ, Amling CL, 
et al. Thresholds for PSA doubling time in men with non-metastatic 
castration-resistant prostate cancer. BJU Int. 2017;120(5B):E80-E86.

 6. Moreira DM, Howard LE, Sourbeer KN, Amarasekara HS, Chow LC, 
Cockrell DC, et al. Predictors of time to metastasis in castration-resistant 
prostate cancer. Urology. 2016;96:171-6.

 7. Treglia G, Ceriani L, Sadeghi R, Giovacchini G, Giovanella L. Rela-
tionship between prostate-specific antigen kinetics and detection rate of 
radiolabelled choline PET/CT in restaging prostate cancer patients: a 
meta-analysis. Clin Chem Lab Med. 2014;52(5):725-33.

 8. Perera M, Papa N, Roberts M, Williams M, Udovicich C, Vela I, et al. 
Gallium-68 prostate-specific membrane antigen positron emission tomo-
graphy in advanced prostate cancer-updated diagnostic utility, sensitivity, 
specificity, and distribution of prostate-specific membrane antigen-avid 
lesions: A  systematic review and meta-analysis. Eur Urol. 
2020;77(4):403-17.

 9. Bergero MA, Ríos L, David C, González Piccini CA, Derian E, et al. 
Relación de las cinéticas del PSA en la detección de la recurrencia del 
cáncer de próstata post prostatectomía radical con la 18f-colina tomo-
grafía por emisión de positrones/tomografía computada [PET/TC colina 
(PETC)]. Rev Argent Radiol. 2020;84(3):85-92.

 10. Bergero MA, Arceluz MJ, Costa L, Modina P, David C, Faccio F. Evalua-
ción de la tomografía de emisión de positrones con 18F-PSMA en el 
cáncer de próstata recaído bioquímicamente: Resultados parciales. Rev 
Arg Urol. 2020;85(3):26-33.

 11. Castellucci P, Fuccio C, Nanni C, Santi I, Rizzello A, Lodi F, et al. In-
fluence of trigger PSA and PSA kinetics on 11C-Choline PET/CT detec-
tion rate in patients with biochemical relapse after radical prostatectomy. 
J Nucl Med. 2009;50(9):1394-400.

 12. Chiaravalloti A, Di Biagio D, Tavolozza M, Calabria F, Schillaci O. PET/
CT with (18)F-choline after radical prostatectomy in patients with PSA 
≤2 ng/ml. Can PSA velocity and PSA doubling time help in patient se-
lection? Eur J Nucl Med Mol Imaging. 2016;43(8):1418-24.

 13. Pereira Mestre R, Treglia G, Ferrari M, Pascale M, Mazzara C, Azinwi NC, 
et al. Correlation between PSA kinetics and PSMA-PET in prostate can-
cer restaging: A meta-analysis. Eur J Clin Invest. 2019;49(3):e13063.

 14. Ceci F, Castellucci P, Graziani T, Farolfi A, Fonti C, Lodi F, et al. 
68Ga-PSMA-11 PET/CT in recurrent prostate cancer: efficacy in different 
clinical stages of PSA failure after radical therapy. Eur J Nucl Med Mol 
Imaging. 2019;46(1):31-9.

 15. Akdemir EN, Tuncel M, Akyol F, Bilen CY, Baydar DE, Karabulut E, 
et al. 68Ga-labelled PSMA ligand HBED-CC PET/CT imaging in patients 
with recurrent prostate cancer. World J Urol. 2019;37(5):813-21.

 16. Didier M, Carvalho D, Vinjamuri S. Absolute PSA value and PSA doubling 
time: Should we insist on both before performing PSMA scans. British 
Nuclear Medicine Society. Spring Meeting Oxford. Oxford, England, April 
01-03 2019.

 17. Truskinovsky AM, Partin AW, Kroll MH. Kinetics of tumor growth of 
prostate carcinoma estimated using prostate-specific antigen. Urology. 
2005;66(3):577-81.

 18. Ponholzer A, Popper N, Breitenecker F, Schmid HP, Albrecht W, Loidl W, 
et al. Proposal for a standardized PSA doubling-time calculation. Anti-
cancer Res. 2010;30(5):1633-6.

 19. O’Brien MF, Cronin AM, Fearn PA, Smith B, Stasi J, Guillonneau B, et al. 
Pretreatment prostate-specific antigen (PSA) velocity and doubling time 
are associated with outcome but neither improves prediction of outcome 
beyond pretreatment PSA alone in patients treated with radical prosta-
tectomy. J Clin Oncol. 2009;27(22):3591-7.

 20. Sanchez-Crespo A, Jussing E, Björklund AC, Pokrovskaja Tamm K. 
Hallmarks in prostate cancer imaging with Ga68-PSMA-11-PET/CT with 
reference to detection limits and quantitative properties. EJNMMI Res. 
2018;8(1):27.



166

Presentaciones infrecuentes y atípicas del carcinoma hepatocelular en 
tomografía computarizada y resonancia magnética

Rare and atypical presentations of hepatocellular carcinoma on CT 
and MRI

German Espil, Hugo Altieri, Marina Bustamante*, Mariano Volpacchio, Nebil Larrañaga,  
Shigeru Kozima
Servicio de Diagnóstico por Imágenes, Hospital General de Agudos Dr. Cosme Argerich, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

rEviSión dE TEMA

resumen

La apariencia en imágenes típicas del carcinoma hepatocelular (HCC) es ampliamente reconocida y consiste en hiperrealce en fase 
arterial con lavado en las fases venosa portal y tardía, tanto en tomografía computada como en resonancia magnética. Este patrón se 
observa en el 60% de los casos y se ha incorporado en las directrices diagnósticas de las diferentes organizaciones que participan 
en el estudio de las enfermedades hepáticas y su presencia evita la necesidad de una biopsia. Además, son signos auxiliares útiles 
en el diagnóstico 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-
terísticas y en el 40% de los casos las presentaciones atípicas plantean un reto diagnóstico y de manejo de los pacientes.

Palabras clave: Hepatocarcinoma. Tomografía 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.

Correspondencia: 
*Marina B. Bustamante 

E-mail: marinabelenbustamante@gmail.com

1852-9992 / © 2020 Sociedad Argentina de Radiología (SAR) y Federación Argentina de Asociaciones de Radiología, Diagnóstico por Imágenes y Terapia Radiante 
(FAARDIT). Publicado por Permanyer. Éste es un artículo open access bajo la licencia CC BY-NC-ND (https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Disponible en internet: 05-10-2022

Rev Argent Radiol. 2022;86(3):166-178

www.revistarar.com

Fecha de recepción: 08-05-2020

Fecha de aceptación: 01-08-2020

DOI: 10.24875/RAR.M22000033

introducción
El carcinoma hepatocelular (HCC) es el quinto tumor 

más común en el mundo, con una incidencia en 
aumento en los países occidentales1.

La cirrosis es el factor de riesgo clínico más impor-

tante para el HCC y aproximadamente el 80% de los 

casos de HCC se desarrollan en pacientes con hígado 

cirrótico2. En estos pacientes, la incidencia anual de 
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HCC varía del 2 al 8%3,4. 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 región geográfica (mayor en Japón que en Europa 
o EE.UU.) y sexo (mayor en hombres que en mujeres). 
El riesgo es mayor en individuos con múltiples factores 
de riesgo, así como en aquellos coinfectados con VIH5. 
Los pacientes sin cirrosis también pueden desarrollar 
HCC, especialmente aquellos con inflamación crónica 
del hígado debido al virus de la hepatitis B o por infec-
ción por el virus de la hepatitis C o esteatohepatitis no 
alcohólica6,7. 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 HCC5,8.

El pronóstico del HCC depende de la etapa en la que 
se detecta el tumor, siendo más favorable en estadios 
tempranos, en los que es posible beneficiarse de tra-
tamientos potencialmente curativos que prolongan la 
vida. En estadios avanzados, el pronóstico es sombrío, 
con una supervivencia media inferior a un año y la 
supervivencia a cinco años inferior al 10%9-11. Por lo 
tanto, la detección temprana del tumor es fundamental. 
Por esta razón, las sociedades científicas han publi-
cado pautas de vigilancia en pacientes de riesgo, 
siendo habitualmente la ecografía el método de imagen 
recomendado para tal fin. Una vez que la prueba de 
vigilancia es positiva (hallazgo positivo que podría 
representar un HCC), se recomiendan la tomografía 
computada (TC) multifásica o la resonancia magnética 
(RM) como modalidades de primera línea para el diag-
nóstico y estadificación12.

En el 60% de los casos el HCC presenta un patrón 
típico en TC y en RM, siendo sus características prin-
cipales el hiperrealce en fase arterial con lavado en las 
fases posteriores y la presencia de una cápsula que 
refuerza en tiempos venosos o de equilibrio (Fig.  1). 
Son signos auxiliares en el diagnóstico 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 característi-
cas típicas están presentes en las imágenes, el HCC 
puede ser diagnosticado y tratado con confianza, sin 
necesidad de confirmación histológica13,14.

Sin embargo, el HCC a menudo (40%) tiene hallaz-
gos de imágenes atípicas o inusuales, lo que dificulta 
el diagnóstico definitivo o la distinción de otras afec-
ciones potencialmente benignas o malignas. Dichas 

formas de presentación atípicas están determinadas 
por varios factores, como el grado de diferenciación, el 
tamaño, el patrón macroscópico, el patrón histológico, 
el estadio de la enfermedad y las alteraciones de la 
circulación, entre otros15.

Macroscópicamente, las formas de presentación del 
HCC son: la nodular, la difusa y la gigante o masiva16.

Patológicamente, hay varios tipos variantes de HCC: 
HCC de células claras, HCC fibrolamelar, HCC sarco-
matoide, HCC-colangiocarcinoma (CC) combinado y 
HCC esclerosante17. Estas variantes suelen tener 
características morfológicas y de realce atípicas18.

Recientemente se ha descrito una variante esteato-
hepática del HCC. Esta variante tiene características 
histológicas que se asemejan a las de la esteatohepa-
titis en el hígado no neoplásico y parece ocurrir con 
mayor frecuencia en pacientes con esteatohepatitis 
subyacente19.

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

Carcinoma hepatocelular gigante o 
masivo

Las neoplasias hepáticas con diámetros 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 más de 20 cm. La sobre-
vida a largo plazo en pacientes sometidos a resección 
quirúrgica de estas grandes masas ha sido reportada 
comparable a la de lesiones más pequeñas y únicas 
siempre y cuando no haya contraindicaciones, como 
las metástasis a distancia y la reserva funcional hepá-
tica sea aceptable20.

En los estudios de imágenes, estas grandes lesiones 
tienen un aspecto heterogéneo debido a necrosis, 
áreas de hemorragia, grasa y tejido fibroso intratumoral 
con un patrón de realce en mosaico tras la administra-
ción de contraste, siendo más frecuentes la presencia 
de una cápsula fibrosa bien delimitada (33 a 50%) que 
en las lesiones más pequeñas (Fig. 2)21-23.

Carcinoma hepatocelular difuso

Es una de las variantes macroscópicas del HCC de 
mal pronóstico y con una prevalencia del 7 al 20%24. 
Su diagnóstico es dificultoso, ya que puede mimeti-
zarse con el hígado cirrótico de fondo o confundirse 



Figura 2. Carcinoma hepatocelular gigante en un paciente con hígado cirrótico por virus de la hepatitis C.  
A: RM en secuencias ponderadas en T2 con saturación de la grasa y T1 con contraste intravenoso. B: fase arterial. 
C: venoso portal. Ocupa casi la totalidad del lóbulo derecho y parte del izquierdo, con áreas de necrosis central y 
patrón de realce en mosaico en tiempo arterial y lavado en tiempo portal.
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con esteatosis geográfica, cirrosis focal confluente, 
metástasis o con el CC.

En las imágenes el realce arterial y lavado portal 
clásico puede faltar o no ser consistente y debe sos-
pecharse un HCC infiltrativo ante un paciente con altos 
niveles de alfafetoproteína (AFP), trombosis portal y un 
área de realce heterogénea en TC o de aumento difuso 
de la señal en secuencias T2 y de difusión (Fig. 3)25,26.

Patrones de realce inusual

Según la naturaleza de la captación del contraste, 
los HCC con un patrón de realce no típico pueden 
presentarse como una lesión hipovascular, no presen-
tar lavado o mostrar un realce progresivo o persistente. 
Estos comportamientos parecen estar ligados al 
tamaño, al grado de diferenciación celular y al tipo 
histológico27.

El HCC se presenta como hipovascular con mínimo 
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 está 
ligada al tamaño y grado de diferenciación tumoral 
observándose en hasta el 73% de los nódulos menores 
a 2 cm y en hasta el 87% de las lesiones bien diferen-
ciadas. Tanto el realce arterial como el lavado portal 
típicos incrementan su porcentaje de aparición en 
tumores más grandes y más indiferenciados27-31.

Un realce progresivo o persistente en las diferentes 
fases del contraste endovenoso (Fig.  5) puede verse 
en pequeños nódulos menores a 3 cm bien diferencia-
dos y en determinadas variantes histológicas como el 
HCC con cambios pelióticos y en el HCC subtipo escle-
rosante o escirro27.

Los cambios pelióticos se observan más frecuente-
mente en tumores bien diferenciados y se caracterizan 
histológicamente por presentar múltiples cavidades 
que representan sinusoides dilatados llenos de sangre, 
patrón que ha sido bien documentado en adenomas 
hepáticos inflamatorios del cual es difícil de distinguir 
en las imágenes.

Figura 1. A: carcinoma hepatocelular típico en un paciente cirrótico que muestra un gran nódulo en el lóbulo 
derecho, hiperintenso en secuencias ponderadas en T2 fat‑sat. B: en las secuencias dinámicas ponderadas en T1 
GRE con supresión grasa muestra intenso realce en fase arterial con lavado. C: cápsula en fase venosa portal.

CBA



Figura 3. Carcinoma hepatocelular difuso que afecta gran parte del lóbulo derecho en un hombre de 71 años con 
antecedente de cirrosis alcohólica y alfa‑fetoproteína en suero de 54 ng/ml. A: la TC en fase arterial axial muestra un 
área heterogénea sutil (asterisco) con leve realce tras la administración 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 difusión (b = 500 s/mm2) (D) muestra aumento de la intensidad de señal en el área afectada.

DC

BA

M.B. Bustamante et al.: Presentaciones infrecuentes y atípicas del carcinoma

169

El HCC esclerosante o escirro representa el 5% de 
todos los HCC y se asocia frecuentemente a hiper-
calcemia e hipofosfatemia por producción de hor-
mona paratiroidea por el propio tumor. Este se 
caracteriza por presentar intensa fibrosis, comportán-
dose de manera hipovascular en fase arterial con 
realce progresivo y prolongado en las fases posteriores 
(Fig. 5)18.

Carcinoma hepatocelular con contenido 
graso

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

de pequeño tamaño, de entre 1 a 1,5 cm, distribuyén-
dose en forma focal, difusa o irregular. En las imágenes 
puede presentarse como grasa microscópica intracelu-
lar en la mayoría de los casos o menos frecuentemente 
como grasa macroscópica (Figs. 6 y 7)32.

La grasa microscópica se ha encontrado en hasta el 
14% de los HCC en RM como áreas con caída de señal 
en secuencias ponderadas en T1 GRE fuera de fase. 
Este hallazgo se ha incorporado a la versión más reciente 
de LI-RADS® como un signo secundario de HCC12,13.

En forma menos frecuente, la grasa se presenta en forma 
macroscópica al visualizarse áreas intralesionales hipoden-
sas (valores entre –10 a –100 HU) en la TC o con caída de 
señal en la RM en secuencias con saturación de la grasa.

Recientemente se ha descripto una variante esteato-
hepatítica del HCC en paciente con esteatohepatitis 



Figura 4. Carcinoma hepatocelular hipovascular en un hombre de 58 años con hepatopatía crónica.  
A: tomografía computada con contraste intravenoso en fase arterial, en la que se observa un nódulo apenas visible 
con nulo realce en el segmento VII. B: en fase portal, la lesión de 14 mm es más evidente, mostrando lavado, 
compatible con un carcinoma hepatocelular.

BA

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

BA
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subyacente que se caracteriza por presentarse en 
tumores avanzados pobremente diferenciados y de 
mayor tamaño, a diferencia del HCC convencional, en 
el que la esteatosis retrocede con la progresión tumoral. 
Suelen ser tumores de mayor tamaño y presentar gran-
des depósitos macroscópicos de grasa19].

ruptura espontánea

La rotura de un HCC es un episodio raro con una preva-
lencia de entre 0,8 y 1,1%, siendo una emergencia poten-
cialmente mortal que se presenta como abdomen agudo. 
Se cree que son factores de riesgo la hipertensión portal, 



Figura 8. Carcinoma hepatocelular con rotura espontánea en el lóbulo izquierdo en un paciente de 79 años con 
hepatopatía crónica. A: TC con contraste en fase arterial. B: RM en T2 con supresión grasa. C: RM en T1 con 
gadolinio. Nótense la localización periférica del tumor (asterisco), la disrupción de la cápsula tumoral (flecha 
amarilla) y el contenido hemático peritumoral y en el peritoneo (flecha roja).

CBA

Figura 6. Carcinoma hepatocelular con contenido graso intracelular. A: la imagen de eco gradiente ponderado en T1 
en fase muestra un nódulo hiperintenso en el segmento VIII. B: la imagen ponderada en T1 fuera de fase muestra 
pérdida de señal dentro del nódulo, lo que confirma la presencia de grasa intracelular microscópica.

BA

Figura 7. Carcinoma hepatocelular con contenido graso macroscópico en un paciente cirrótico. Tomografía 
computada sin contraste A: tomografía computada sin contraste. B: con contraste intravenoso en fase venosa 
portal. Se objetiva un nódulo en el segmento VII con lavado y una pequeña área con contenido graso macroscópico 
en su interior. Esta lesión fue confirmada histológicamente como carcinoma hepatocelular.

BA
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Figura 9. Carcinoma hepatocelular con regresión espontánea en el lóbulo izquierdo de un paciente de 67 años con hígado 
cirrótico. TC con contraste intravenoso en fase arterial. A: nódulo hipervascular de 40 mm. B: cuatro meses después, el nódulo 
se muestra hipovascular y disminuyó 20 mm. C: ocho meses después, se visualiza tenuemente una lesión hipovascular de 5 mm.

CBA
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la trombosis de la vena porta, el mayor tamaño tumoral, 
vasos intratumorales prominentes, la ubicación periférica o 
exofítica, los traumatismos y como una rara complicación 
de una quimioembolización transarterial (TACE).

Cuando la ruptura es intrahepática, el hematoma 
queda contenido por la cápsula de Gleason, con la 
subsiguiente organización y transformación quística.

Cuando la ruptura es extrahepática en tumores peri-
féricos o exofíticos, los hallazgos en imágenes suelen 
ser: un hematoma perihepático o pericapsular, extrava-
sación de material de contraste, discontinuidad de la 
superficie del hígado, discontinuidad focal de la cápsula 
(enucleación) y hemoperitoneo (Fig. 8). Las posibilida-
des terapéuticas son la TACE y la cirugía33-36.

regresión espontánea
Se define como regresión 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-
plásica. Se ha descripto en tumores como el carcinoma 
de células renales, el neuroblastoma, el coriocarci-
noma y, en forma más rara, en el HCC37.

Se cree que su causa es multifactorial, habiéndose 
identificado como mecanismos principales a la hipoxia 
tumoral y a la activación inflamatoria sistémica38,39.

En las diferentes modalidades de imágenes puede 
observarse desaparición del tumor o una disminución 
de su tamaño de un control al otro (Fig. 9).

Figura 10. Carcinoma hepatocelular con cambios quísticos. A y B: TC en fase arterial y venosa portal en paciente 
con hepatopatía crónica y carcinoma hepatocelular multifocal, en la que se visualizan algunas lesiones quísticas. 
Una de ellas, en el segmento VII, muestra nódulos murales parietales que realzan con el contraste (flecha), y otra, 
en el segmento II, presenta cápsula (flecha).

BA



Figura 11. Carcinoma hepatocelular con calcificaciones 
en un paciente cirrótico de 59 años. TC sin contraste, 
que permite objetivar un nódulo hipodenso en el 
segmento VII con tenues calcificaciones centrales.
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degeneración quística

En raras ocasiones, el HCC se vincula a necrosis o 
hemorragia intratumoral espontánea, observándose en 
algunos casos de tumores de rápido crecimiento o por 
alguna otra causa de hipoxia tumoral como, por ejem-
plo, una hemorragia gastrointestinal con caída abrupta 
del hematocrito. La historia de una cirrosis hepática 
coexistente y características de imagen específicas del 
HCC, como la hipervascularidad de los componentes 
sólidos con realce arterial y lavado en fases posterio-
res, la presencia de cápsula, la invasión vascular 
(Fig. 10) y el aumento de marcadores tumorales (AFP) 
pueden conducir al diagnóstico correcto40. El compo-
nente necrótico o hemorrágico de la lesión presenta 
mayor densidad en TC o menor intensidad de señal en 
secuencias ponderadas en T2 que la de los quistes 
simples. Su diagnóstico diferencial es con abscesos u 
otras neoplasias quísticas hepáticas.

Más comúnmente, el cambio quístico es el resultado 
de una terapia previa como la TACE o la ablación por 
radiofrecuencia, siendo clave la historia clínica en 
estos casos41-43.

Carcinoma hepatocelular con 
calcificaciones

Las calcificaciones macroscópicas 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)44. La 
razón 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 
espontánea. A la inversa, la calcificación se observa a 
menudo en el HCC tratado mediante TACE debido a la 
necrosis isquémica intratumoral que causa el 
tratamiento43.

Por otro lado, los HCC variante fibrolamelar pueden 
presentar calcificaciones en entre el 35 y el 65% de 
los casos44.

Tumores bifenotípicos

La concurrencia del HCC y otros tumores malignos 
se presenta en forma muy infrecuente, donde los 
hallazgos histológicos de otras neoplasias coexisten 
con el HCC. El CC es el más común, presentándose 
en el 1,7 a 4,7% de los casos45-47.

El diagnóstico de un HCC-CC debe ser considerado 
cuando existen marcadores tumorales elevados de 
ambas entidades (AFP y CA19-9) y la lesión presenta 
características de imagen dinámicas 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 tardío (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)16.

Se ha reportado raramente la aparición simultánea 
de HCC y linfoma en paciente con hepatitis viral, donde 
el componente linfomatoso muestra escaso realce en 
contraposición del patrón de hiperrealce arterial del 
HCC. Es una clave para hacer el diagnóstico las mani-
festaciones extrahepáticas que incluyen esplenomega-
lia, afectación de otros órganos y adenopatías 
múltiples48,49. Otro tumor bifenotípico descripto es el 
HCC-sarcoma.

Carcinoma hepatocelular fibrolamelar

Se trata de una variante histológica poco común que 
se presenta habitualmente en una población más joven 
(5 a 35 años) con hígado sano, afectando por igual a 
ambos sexos y con un mejor pronóstico que el HCC 
clásico. La mayoría de las lesiones se ubican en el 
lóbulo izquierdo y normalmente los niveles séricos de 
AFP no están elevados.

En las imágenes muestran algunas características dife-
rentes, presentándose como una masa lobulada bien defi-
nida con calcificaciones (40-68%) dentro de una cicatriz 
estrellada central (65-70%)50. En la TC y en la RM 



Figura 12. Carcinoma hepatocelular combinado con colangiocarcinoma en un paciente con virus de la hepatitis C y 
hepatopatía crónica. A: TC axial en fase arterial. B: TC coronal en fase venosa portal. Se observa una formación 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 dilatación de la vía biliar.

BA

Figura 13. Carcinoma hepatocelular fibrolamelar en un 
paciente de 33 años sin hepatopatía crónica. TC axial en 
fase arterial que muestra una gran masa que 
compromete ambos lóbulos, la cual realza 
periféricamente con vasos prominentes y un área 
central con intensa necrosis.
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metástasis a distancia ocurren en aproximadamente el 
20 a 30% de los casos, afectando más comúnmente el 
pulmón, el peritoneo y las glándulas suprarrenales15.

invasión venosa

La invasión vascular es común en tumores grandes 
y/o de alto grado, siendo importante diferenciar el 
trombo tumoral del no tumoral50. Es un signo de mal 
pronóstico y son signos útiles para diferenciarlos de un 
trombo no tumoral: la contigüidad al HCC primario, la 
expansión del vaso y el comportamiento tras la admi-
nistración de contraste similar a la lesión primaria en 
TC y en RM16.

El sistema venoso portal es el más comúnmente 
afectado en hasta el 29 al 56% de los casos50.

Las venas hepáticas 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 aurícula 
derecha51.

En raras ocasiones, puede existir invasión 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).

invasión de la vía biliar

La ictericia obstructiva causada por el HCC, 
especialmente como presentación inicial, es un 

multifásica 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 hepático sano15. La necrosis no es infrecuente 
(Fig. 13).

La enfermedad metastásica nodal es común y 
ocurre con mayor frecuencia en el hilio hepático, en 
el retroperitoneo, en pelvis y en mediastino. Las 



Figura 14. Carcinoma hepatocelular con invasión venosa posterior a una TACE en un paciente de 63 años con 
cirrosis secundaria a virus de la hepatitis C. TC con contraste intravenoso en cortes axial y coronales en la que se 
objetiva un nódulo en el lóbulo derecho con resto de lipiodol (flecha azul en A), que se acompaña de trombosis 
tumoral, comprometiendo la vena suprahepática media y la vena cava inferior (flechas amarillas en A y B), así como 
la vena porta y sus ramas (flecha roja en C).

CBA
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Figura 15. Carcinoma hepatocelular con trombo portal tumoral con cambios grasos en un paciente de 69 años con 
cirrosis alcohólica. TC en plano axial. A: en fase arterial. B: en fase portal. C: en plano coronal en fase portal. En el 
domo hepático se observa un carcinoma hepatocelular con características típicas (flechas rojas en A y C), con 
invasión tumoral del sistema venoso porta, afectando las ramas periféricas contiguas al tumor y extendiéndose a la 
vena porta principal (flechas amarillas). Nótese la densidad grasa macroscópica de los trombos.

CBA

Figura 16. Carcinoma hepatocelular con invasión de la vía biliar en un paciente de 56 años con signos de 
hepatopatía crónica. RM ponderada en T1. A: en fase arterial en plano axial. B: en plano cornal. En la que se 
objetiva un nódulo hipervascular (flecha amarilla) en el segmento VIII con invasión de la vía biliar y colangiectasia 
proximal (flecha roja). C: en la colangiografía por RM se observa ausencia de señal de la vía biliar en el lóbulo 
derecho (flecha verde) con dilatación proximal al sitio de la obstrucción (flecha roja).

CBA



Figura 18. Carcinoma hepatocelular con metástasis a 
distancia. Tomografía computada con contraste 
intravenoso de un paciente de 69 años con hepatopatía 
crónica y voluminoso carcinoma hepatocelular (flecha 
amarilla) con restos de lipiodol, que muestra actividad 
con realce tras la administración de contraste con 
extensión por contigüidad extrahepática, 
evidenciándose un nódulo de 25 mm en la glándula 
adrenal izquierda (flecha roja) compatible con una 
lesión secundaria.

Rev ARgent RAdiol. 2022;86(3)

176

evento raro (1-12%). Se lo conoce como «hepatoma 
tipo ictérico» o «tipo colestásico» y su pronóstico 
es sombrío, con altas tasas de recurrencia poste-
rior a la resección. Puede suceder por invasión 
directa del HCC (focal o difuso) o trombos tumora-
les que comprometen el árbol biliar. En otras oca-
siones puede relacionarse con sangrados tumorales 
con hemobilia o compresión extrínseca de la vía 
biliar por la lesión. Por un mecanismo poco claro 
luego de una TACE podría aumentar la posibilidad 
de invasión biliar45,51.

Su diagnóstico es dificultoso, ya que puede confundirse 
con enfermedad litiásica, con el CC, con pólipos endolu-
minales o con una neoplasia mucinosa intraductal.

La TC y la RM sugieren el diagnóstico cuando evi-
denciamos una masa de tejidos blandos en los con-
ductos biliares o un nódulo con el patrón típico de 
hiperrealce en fase arterial y lavado posterior asocia-
dos a dilatación ductal proximal a la obstrucción en un 
paciente cirrótico (Fig. 16).

invasión extrahepática por contigüidad

La invasión extrahepática por contigüidad hacia la 
cavidad abdominal, el retroperitoneo o el tórax adya-
cente es un hallazgo inusual en los estudios de imáge-
nes, siendo las estructuras más afectadas el diafragma, 
la vesícula y el omento52. La invasión del tracto gas-
trointestinal es muy poco frecuente, comprometiendo el 
estómago, duodeno, colon y yeyuno. En estos casos, 
el paciente puede iniciar con una hemorragia digestiva 
o una fístula hepatodigestiva (Fig. 17)52,53.

Otros sitios de invasión infrecuentes son el pán-
creas, el pulmón, así como también el espacio retro-
peritoneal, afectando riñón y glándula adrenal del 
lado derecho43.

Metástasis a distancia

Las metástasis extrahepáticas no son raras en 
pacientes con HCC, siendo su pronóstico sombrío. Se 
asocian con tumores grandes, mayores a 5 cm, a un 
aumento de los niveles séricos de AFP y a la presencia 
de invasión vascular.

Los sitios más comunes son: pulmones, ganglios 
linfáticos, huesos y, en menor medida, las glándulas 
suprarrenales (Fig. 18)54.

Figura 17. Carcinoma hepatocelular con invasión por contigüidad en un paciente de 78 años con hepatopatía crónica 
que presenta hemorragia digestiva alta. A y B: TC con contraste intravenoso en la que se objetiva una masa de 
70 mm en el lóbulo derecho que invade directamente la segunda porción duodenal. C: pieza macroscópica 
posquirúrgica.

CBA
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Los grupos ganglionares más comúnmente afecta-
dos son los regionales, como el peripancreático, peri-
hepático y retroperitoneal. Es muy infrecuente la 
afectación de grupos ganglionares distantes como en 
el mediastino, cardiofrénicos, cadena mamaria interna, 
retrocurales, mesentéricos, iliacos, perirrectales e 
inguinales.

Otros sitios menos frecuentes de metástasis extra-
hepáticas son peritoneo, cerebro, recto, bazo, pán-
creas, riñón, vesícula seminales y vejiga54,55.

Conclusión

Habitualmente, el HCC se presenta con hallazgos 
típicos tanto en TC como en RM con una alta precisión 
diagnóstica, que evita otras intervenciones. No obs-
tante, en un número considerable de casos se puede 
presentar con hallazgos no típicos, siendo importante 
que el radiólogo los reconozca para un manejo ade-
cuado del paciente.
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Síndrome de heterotaxia: hallazgos tomográficos

Heterotaxy syndrome: tomographic findings

Madelón González*, Luis Dibarboure
Departamento Clínico de Imagenología, Hospital de Clínicas, Universidad de la República, Montevideo, Uruguay

EnSAyo iConográFiCo

resumen

El objetivo de este trabajo es caracterizar los aspectos tomográficos relevantes en el síndrome de heterotaxia, mediante 
cuatro pacientes que ejemplifican los hallazgos más frecuentes en esta patología. Situs solitus es la disposición habitual 
de los órganos y vasos sanguíneos y situs inversus se refiere a la imagen en espejo del situs solitus. Cuando la disposi-
ción de los órganos es indeterminada e impredecible y no se corresponde con el situs solitus ni el situs inversus, estamos 
frente al situs ambiguus o síndrome de heterotaxia, espectro de anomalías poco frecuente en las relaciones de los órga-
nos toracoabdominales. Puede acompañarse de isomerismo derecho o isomerismo izquierdo. Clasificarlo en dos subgru-
pos es habitualmente difícil, ya que ninguno de estos tiene hallazgos únicos y patognomónicos, sino que existe amplia 
superposición. Ambos son de mal pronóstico, en los casos de isomerismo izquierdo un 5-10% llegan a la edad adulta, 
siendo de peor pronóstico los casos de isomerismo derecho, debido a que presentan inmunodepresión secundaria a la 
asplenia y cardiopatías congénitas más severas. Se debe analizar cada caso de forma individualizada y detallada para 
establecer el diagnóstico, determinar la asociación lesional y establecer aquellos pacientes que presenten mayor riesgo 
de complicaciones.

Palabras clave: Síndrome de heterotaxia. Síndrome de asplenia. Síndrome 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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introducción

El síndrome de heterotaxia es un defecto en el pro-
ceso de lateralización izquierda-derecha habitual 
durante el desarrollo embrionario, en el cual los órga-
nos y vasos sanguíneos se disponen anormalmente 
con respecto a la línea media, sin existir una alteración 
patognomónica1. Páncreas congénitamente cortos, 
anormalidades en la formación de la vena porta, mal-
rotación intestinal y anomalías en la vena cava inferior 
(VCI) son algunas de las malformaciones asociadas. 
Cuando el diagnóstico se da en adultos suele ser inci-
dental, por lo que debemos de estar familiarizados con 
los hallazgos imagenológicos2.

Es una malformación rara y poco descrita, con una 
incidencia de 1 cada 20.000 nacidos vivos, consecuen-
cia de la mutación de distintos genes que pueden estar 
asociados a otros síndromes genéticos, por ejemplo el 
síndrome de Kartagener dado por discinesia ciliar pri-
maria, situs inversus, poliposis nasal o sinusitis cró-
nica, y bronquiectasias, u ocurrir espontáneamente3,4. 
Se consideran factores de riesgo la exposición durante 
el embarazo al humo de tabaco, cocaína y ciertos quí-
micos, así como la diabetes mellitus.3 Lo más frecuente 
es la presentación esporádica, aunque el 10% de los 
pacientes tienen antecedentes familiares de anomalías 
cardiacas congénitas5.

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

Terminología

La clasificación realizada por van Praagh et al. y 
luego por Anderson et al. propone un enfoque secuen-
cial de la anatomía cardiaca y sus relaciones. Consiste 
en tres etapas: primero, realizar una descripción anató-
mica en relación con el situs víscero-auricular, ventrícu-
los y grandes vasos. Luego se describe la relación entre 
cada uno de los segmentos cardiacos (aurículo-ventricular 
y ventrículo-arterial) y por último las anomalías entre 
cada uno de ellos. En este trabajo nos enfocaremos en 
la primera fase de este enfoque diagnóstico6,7.

La posición del corazón dentro de la cavidad torácica 
y la orientación del eje base-ápex cardiaco contribuyen 
a la descripción del posicionamiento, pero no determi-
nan el situs. Junto a este, son útiles para predecir el 
riesgo de incidencia de anomalías cardiacas congénitas, 
ya que en un 90-100% se asocian a situs ambiguus7. 

Existen tres posibles malposiciones cardiacas determi-
nadas por la orientación del eje base-ápex cardiaco: 
dextrocardia, mesocardia y levocardia, según se oriente 
a la derecha, línea media o a la izquierda respectiva-
mente. Con respecto a la ubicación global del corazón 
dentro de la caja torácica, hablamos de dextroposición 
cuando su ubicación predomina a la derecha, mesopo-
sición cuando se encuentra en la línea media o levopo-
sición cuando se encuentra mayoritariamente a la 
izquierda. En cualquiera de estas tres posiciones, el eje 
base-ápex puede estar orientado normalmente a la 
izquierda6,7. Otra posible malposición cardiaca es la ecto-
pia cordis, que hace referencia a la posición del corazón 
fuera de la caja torácica, siendo la topografía adyacente 
a la caja torácica la ubicación más frecuente.

El término situs hace referencia a la relación entre 
las vísceras abdominales y las aurículas con respecto 
a su lateralización6,7. Existen tres tipos de relaciones: 
situs solitus, inversus y ambiguus.

Situs solitus es la disposición anatómica normal con 
la correcta lateralización derecha-izquierda de los 
órganos toracoabdominales en relación con las aurícu-
las. Cuando la disposición es en espejo estamos frente 
a un situs inversus, con una incidencia estimada en la 
población general del 0,01%7,8. Cuando la disposición 
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)9. Muchos autores 
clasifican al situs ambiguus en dos subgrupos: isome-
rismo derecho e isomerismo izquierdo9.

El isomerismo hace referencia a una situación en la 
que estructuras morfológicamente derechas o izquier-
das se encuentran a ambos lados de la línea 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 lateralización de las aurículas 
hay que basarse en el análisis morfológico de sus apén-
dices, ya que son los únicos que son isoméricos en el 
contexto de la heterotaxia. La orejuela derecha tiene una 
morfología piramidal con base de implantación amplia, 
mientras la orejuela izquierda posee una base de implan-
tación estrecha y una morfología en gancho10.

Asimismo, es útil valorar la disposición de los órga-
nos extracardiacos, en el tórax la disposición bronquial 
es usualmente concordante con la anatomía de los apén-
dices auriculares, por lo que la anatomía pulmonar y la 
relación entre el árbol bronquial y arterias pulmonares es 
útil6,7. Otra orientación puede ser analizar la relación 
veno-atrial, sabiendo que la VCI drena a la aurícula 
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derecha. En el abdomen, la disposición del hígado y 
el número y posición de los bazos son factores que 
ayudan a identificar6,7.

La anatomía esplénica usualmente se utiliza para 
clasificar a los pacientes. En la mayoría de los casos, 
el isomerismo derecho se asocia a la ausencia de bazo 
(asplenia), también conocido como síndrome de 
Ivermark, mientras que el isomerismo izquierdo con la 
presencia de múltiples bazos (poliesplenia)4. Esta apro-
ximación no es la más apropiada para clasificar el sub-
tipo de isomerismo. Se sugiere no utilizarlos como 
sinónimos, debido a que esta correlación es más débil 
que la asociación entre la anatomía broncopulmonar y 
los apéndices cardiacos6.

Existen distintas anomalías del retorno venoso fre-
cuentemente asociadas a ambos subtipos. Al isome-
rismo izquierdo se puede asociar la interrupción de la 
VCI con continuación a través del sistema ácigos dre-
nando en la vena cava superior como también las 
venas suprahepáticas drenando directamente o por 
medio de una VCI corta, a una o ambas aurículas. En 
el isomerismo derecho hay ausencia de seno coronario 
(ya que esta es una estructura izquierda) y también se 
puede asociar a anomalías del retorno venoso pulmo-
nar total en relación con obstrucción o estenosis (espe-
cialmente su forma infracardiaca)6,7. 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 aurícula morfológicamente derecha y en 
el isomerismo izquierdo se realiza mediante el seno 
coronario11.

Se recomienda un abordaje individualizado y siste-
matizado, de manera tal que los casos en los que se 
sospecha se clasifiquen como síndrome de heterotaxia 
(no poliesplenia o asplenia) seguido de una descripción 
detallada de los hallazgos anatómicos. Se debe anali-
zar la patología cardiaca independientemente de la 
patología extracardiaca, pues los hallazgos en uno y 
otro no deben determinar en subtipo12.

Si bien, como se mencionó con anterioridad, las 
anomalías cardiacas no determinan el situs ni el 
subtipo de isomerismo, existen distintas malforma-
ciones comúnmente asociadas. El isomerismo dere-
cho se asocia a canal aurículo-ventricular común, 
corazón univentricular, estenosis o atresia pulmonar, 
trasposición de grandes vasos y anomalías en el 
drenaje venoso, siendo el retorno venoso pulmonar 

Figura 1. En este gráfico se representan algunos de los 
hallazgos anatómicos del síndrome de heterotaxia. 
A: síndrome de heterotaxia con poliesplenia: pulmones 
bilobulados, bronquios fuente largos e hipoarteriales, 
aurículas de drenaje pulmonar, hígado «en puente» y 
múltiples bazos. B: síndrome de heterotaxia con asplenia: 
pulmones trilobulados y bronquios epiarteriales, aurículas 
sistémicas, hígado «en puente» y ausencia de bazo.

Ba

Tabla 1. Relación víscero‑aurícula

Isomerismo derecho Isomerismo izquierdo

Aurículas Apéndices con morfología derecha bilateral Apéndices con morfología izquierda bilateral

Pulmones Trilobulados Bilobulados

Bronquios fuente Cortos y eparteriales* Largos e hipoarteriales†

Retorno venoso Anomalías en el retorno venoso – Interrupción de la VCI ‑ Retorno venoso pulmonar anómalo

Bazo Ausente Múltiples

Hígado Línea media, posición simétrica Izquierda o línea media

Otros Intestino: malrotación
– Estómago: lateralizado a derecha
– Páncreas: trunco

*Eparteriales: bronquios fuente que discurren superior a la arterial pulmonar.
†Hipoarteriales: bronquios fuente que discurren inferior a la arteria pulmonar.
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anómalo total el más frecuente. En contraste, el iso-
merismo izquierdo presenta defectos en el tabique 
interventricular, doble salida en el ventrículo dere-
cho, lesiones obstructivas izquierdas y anomalías en 
el retorno venoso más frecuentemente sistémicas 
que pulmonares12.

Los síntomas varían según la afectación que se 
presente. En los casos de isomerismo derecho, la 
cianosis es la manifestación más frecuente pero tam-
bién pueden presentarse con distrés respiratorio 
severo. Pacientes con isomerismo izquierdo presen-
tan síntomas menos específicos debido a que la pato-
logía cardiaca generalmente es más leve. Estos 
pacientes generalmente se diagnostican cuando se 
les realiza algún estudio de imagen por otra causa 
adquirida12.

De existir malrotación intestinal, aumenta el riesgo 
de presentar vólvulo intestinal y, en el caso de la asple-
nia, se establece una alteración en el estatus inmuni-
tario con un riesgo aumentado de contraer infecciones 
potencialmente mortales13.

Evaluación imagenológica

Las estructuras críticas que deben de ser evaluadas 
con los métodos de imagen para determinar el situs 
son: a) posicionamiento de las aurículas; b) posición 
del ápex cardiaco; c) posicionamiento de las venas de 
drenaje venoso infradiafragmáticas en relación con la 
línea media; d) posición de la aorta en relación con la 

línea media; e) posicionamiento del estómago y exis-
tencia o no de malrotación intestinal; f) posición del 
hígado y vesícula biliar; g) presencia, características y 
número de bazos, y h) presencia de pulmones bilobu-
lados o trilobulados9.

Estas estructuras pueden ser evaluadas mediante 
radiografía de tórax, ecografía, tránsito intestinal bari-
tado, TC o resonancia magnética (RM).

La TC es una técnica muy útil gracias a su buena 
resolución espacial, que permite el estudio anatómico 
de los distintos órganos, como así también mediante 
estudios dinámicos con medio de contraste permite 
valorar el árbol vascular.

Hallazgos radiológicos

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

Corazón

En el caso 2 se observó dextrocardia con ambas 
aurículas de morfología izquierda y comunicación inte-
rauricular tipo seno venoso adyacente a la inserción de 
la vena cava superior. En un tiempo precoz luego de 
la administración de medio de contraste se demostró 
opacificación de la aurícula contralateral, lo que sugiere 
shunt derecha-izquierda (Fig. 2 A y B). En el caso 3 se 
evidenció corazón unicameral con canal auriculoventri-
cular (Fig. 2C).

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

Bronquios Bronquios fuente largos, 
hipoarteriales

Bronquios fuente 
largos, hipoarteriales

Bronquios fuente largos, 
hipoarteriales

No valorable

Arco aórtico Izquierda Derecha Derecha No valorable

Interrupción de VCI 
con continuación 
como ácigos

Sí No valorable Sí Sí

Bazo Poliesplenia izquierda No valorable Poliesplenia izquierda Poliesplenia izquierda

Hígado En puente En puente En puente En puente

Páncreas Trunco No valorable Trunco Trunco

Sí Sí Sí

Malrotación intestinal Asas delgadas a derecha 
y colon a izquierda

No valorable Asas delgadas a derecha 
y colon a izquierda

Asas delgadas a derecha 
y colon a izquierda
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Pulmones y bronquios

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

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

comportándose ambos como bronquios fuente 
izquierdos. Presentan bifurcación anatómica izquierda 
(bronquio lobar superior e inferior) y la distancia entre 
la carina y la primera división del bronquio princial es 
igual en ambos pulmones.

C

B

a

Figura 2. A: caso 2. TC de tórax con medio de contraste 
intravenoso. Corte coronal oblicuo en el eje corto a nivel 
de las aurículas. Opacificación precoz de la aurícula 
contralateral, shunt (flecha amarilla). B: caso 2. Corte 
axial de tórax. Se observa nuevamente la opacificación 
precoz de la aurícula contralateral (flecha amarilla). Vena 
ácigos aumentada de tamaño (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 ácigos aumentada de tamaño.

Ba

Figura 3. Caso 1. TC de tórax, ventana de pulmón. Pulmones 
bilobulados con la presencia de una única cisura (flechas 
negras). A: corte sagital de pulmón derecho. B: corte 
sagital de pulmón izquierdo.

DC

Ba

Figura 4. A: caso 2. TC de tórax con reconstrucción 
coronal mini‑MIP (maximum intensity projection) del árbol 
traqueo‑bronquial en ventana de pulmón. Obsérvese 
bifurcación traqueal con bronquios fuente largos de 
disposición hipoarterial (flecha negra). Vía aérea 
anatómicamente izquierda. B: caso 2. Reconstrucción 
volume rendering 3D coronal de la bifurcación traqueal 
con bronquios fuente anatómicamente izquierdos. C: caso 
2. Corte coronal de tórax donde se observa la ubicación 
hipoarterial de ambos bronquios fuente. D: caso 3. TC de 
tórax con reconstrucción coronal mini‑MIP del árbol 
traqueo‑bronquial en ventana de pulmón. Obsérvese 
bifurcación traqueal con bronquios fuente largos (flecha 
negra). Ao: arco aórtico con disposición derecha.
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CBa

Figura 5. A: caso 1. TC toraco‑abdominal con medio de contraste intravenoso, reconstrucción 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 ácigos (flecha amarilla punteada) aumentada de calibre, manteniendo su 
relación a la izquierda de la aorta. B: caso 1. TC toraco‑abdominal con medio de contraste intravenoso en fase 
portal y reconstrucción MPR corte sagital oblicuo. Ausencia de vena cava inferior retrohepática (flecha amarilla). 
Vena ácigos aumentada de tamaño en todo su recorrido (flecha amarilla punteada). C: caso 3. TC de abdomen con 
medio de contraste intravenoso en fase arterial, reconstrucción MPR corte coronal oblicuo. Se observa vena cava 
inferior (flecha amarilla) que discurre a la derecha de la Ao.

Figura 6. A: caso 1. Radiografía de tórax proyección frontal. Dextrocardia. Prominente cayado aórtico izquierdo, 
acompañado del cayado de la vena ácigos (flecha amarilla). B: radiografía de tórax perfil. Ausencia de la proyección 
de la vena cava inferior (círculo rojo).

Ba

Alteraciones vasculares
La alteración más frecuentemente asociada es la 

interrupción de la VCI retrohepática con continuación 
como vena ácigos o hemiácigos, hallazgo que se 

observa en todos los casos (Fig.  5). Esta alteración 

puede ser sugerida por la radiografía de tórax, como 

en el caso 1, en el que se observó ausencia de la VCI 

en el sector posteroinferior de la silueta cardiaca en el 
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Figura 7. A: caso 1. TC de tórax con medio de contraste intravenoso corte axial oblicuo. Se observa prominente 
cayado de vena ácigos a la izquierda de la aorta. B: caso 2. TC de tórax con medio de contraste intravenoso corte 
axial. Cayado de la vena ácigos a la izquierda de la aorta. C: caso 3. TC de tórax con medio de contraste intravenoso 
corte axial. Cayado de la vena ácigos a la derecha (cayado de vena ácigos: flecha amarilla). Ao: aorta. 

CBa

Figura 8. Caso 1. TC de tórax con medio de contraste intravenoso. A: corte axial, se observa desembocadura de la vena 
pulmonar superior derecha en la aurícula derecha (cabeza de flecha). Vena ácigos a la izquierda de la aorta (estrella).  
B y C: reconstrucción MIP (maximum intensity projection) en un corte coronal. Se observa la llegada de la circulación 
sistémica (vena cava superior e inferior) a la aurícula izquierda. D: caso 3. TC de tórax con medio de contraste intravenoso, 
corte coronal oblicuo. Artefacto metálico. Se observa vena cava superior derecha drenando junto a la vena ácigos a nivel 
de la arteria pulmonar derecha (flecha blanca). Se visualiza un sector de la vena cava superior izquierda (flecha curva).

D

Ba

C
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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 disposición 
preduodenal. Duodeno (Duo). Se observan dos imágenes 
con realce similar al tejido esplénico (*) compatible con 
múltiples bazos.

Figura 9. Tomografía computarizada (TC) de tórax con medio de contraste intravenoso, reconstrucción axial oblicua. 
A: caso 1. Arco aórtico a izquierda. B: caso 2. Arco aórtico a derecha. C: caso 3. Arco aórtico a derecha (arco 
aórtico: flecha amarilla).

CBa

enfoque lateral y el cayado de la ácigos prominente en 
la proyección frontal (Fig. 6).

La VCI infrarrenal discurrió 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 continuó 
como vena ácigos aumentada de tamaño, formando un 
prominente cayado de la ácigos, a la derecha en el 
caso 3 y a la izquierda en los casos 1 y 2 (Fig. 7).

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

vena cava superior e inferior drenando ambas a la 
aurícula izquierda y estableciendo así 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 alteración del 
retorno venoso sistémico.

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

Otras anomalías que se pueden encontrar son la 
vena porta preduodenal, que puede interferir en el 
desarrollo normal del páncreas, como en el caso 4 
(Fig. 10)2.

Páncreas

Las anomalías del páncreas son frecuentes y bien 
conocidas. El hallazgo más frecuente es el de un pán-
creas trunco, con presencia de la cabeza pancreática 
y una pequeña parte del cuerpo como se vio en los 
casos 1, 3 y 4 (Fig. 11). Las anomalías del páncreas y 
bazo se asocian, debido al desarrollo embrionario 
común14.

Hígado

En el síndrome de heterotaxia, la disposición central 
del hígado «en puente» es habitual junto con la vesí-
cula biliar cercana a la línea media (casos 1, 2 y 3) 
(Fig. 12). En los casos 1 y 3 se observó remodelación 
hepática con hipertrofia del lóbulo izquierdo y del lóbulo 
caudado, determinando en el caso 3 una gran hepato-
megalia (Fig. 12). Los casos 2 y 3 presentaron la vesí-
cula biliar cercana a la línea media.
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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 sólidas con el 
mismo comportamiento que el bazo (B). *Poliesplenia.

CBa

Figura 12. A: caso 1. TC de abdomen con medio de contraste intravenoso en fase arterial, corte axial oblicuo en 
ventana de abdomen. Nótese hígado en línea media con hipertrofia del lóbulo izquierdo (flecha roja). B: caso 2. TC 
de tórax con medio de contraste intravenoso en fase arterial, corte axial en ventana de abdomen. Se observa hígado 
y vesícula biliar (flecha naranja) en disposición 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 disposición 
en puente e hipertrofia del lóbulo izquierdo (flecha roja) y vesícula biliar en línea media (flecha naranja).

Ba

Figura 11. A: caso 3. Tomografía computarizada (TC) de abdomen con medio de contraste intravenoso en fase arterial, 
reconstrucción axial oblicua. Se identifica páncreas trunco (corto) (flecha). Nótese la gran hepatomegalia a predominio 
del lóbulo izquierdo ubicado en la línea media y múltiples bazos (asteriscos rojos). B: caso 1. TC abdomen con medio de 
contraste en fase portal reconstrucción axial oblicuo. Se observa páncreas trunco (flecha) y múltiples bazos (círculo rojo).

Bazo

La mayoría de los casos de síndrome de heterotaxia 
con isomerismo izquierdo se asocia a la existencia de 
múltiples bazos, de distinto tamaño pudiéndose encon-
trar en cualquier localización, pero más frecuente-
mente próximos a la curvatura mayor del estómago, 
como en los casos 1, 3 y 4 (Figs. 11 y 13). Esta estre-
cha relación está determinada por el desarrollo 
embriológico14.

Tracto gastrointestinal

Anormalidades en la rotación y fijación intestinal son 
un hallazgo frecuente en el síndrome de heterotaxia. 
Lo más frecuente es encontrar la totalidad del marco 
colónico en un lado del abdomen mientras las asas 
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CBa

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 disposición de asas delgadas en hemiabdomen 
derecho (flecha gruesa) y colon de disposición en hemiabdomen izquierdo (flecha fina). 

delgadas se localizan en el hemiabdomen contralate-
ral, como en el caso 3 (Fig. 14)12,15.

Generalmente, presentan un mesenterio con una 
base de implantación angosta que lo hace más vulne-
rable a sufrir volvulación. Puede asociarse a una inver-
sión en la relación de los vasos mesentéricos15.

discusión

Las alteraciones del situs son un desafío diagnóstico 
para el radiólogo, ya que no existe una disposición 
anatómica patognomónica.

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

La clasificación propuesta por van Praagh et al. y 
luego por Anderson et al. propone unificar criterios para 
la correcta definición y clasificación y así lograr un 
único lenguaje entre los clínicos, cirujanos y radiólogos2.

Consideramos que es de suma importancia conocer 
las anomalías del situs y sus variaciones, ya que de esta 
manera es posible realizar descripciones más detalladas 
y conocer qué pacientes presentan cardiopatías congé-
nitas, alteraciones del estatus inmunitario secundario a 
asplenia o riesgo de vólvulo debido a malrotación. El 
desconocimiento de esta condición puede llevar a erro-
res diagnósticos o a complicaciones en el tratamiento.
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resumen

La patología arterial no ateromatosa constituye un grupo de patologías poco frecuentes, pero de gran importancia debido 
a su morbilidad y mortalidad asociadas. La presentación clínica de estas entidades es inespecífica, por lo que el estudio 
inicial con imágenes es fundamental. Debido a esto, es muy importante reconocer los signos radiológicos característicos de 
cada una en las diversas modalidades imagenológicas para poder sospechar y orientar el diagnóstico.
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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.
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introducción

La patología arterial no ateromatosa constituye un grupo 
de entidades poco frecuentes de gran importancia debido 
a su elevada morbilidad y mortalidad. Su presentación 
clínica es inespecífica y variable, pudiendo sobreponerse, 
lo que aumenta el desafío diagnóstico. En este contexto, 
los estudios de imagen adquieren un rol clave para una 
correcta aproximación. En esta revisión se abordarán las 
patologías más representativas según su etiología (infec-
ciosa, aneurismática, vasculitis, autoinmune-desconocida, 
iatrogénica-traumática), los conceptos claves de cada 
patología y sus hallazgos en los estudios de imagen en 

diversas modalidades, principalmente tomografía compu-
tarizada (TC), resonancia magnética (RM) y tomografía 
computarizada con emisión de positrones (PET/TC).

infeccioso

Aneurisma micótico (infeccioso)

Aneurisma focal y sacular de etiología infecciosa, 
más frecuentemente bacteriana, de rápido crecimiento 
que se desarrolla de manera excéntrica, de localización 
a veces inhabitual con cambios inflamatorios adyacentes. 
Los microorganismos más frecuentes asociados a esta 

mailto:gschiappacasse%40gmail.com?subject=
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RAR.M22000032&domain=pdf
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patología 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 músculo psoas adyacentes1.

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 mortalidad2. 
Los injertos arteriales mas frecuentemente afectados 
son los aórticos, aorto-femorales, fémoro-poplíteos y 
carótido-subclavios (Fig. 2). Es importante destacar que 
puede ocurrir como hallazgo incidental en TC obtenidas 
por otras razones clínicas.

Aneurismática

Rotura de un aneurisma: un aneurisma se define 
como una dilatación focal de la arteria con respecto a 
su tamaño original. La probabilidad de rotura en un 
aneurisma depende del tamaño, crecimiento en el 
tiempo, del antecedente de tabaquismo crónico y de la 
presencia de hipertensión no controlada3. Se observa 
discontinuidad parietal focal, hematoma retroperitoneal, 
extravasación activa de medio de contraste y el signo 
de la luna hiperatenuante (Fig. 3)4,5.

vasculitis

Arteritis de células gigantes

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

predilectos de esta patología son las arterias cranea-
les superficiales. Sin embargo, debe considerarse en 
el diagnóstico diferencial en individuos que presentan 
alteraciones en diversas localizaciones como el 

Figura 1. Aneurisma micótico (infeccioso). Hombre de 75 años con antecedentes de hipertensión y diabetes. Fiebre y dolor 
abdominal de dos semanas de evolución. TC con contraste en cortes axiales. A: fase sin contraste. B y C: fase arterial. Se 
observa un tejido con densidad de partes blandas periaórtico (flecha) adyacente a una pequeña saliente de perfil (flecha 
hueca) en la pared lateral izquierda de la aorta con inflamación de los tejidos blandos periaórticos (punta de flecha).

A B C

Figura 2. Injertos arteriales infectados. Hombre de 90 años 
con antecedentes de injerto aorto‑bifemoral. TC con emisión 
de positrones de cuerpo entero con 18fluorodesoxiglucosa 
(FDG). A: corte axial fase porto‑venosa. B: corte axial fusión. 
Las imágenes demuestran cambios de atenuación del tejido 
adyacente al injerto femoral derecho (flecha), con una 
mayor captación de FDG (SUV máx. 7,9).

A

B
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aparato digestivo, pulmones, sistema nervioso cen-
tral, etc., que sean de difícil explicación, especial-
mente cuando hay otros síntomas o signos que 
sugieren un proceso inflamatorio sistémico6. 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 (18FDG) (Figs. 4 y 5)7. Es 
importante destacar que la estenosis y los aneuris-
mas pueden ser complicaciones secundarias a esta 
patología.

Arteritis de Takayasu

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

las arterias pulmonares y coronarias. Debido a la con-
siderable morbilidad y mortalidad, el diagnóstico pre-
coz y preciso juega un papel crucial en el tratamiento 
de los pacientes8. Desafortunadamente, las presenta-
ciones clínicas inespecíficas y los resultados de las 
pruebas de laboratorio poco específicas frecuente-
mente contribuyen a un diagnóstico y tratamiento tar-
dío9. Dado que no es fácil realizar biopsias de arterias 
grandes, el examen por imágenes es esencial para 
proporcionar el diagnóstico en pacientes con sospe-
cha de arteritis de Takayasu. La angiografía conven-
cional se ha considerado tradicionalmente el examen 
ideal para el diagnóstico9. Sin embargo, la angiotomo-
grafía computarizada está 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 detección de vasculitis en fase 
temprana (Fig. 6)10.

Figura 3. Rotura de un aneurisma. Hombre de 62 años. 
Dolor abdominal e hipotensión.  TC con contraste cortes 
axiales A y B: se observa un aneurisma aórtico 
abdominal roto (flecha) con un extenso hematoma 
retroperitoneal (flecha hueca) y hemorragia activa 
demostrada por extravasación del medio de contraste 
(punta de flecha).

A

B

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

A

B
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Figura 5. Arteritis de células gigantes. Hombre de 70 años. Control oncológico. TC con emisión de positrones18 
fluorodesoxiglucosa A: corte axial fase porto‑venosa. B: corte axial fusión. Aumento en la captación del 
radiotrazador en la aorta abdominal sin observar engrosamiento parietal aórtico (flecha) (SUV máx. 5,5). C: corte 
axial fusión. Aumento significativo en la captación del radiotrazador en las arterias femorales comunes (flecha 
hueca).

A B C

Figura 6. Arteritis de Takayasu. Niño de 4 años con aneurismas y estenosis de arterias grandes y medianas. 
Angiotomografía computarizada de tórax, abdomen y pelvis. A: máxima intensidad de proyección reconstrucción coronal.  
B: reconstrucción volumétrica. Se observa estenosis de un segmento largo de la aorta abdominal (flecha), un aneurisma en 
la arteria mesentérica superior (punta de flecha) y disminución de calibre de la arteria ilíaca externa derecha (flecha 
hueca).

A B
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desconocida-autoinmune

Mediólisis arterial segmentaria

Enfermedad vascular no aterosclerótica y no inflama-
toria de origen desconocido que afecta a las arterias 
viscerales del abdomen. Fisiopatológicamente comienza 
con una mediólisis, que implica la vacuolización y lisis 
de las células del músculo liso externo en la capa 
media. A continuación, un desgarro que separa el mús-
culo medial externo de la adventicia ocurre con pérdida 
transmural parcheada de la lámina elástica externa. 
Cuando se completa la mediólisis, la lámina elástica 
interna y la íntima eventualmente se destruyen, dando 
lugar a la formación de brechas arteriales. Estas bre-
chas son áreas 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 disecantes11. En eco-
grafía y TC se pueden apreciar múltiples zonas de 
estenosis, disecciones y trombos en arterias abdomi-
nales (Fig. 7)12.

Fibrosis retroperitoneal

Proliferación de tejido fibro-inflamatorio que rodea la 
aorta abdominal y arterias ilíacas y con extensión 
hacia el retroperitoneo comprometiendo estructuras 
vecinas (vena cava inferior, uréteres, etc.) general-
mente de origen idiopático, estableciéndose también la 
asociación al uso de fármacos, algunas neoplasias, 
infecciones, enfermedad por IgG4 y cirugías previas13. 
Destaca la presencia de un tejido periaórtico irregular 
con densidad de partes blandas que no compromete 

Figura 7. Mediólisis arterial segmentaria. Hombre de 38 años con pancreatitis aguda. A: la ecografía muestra 
un diámetro aumentado de la arteria hepática común 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 hepática (flecha) asociado a colgajos de disección en el tronco celíaco (flecha hueca) y la 
arteria esplénica (cabeza de flecha). C: TC con contraste corte axial. Disección de la arteria mesentérica 
superior (cabeza de flecha hueca). D: TC con contraste corte axial. Estenosis, disección y presencia de 
trombos en ambas arterias renales (flecha) asociado a defectos de perfusión (flechas huecas). E: TC con 
contraste corte axial. Disección de la arteria esplénica (punta de flecha) con un defecto de perfusión 
(asterisco).

A B C

D E
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la pared posterior de la aorta (Fig.  8), que presenta 
realce con el contraste intravenoso y que en RM pre-
senta señal baja ponderada en T1 con intensidad 
variable en imágenes ponderadas T2, que refleja el 
grado de inflamación activa14. En etapa aguda pode-
mos observar compromiso del tejido graso regional y 
realce más ávido del contraste que en etapas crónicas 
(Fig. 9).

Displasia fibromuscular

Es un enfermedad idiopática, segmentaria, no 
inflamatoria y no ateroesclerótica que puede afectar 
todas las capas de arterias de mediano y pequeño 
calibre15. Se observa dilatación y estenosis alterna-
das de los vasos, dando un aspecto arrosariado 
(Fig.  10). Otras alteraciones menos frecuentes son 

la disección 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 otro16.

iatrogénica-traumática

Enfermedad arterial inducida por radiación: la radio-
terapia es un tratamiento aceptado mundialmente y 
utilizado en el tratamiento de las neoplasias. Sin 
embargo, existe un daño a estructuras adyacentes que 
resulta a veces inevitable. Este daño ocurre por dos 
mecanismos: primero, por daño celular directo por parte 
de la radiación; segundo, por los radicales libres produ-
cidos a consecuencia de esta, lo que puede provocar 
daño en estructuras vasculares17. En este contexto 

Figura 8. Fibrosis retroperitoneal. Hombre de 42 años 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 irregulares 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 extensión de este tejido a ambas arterias ilíacas 
comunes (punta de flecha).

A B

C D
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clínico podemos observar, a nivel de las estructuras 
vasculares, la presencia de trombosis, rotura arterial, 
fibrosis, estenosis arterial y fenómenos ateroescleróti-
cos locales acelerados (Fig. 11). Es fundamental cono-
cer la historia clínica del paciente para poder considerar 
esta etiología como la responsable del daño arterial.

Fístula aorto-entérica

Comunicación anormal entre la aorta y el tracto gastroin-
testinal, que puede ser primaria o secundaria a una repa-
ración quirúrgica o endovascular16. Podemos observar gas 
ectópico adyacente o dentro del injerto aórtico o en la aorta 
nativa, cambios inflamatorios adyacentes y paso de con-
traste hacia el lumen del asa comprometida (Fig. 12)18,19. 
La exploración quirúrgica suele ser necesaria para confir-
mar el diagnóstico y realizar el tratamiento apropiado.

Figura 10. Displasia fibromuscular. Mujer de 28 años con 
hipertensión arterial de diagnóstico reciente. TC de 
abdomen y pelvis con contraste fase angiográfica 
reconstrucción coronal con máxima intensidad de 
proyección. Las arterias renales presentan zonas 
dilatadas y estenóticas que determinan una 
configuración arrosariada.

Figura 9. Fibrosis retroperitoneal. Hombre de 69 años. Sospecha de diverticulitis aguda. Resonancia magnética con 
contraste A: secuencia ponderada en T2 corte axial. B: secuencia ponderada en T2 con saturación grasa corte 
axial. El tejido periaórtico es hipointenso en las secuencias ponderadas en T2 y T2 con saturación grasa (flecha).  
C: secuencia ponderada en T1 precontraste con saturación grasa corte axial. D: secuencia ponderada en T1 fase 
arterial con saturación grasa corte axial. E: secuencia ponderada en T1 fase porto‑venosa con saturación grasa 
corte axial. F: secuencia ponderada en T1 fase tardía con saturación grasa corte axial. Después de la inyección de 
contraste intravenoso paramagnético (gadolinio) se observa un realce progresivo del tejido de partes blandas 
periaórtico (punta de flecha).

B C
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Conclusión

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

imagen en sus diversas modalidades, ya que un 
correcto diagnóstico promoverá un tratamiento ade-
cuado para cada paciente, evitando de esta manera 
procedimientos invasivos y tratamientos inadecuados.
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Figura 11. Enfermedad arterial inducida por radiación. 
Hombre de 40 años con antecedente de cáncer 
testicular a los 20 años, tratado con radioterapia y 
cirugía. 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).

A

B

Figura 12. Fístula aorto‑entérica. Mujer de 58 años. Dolor 
abdominal y sangrado gastrointestinal. TC con contraste 
cortes axiales A y B: el estudio muestra un aneurisma 
aórtico abdominal con comunicación 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).
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utilidad de la tomografía computarizada multicorte para la estimación 
de la composición del derrame pericárdico 

Usefulness of computed tomography densities to estimate the 
composition of pericardial effusion
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Ernestina Gentile1, Marina Ulla1
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resumen

El derrame pericárdico (DP) es una entidad frecuente en la práctica diaria, que puede ocurrir por un amplio rango de pa-
tologías. Los métodos por imágenes constituyen una herramienta diagnóstica clave en la evaluación del pericardio. El eco-
cardiograma transtorácico (ETT) se considera de primera línea por su costo-efectividad. La tomografía computarizada 
multicorte (TCMC), por su parte, representa un valioso complemento ante limitaciones del ETT y en la evaluación de urgen-
cia del paciente con sospecha de DP. El objetivo del trabajo es mostrar la utilidad y rol de la TCMC, mediante la medición 
de densidades, para estimar la etiología del DP, ilustrado con casos de nuestra institución.

Palabras clave: Derrame pericárdico. Pericardiocentesis. Ecocardiograma transtorácico. Tomografía 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.
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introducción
El derrame pericárdico (DP) puede darse en el con-

texto de una amplia gama de condiciones clínicas que 
incluyen: insuficiencia cardiaca/renal, inflamación/infec-
ciones, neoplasias, postraumatismos y posprocedi-
mientos/cirugías1,2.

Si bien el análisis bioquímico del fluido pericárdico 
(FP) puede brindar una aproximación diagnóstica en  
un determinado contexto clínico, representa un 
examen invasivo con potenciales complicaciones 
asociadas al procedimiento y muchas veces no 
disponible3,4.
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El ecocardiograma transtorácico (ETT) es el método 
de primera línea en la evaluación del DP, destacándose 
su capacidad de evaluar funcionalidad cardiaca y 
estado hemodinámico del paciente. Entre sus limitacio-
nes se menciona el hecho de ser dependiente del 
operador y la presencia de una ventana acústica 
subóptima determinada por el hábito constitucional del 
paciente1,5.

Por su parte, la tomografía computarizada multicorte 
(TCMC), ampliamente disponible y utilizada en la 
urgencia torácica, presenta grandes ventajas en la 
identificación, valoración de severidad y extensión del 
DP, así como en la medición de la densidad del 
FP2,3,5-7.

Realizamos una revisión de diversos casos clínicos 
de DP de nuestra institución, con énfasis en la medi-
ción de unidades Hounsfield (UH) promedio del DP 
para estimar la etiología de este, y con ello establecer 
las subsecuentes implicancias clínico-terapéuticas.

discusión

El DP es resultado de un incremento en el contenido 
del saco pericárdico, que en condiciones normales 
alberga entre 15 y 50 ml de fluido seroso1,5,6.

El DP puede clasificarse según distintos puntos de 
vista: composición, tiempo evolutivo, cuantía, impacto 
hemodinámico o distribución (Tabla 1).

La fisiopatología del DP está determinada por una 
disminución en la reabsorción del FP o un aumento en 
su producción. La primera de estas condiciones se da 
por un incremento de la presión venosa sistémica 
secundaria a falla orgánica o hipertensión pulmonar, 
resultando en la presencia de un trasudado. Por su 
parte, un aumento en la producción se vincula con pro-
cesos inflamatorios-infecciosos del pericardio, dando 
un fluido de tipo exudado.

La presentación clínica se relaciona con la velocidad 
de instauración del DP por sobre la cuantía en sí 
misma. Entre los signos clásicos se incluyen el dolor 
torácico agudo y la disnea con posible progresión a 
ortopnea6.

Si bien el ETT es el método de primera línea y de 
amplia disponibilidad para la evaluación inicial del 
paciente con sospecha de DP, las técnicas de corte 
aportan mejor caracterización 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 evaluación del pericardio2. Ambos 
aportan una excelente caracterización anatómica, 
destacándose la TC para la valoración de calcifica-
ciones y la RM para la evaluación de la funcionalidad 
cardiaca8.

Por su parte, el análisis de la densidad del DP 
resulta una herramienta complementaria útil y acce-
sible. Se ha estudiado la composición del DP por 
medio de la medición de densidades tomográficas y 
su correlación con los datos del análisis bioquímico. 
En este sentido, una densidad promedio similar a la 
del líquido es indicativa de trasudado, mientras que 
valores mayores a 20 UH se vinculan con exudados 
y mayores a 50 UH con contenido hemático con alta 
especificidad (Fig. 1)3,7.

Protocolos de adquisición y medición

Las imágenes de TCMC de nuestra Institución fue-
ron obtenidas en equipos de 64 pistas (Aquilion, 
Toshiba Inc., Tokio, Japón) y 320 pistas (Aquilion One, 
Toshiba Inc., Tokio, Japón); de 220 miliamperios por 
segundo (mAs) y 120 kilovoltios (kv). Se realizaron 
adquisiciones tomográficas con y sin contraste endo-
venoso. En primera instancia, se adquirió un topo-
grama/scout de frente y de perfil. Luego se planearon 

Tabla 1. Clasificación del DP según diversos enfoques

Criterio Subdivisión

Tiempo evolutivo Agudo, subagudo, crónico

Cuantía Leve, moderado, grave

Distribución Circunferencial, tabicado

Impacto hemodinámico Asintomático, efusivo constrictivo, taponamiento cardíaco

Composición Aire, trasudado, exudado, contenido hemático, calcificaciones

Modificada de Adler et al., 20156.
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Figura 1. Correlación entre las densidades tomográficas y composición del DP. A: escala de densidades de UH.  
B-E: ejemplos de diferentes densidades medidas con la herramienta de región 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 
hemática (71,64 UH)  (adaptada de Rifkin et al., 20053).

ED
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A

los límites a estudiar sobre dicho localizador: superior 
a vértices pulmonares hasta abdomen superior, abar-
cando ambas glándulas suprarrenales. Los cortes 
volumétricos se realizaron con el paciente en inspira-
ción 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 realizó el análisis de 
densidades del DP en las adquisiciones sin contraste 
endovenoso, estableciendo regiones de interés (ROI) 
con un área de entre 0,8 y 2 cm² (acorde al 
volumen de DP). Se preestablecieron áreas de estudio 
para homogeneizar el criterio de medición: 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 selección del FP, 
sin incluir áreas de tejido graso epicárdico/paracardiaco 
o engrosamientos pericárdicos; los cuales podrían 
actuar como posibles confundidores y llevar a errores 
de interpretación.

Clasificación de la patología del 
pericardio

La patología del pericardio involucra un amplio y 
heterogéneo grupo de entidades, con múltiples for-
mas de presentación que requieren un manejo tera-
péutico específico. En primera instancia, se puede 
dividir al compromiso del pericardio según sus for-
mas congénitas o adquiridas, lo cual se subdivide 
a su vez según la fisiopatología interviniente 
(Fig. 2)2.

Neumopericardio

Entidad definida por la presencia de aire contenido 
entre ambas hojas del pericardio. Si bien puede darse 
de forma idiopática, las causas más frecuentes son 
postraumática y posquirúrgica (Figs. 3 y 4), secundaria 
a patología de órganos adyacentes (tubo digestivo o 
vía aérea) o afecciones del pericardio por gérmenes 
productores de gas9.

La gravedad del cuadro viene determinada por la 
posibilidad de desarrollarse un neumopericardio a 



Figura 2. Clasificación etiológica de la patología del pericardio.
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Figura 3. Neumopericardio postraumático. Paciente de 96 años en estudio por trauma torácico secundario a caída 
de su propia altura. A y B: TCMC de tórax en ventana pulmonar, planos axiales, donde se observan signos de 
neumotórax (círculo blanco completo), neumomediastino (cabeza de flecha), neumopericardio (flecha negra) y 
marcado enfisema subcutáneo (*). C: TCMC en ventana ósea con angulación oblicua siguiendo el eje longitudinal de 
las costillas, donde se observa fractura desplazada de arco costal izquierdo en su sector posterior (círculo blanco).

CBA

tensión, el cual genera un síndrome de taponamiento 
cardiaco con descompensación hemodinámica y requi-
riendo descompresión de urgencia9.

La TCMC pone en evidencia la presencia de aire 
contenido entre las hojas del pericardio, aunque en 
situaciones de urgencia el diagnóstico de tapona-
miento cardiaco suele ser clínico6.

Pericarditis aguda

Se define como un síndrome pericárdico de tipo infla-
matorio que puede darse con o sin DP acompañante 
(«pericarditis seca»)6.

En la mayor parte de los casos se trata en un cuadro 
idiopático (presumiblemente asociado a infecciones 



Figura 4. Neumopericardio posquirúrgico. Paciente de sexo masculino de 65 años con antecedente de neumonía 
intersticial no específica (hemitórax izquierdo), cursando postoperatorio inmediato de trasplante pulmonar derecho. 
A y B: con ventana pulmonar en cortes axiales y C: sagital. Se observan opacidades parenquimatosas vinculables a 
proceso infeccioso (círculo negro), signos de enfisema subcutáneo (*), neumopericardio y neumomediastino 
posquirúrgico (flechas negras y cabezas de flechas blancas, respectivamente), e hidroneumotórax (cabeza de flecha 
negra). D: la reconstrucción en proyección de mínima intensidad permite una mejor valoración de las estructuras 
con densidad aérea, acentuando la presencia del componente aéreo del hidroneumotórax (cabeza de flecha negra). 
E y F: TCMC una semana postrasplante en ventanas pulmonar y de partes blandas, donde se observa resolución del 
neumopericardio, reducción del enfisema subcutáneo (*) y aparición de DP de leve cuantía (flecha gris).

D FE

CBA
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Figura 5. Pericarditis posterior a reemplazo aórtico con técnica de Tirone‑David. A y B: TCMC prequirúrgica, cortes 
axiales en ventana de partes blandas sin y con contraste endovenoso, donde se observa aneurisma de aorta 
ascendente, medido en dos diámetros (46,48 por 46,97 mm). C y D: TCMC del posquirúrgico 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 pericárdicas (4,16 mm, medido en d); hallazgos vinculables con pericarditis.  
E y F: TCMC con contraste endovenoso un mes poscirugía, donde se evidencian colecciones residuales (círculo negro 
completo) con resolución del DP (flecha gris).

E FD

CBA



Figura 6. Poliserositis autoinmune. Paciente de sexo femenino de 37 años con diagnóstico de vasculitis con 
anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 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 (círculos grises). C y D: TCMC (ventana de partes blandas, planos axiales) control a los 7 y 14 
días, respectivamente, donde se observa respuesta favorable a la corticoterapia, con disminución progresiva del 
derrame pleural (*) y DP residual (flecha gris).
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virales), aunque puede manifestarse en el contexto de 
enfermedades sistémicas como tuberculosis, enferme-
dades autoinmunes, como hallazgo o complicación 
posquirúrgica, o asociado a compromiso miocárdico 
(Figs. 5-7)5,6.

Si bien tradicionalmente se la describe en su forma 
aguda, también puede darse en curso subagudo o cró-
nico. Los síntomas clásicos de presentación incluyen: 
dolor torácico agudo, de tipo pleurítico que cambia de 
intensidad con la posición y signos de fricción pericár-
dica. Los cambios clásicos en el electrocardiograma 
(ECG) y la elevación de marcadores serológicos de 
inflamación apoyan el diagnóstico6.

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

- DP: particularmente del tipo exudado, aunque en una 
minoría de casos puede ser trasudado10.

- 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 patología10.

- Realce pericárdico tras la inyección de contraste en-
dovenoso (alta especificidad)10.

Cabe mencionar que Hammer et al.10, en su serie 
de 46 pacientes con diagnóstico de pericarditis 
aguda, encontraron que el engrosamiento y realce 
pericárdico valorado por TCMC presenta una sen-
sibilidad del 54-59% y una especificidad del 
91-96%10.



Figura 7. Pericardio‑miocarditis. Paciente de sexo masculino de 49 años con diagnóstico reciente de infarto 
agudo de miocardio con requerimiento de tratamiento fibrinolítico. A: en la radiografía (Rx) de tórax frontal se 
observa aumento de la silueta cardiaca (cabezas de flecha grises). B: tomografía 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 transtorácico control a la semana, 
donde se observa restitución de la silueta cardiaca (cabezas de flecha grises en C) y DP residual (flechas grises 
en D), como signos de evolución favorable.
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Compromiso del pericardio por patología 
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 más fre-
cuente es el mesotelioma, con un pronóstico ominoso. Por 
su parte, las metástasis representan la neoplasia más 
frecuente del pericardio, siendo los tumores primarios invo-
lucrados: pulmón, mama, linfoma y melanoma (Fig. 8)6.

Los métodos por imágenes revelan la presencia de 
compromiso pericárdico, así como signos de afectación 
extrapericárdica (parénquima pulmonar, estructuras 
mediastinales y óseas). Los hallazgos por TCMC pre-
sentan una amplia variabilidad de presentación, entre 
los que se menciona:
- DP, generalmente del tipo exudado.
- Engrosamiento irregular del pericardio.

- Lesiones nodulares y masas pericárdicas.
- Adenomegalias mediastinales (definiéndose como 

ganglios linfáticos mayores a 10  mm en su eje 
corto).
En este sentido, resulta mandatoria la correcta dife-

renciación entre recesos pericárdicos voluminosos y 
ganglios linfáticos patológicos mediante métodos por 
imágenes1,6,11.

Puede presentarse DP en cuantía variable como 
signo de infiltración tumoral directa, aunque hasta en 
dos tercios de los pacientes se debe a causa no tumo-
ral6,12. Al respecto, Thurber et al.13, en su estudio de 
más de 13,000 autopsias, encontraron 189 casos de 
afectación tumoral del pericardio, siendo el DP el 
hallazgo más frecuente. Aún más, concluyeron que 
hasta un 85% presentaba DP de tipo fibroso, lo cual 
traduce la presencia de un exudado13.



Figura 8. Metástasis en pericardio de carcinoma escamoso de lengua. A y 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 colección líquida (de densidad 8,67 UH en A), que muestra realce 
parietal (flechas blancas en B). C: se evidencia además infiltración tumoral del ventrículo izquierdo (*) y la presencia 
de un trombo en el seno venoso (círculo gris oscuro). D y E: la TCMC ventana de partes blandas con contraste 
endovenoso en planos sagital y coronal muestra la colección mencionada (flechas blancas) e infiltración tumoral del 
ventrículo izquierdo (*). F: la tomografía por emisión de positrones pone en evidencia áreas hipermetabólicas del DP 
(flechas grises) en coincidencia con los hallazgos de la TCMC.
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Por último, los métodos por imágenes permiten dis-
criminar entre la presencia de pseudomasas (como 
una almohadilla epicárdica prominente) de tumoracio-
nes pericárdicas2.

Hemopericardio

Se define como la presencia de contenido hemático 
en el espacio pericárdico, que puede darse en diversos 
contextos clínicos:
- Iatrogénico: en este grupo se engloban el hemoperi-

cardio secundario a procedimientos cardia-
cos invasivos tales como la intervención coronaria 
percutánea o la colocación de marcapasos (Fig.  9); 
o como consecuencia de una cirugía cardiovascular 
(Fig. 10).

- Trauma torácico: fuerzas de alta energía que llevan a 
la presencia de hemopericardio, ruptura pericárdica, 
taponamiento cardiaco y/o herniación.

- Síndrome aórtico 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 clínica 
(Fig. 11)6.
Los métodos por imágenes están indicados para la 

valoración de cuantía y severidad con un nivel de evi-
dencia B clase 1 según las guías vigentes6. Según la 
serie de Rifkin et al.3, 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 condición clínica resultante de una 
menor distensibilidad del pericardio2,14. Si bien su etio-
logía es multifactorial, se asocia con mayor frecuencia 
al antecedente de pericarditis autoinmune, neoplasias 
del pericárdico y pericarditis bacteriana6,15.



Figura 9. Hemopericardio posterior a colocación de marcapasos cardiaco en paciente con arritmia. A: en la Rx de 
tórax frontal se observa el marcapasos (M) y los extremos distales de este en aparente proyección 
extrapericárdica (flechas gris claro). B: la TCMC en ventana de partes blandas corte axial pone en evidencia la 
presencia de DP en leve cuantía con presencia de contenido hemático (densidad 61,63 UH). C y D: 
reconstrucciones en proyección de máxima intensidad planos axial y sagital donde se observan los extremos 
distales del marcapasos en localización extrapericárdica (flechas gris claro). E: 3D volume rendering, confirma la 
localización de los catéteres. El paciente fue intervenido para reposicionar los cables del marcapasos, con 
posterior restitución de los síntomas.
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Los síntomas clásicos de presentación son secundarios 
a falla diastólica, con signos de insuficiencia cardiaca 
derecha en ausencia de patología cardiaca subyacente6.

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

constrictiva, que se asocia con un pronóstico 
desfavorable6.

Entre los hallazgos clásicos visualizados por TCMC 
se mencionan:
- Engrosamiento pericárdico mayor a 4 mm. Este ha-

llazgo resulta poco sensible, ya que puede presen-
tarse con pericardio de grosor conservado16.

- Calcificación de las hojas pericárdicas16.
- Signos indirectos como reducción de volumen del 

ventrículo derecho de morfología tubular16.



Figura 10. Hemopericardio posquirúrgico. Paciente de 78 años cursando postoperatorio inmediato de plástica 
tricuspídea. A y B: angiotomografía computarizada en planos axiales. Se observa área de hidrotórax con restos 
hemáticos posquirúrgicos en parénquima pulmonar derecho paramediastinal (H), leve derrame pleural bilateral (*), 
huellas quirúrgicas (HC), DP moderado de densidad hemática (de densidad 64,13 UH) y signos de neumopericardio 
residual (flecha negra). C: la angiotomografía computarizada en plano sagital pone evidencia el catéter de drenaje 
abocado al espacio prevascular‑lecho quirúrgico (C).

CBA

Figura 11. Hemopericardio en síndrome aórtico agudo (SAA). A: TCMC de tórax sin contraste plano axial donde se 
evidencia DP moderado con contenido espontáneamente denso/hemopericardio (de densidad 49,55 UH).  
B y C: TCMC de tórax sin contraste en planos axial y coronal; signos de hematoma intramural comprometiendo la 
aorta ascendente (flechas vacías blancas). D: la angiotomografía computarizada confirma los hallazgos, 
correspondiendo a un SAA Stanford tipo A, y descartando otras entidades tales como la disección o rotura aórtica.
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Figura 12. Pericarditis constrictiva. Paciente de sexo masculino de 22 años sin antecedentes de relevancia en estudio por 
disnea progresiva. A y C: angiotomografía computarizada planos axial, sagital y coronal. Se observa extensa calcificación 
de las hojas pericárdicas (flechas vacías negras). D: en el 3D volume rendering se ponen en evidencia pequeñas áreas no 
afectadas (círculos blancos). El paciente fue sometido a pericardiectomía total con evolución favorable.
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Tabla 2. Resumen de principales características y hallazgos en las distintas entidades que afectan el pericardio, con base en su 
etiología, cuadro clínico, hallazgos tomográficos 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 etiología tumoral suele ser del tipo exudado

Neumopericardio Pericarditis aguda Patología tumoral Hemopericardio Pericarditis 
constrictiva

Etiología Idiopática
Traumática
Iatrogénica
Infecciosa

Infecciosa
Autoinmune Traumática
Iatrogénica

Primaria
Secundaria

Traumática
Iatrogénica 
Síndrome aórtico 
agudo

Multifactorial

Cuadro 
clínico

Asintomático
Disnea
Taponamiento 
cardíaco

Dolor torácico
Fricción pericárdica
Cambios en ECG

Asintomático
Sintomático: amplia 
variabilidad

Asintomático
Dolor torácico
Taponamiento 
cardíaco

Signos de 
insuficiencia 
cardíaca derecha

Hallazgos 
TCMC

Aire en la cavidad 
pericárdica

Derrame pericárdico 
Realce pericárdico

Derrame pericárdico 
Engrosamiento 
pericárdico irregular
Masa pericárdica

Derrame 
pericárdico con 
contenido hemático

Engrosamiento 
pericárdico > 4 mm
Calcificaciones 
pericárdicas

Densidad 
TCMC
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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.16, en su serie de 143 pacientes 
con diagnóstico definitivo de pericarditis constrictiva, 
encontraron que un 18% de los casos se presentó con 
grosor pericárdico normal, y entre un 30-40% de los 
casos se presentó con calcificaciones pericárdicas.

La TCMC permite además una correcta evaluación 
prequirúrgica, considerando la pericardiectomía como 
tratamiento de elección2.

Conclusión

La patología del pericardio, y sobre todo el DP, com-
prende un amplio espectro de condiciones clínicas. La 
TCMC representa un método accesible que permite 
evaluar la extensión, cuantía y composición del DP por 
medio de la medición de densidades, obteniendo una 
rápida aproximación diagnóstica (Tabla 2).
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Estimados editores,
El diafragma constituye un hito anatómico importante 

para el radiólogo, con afecciones patológicas diversas, 
existiendo diferencias significativas entre niños y adultos.

Las hernias diafragmáticas 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 y, a pesar de 
los avances en el manejo neonatal intensivo, la tasa de 
mortalidad en niños con HDC aislada (descartando aso-
ciación con otra patología) continúa siendo del 25-30%1. 
Hay tres tipos de HDC: la posterolateral o de Bochdalek, 
la anteromedial o de Morgagni, y las hernias hiatales, 
siendo las dos primeras las más frecuentes en edad 
pediátrica. Las hernias hiatales suponen un 9% de todas 
las HDC y, a su vez, se clasifican en varios subtipos, 
existiendo dos clasificaciones distintas2. Una de las cla-
sificaciones diferencia tres tipos de hernias hiatales: por 
deslizamiento, paraesofágicas y por esófago corto3. Otra 
opción clasificatoria distingue cuatro clases de hernias 
hiatales: por deslizamiento (tipo I), paraesofágicas (tipo 
II), mixtas (tipo III, formado por un mecanismo mixto que 
combina I y II) y con estómago intratorácico (tipo IV)4.

En las hernias paraesofágicas, el ángulo de His se 
mantiene, la unión gastroesofágica se encuentra infradia-
fragmática y se hernia el fundus gástrico a través del hiato 
esofágico, quedando lateralmente al esófago y produ-
ciendo un estiramiento y deslizamiento parcial de la mem-
brana freno-esofágica a través de un hiato dilatado5,6.

La hernia hiatal paraesofágica congénita es una enti-
dad muy poco frecuente en pediatría, de etiología mul-
tifactorial, con el retraso en la fusión de la membrana 
pleuroperitoneal y el septum transversum como poten-
cial explicación, con edad media de presentación alre-
dedor de los 28 meses, pudiendo retrasarse el 
diagnóstico hasta los 14 años2,3. La sintomatología es 
altamente variable, desde pacientes asintomáticos, 
infecciones respiratorias de repetición, vómitos, ane-
mia, fallo de medro, hematemesis, disfagia y melenas6,7. 
El diagnóstico de confirmación es radiológico y el tra-
tamiento quirúrgico, siendo importante reconocer los 
signos radiológicos benignos y de alarma para guiar 
adecuadamente su manejo8.

Presentamos el caso de una lactante de 4 meses, 
fruto de embarazo controlado con ecografías prenatales 
normales, que consultó en urgencias por clínica de 
vómitos hemáticos. Antecedente de ingreso a los 2 
meses por bronquiolitis aguda y a los 3 meses por 
vómitos. La exploración física, analítica sanguínea y 
ecografía abdominal resultaron anodinos.

Reconsultó tras 20 días por reaparición de vómitos 
hemáticos y pérdida ponderal. En la exploración física 
destacó una hipoventilación en base pulmonar derecha, 
sin signos de dificultad respiratoria y afebril, con analítica 
sanguínea anodina. Se realizó una radiografía de tórax, 
objetivando una imagen en base pulmonar derecha com-
patible con hernia diafragmática (Fig.  1), hallazgo que 
permitió la realización de pruebas confirmatorias (Figs. 
2 y 3) y un manejo precoz y adecuado del caso.
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Se realizó intervención quirúrgica laparoscópica objeti-
vando gran hernia a través de hiato esofágico que incluía 
colon transverso, estómago completo incluido el píloro y 
primera porción duodenal en situación invertida, sin signos 
de estrangulación. Se realizó reducción, resección parcial 
del saco herniario, cierre de los pilares, fijación de esófago 
a diafragma y funduplicatura de Nissen, previniendo la 
aparición de reflujo gastroesofágico posquirúrgico, presen-
tando evolución posterior satisfactoria sin complicaciones.

Este caso ilustra un inicio atípico a temprana edad, 
pudiendo confundirse con otras patologías, ya que los 
vómitos en lactantes son muy frecuentes, siendo la 

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

El diagnóstico de hernia hiatal congénita puede rea-
lizarse de manera prenatal en la ecografía del segundo 
trimestre. En casos de alta gravedad se puede comple-
tar el estudio con resonancia magnética intrauterina2.

De manera posnatal, el hallazgo más frecuente es 
observar aire retrocardiaco o la presencia de la sonda 
nasogástrica intratorácica en una radiografía de tórax9.

El diagnóstico diferencial incluye quistes o abscesos 
mediastínicos, obstrucción y dilatación esofágica o 
megaesófago en estadio final de acalasia.

DCBa

Figura 2. A y B: tomografía computada (TC) toraco‑abdominal con contraste intravenoso, cortes coronales. C: sagital. 
D: axial objetivando estómago intratorácico (flechas) y parte del marco cólico derecho (estrella).

Ba

Figura 1. A: radiografía anteroposterior. B: lateral de tórax observando ocupación de base pulmonar derecha por 
contenido gaseoso (círculo) que impresiona de estómago (flecha) e intestino (estrella).
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Figura 3. A, C y D: tránsito esofágo‑gástrico con contraste hidrosoluble a través de sonda nasogástrica (SNG), en 
proyección posteroanterior. B: lateral observando bucle de la SNG en el estómago (flecha) y porción de colon 
(estrella) en posición intratorácica. C: inicialmente no se logra paso de contraste a cavidad abdominal. 
D: confirmándose paso tras 2 horas.

La confirmación diagnóstica debe realizarse con un estu-
dio radiológico esófago-gastro-duodenal con contraste. La 
realización de tomografía computada (TC) habitualmente 
debe reservarse para casos donde existan dudas diagnós-
ticas o para precisar la posición anatómica3.

La complicación más frecuente es la esofagitis por 
reflujo, siendo la más urgente la obstrucción intestinal 
por vólvulo gástrico, que ocurre en las hernias de gran 
tamaño. La corrección quirúrgica de la hernia de hiato 
paraesofágica se realiza incluso en pacientes asinto-
máticos para prevenir posibles complicaciones, como 
la estrangulación y obstrucción intestinal2,6.

Pese al incremento de las tasas de supervivencia gracias 
a las recientes mejoras diagnóstico-terapéuticas, las HDC 
continúan suponiendo una morbimortalidad significativa, 
que depende fundamentalmente del tamaño herniario10.

Adicionalmente, en niños con hernias paraesofági-
cas, los ligamentos gastroesplénico y gastrocólico 
están frecuentemente ausentes, lo que les hace más 
proclives a presentar complicaciones graves, como la 
volvulación de las vísceras herniadas11.

Así, el conocimiento por parte de los radiólogos de 
las alteraciones diafragmáticas, junto con las conside-
raciones pediátricas, 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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Estimados editores,
El perineurioma intraneural es un infrecuente tumor 

benigno del nervio periférico, correspondiente al grado 
I de la Organización Mundial de la Salud (OMS). Antes 
conocido como mononeuropatía hipertrófica 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 jóvenes y se 
manifiesta como una mononeuropatía lentamente pro-
gresiva, predominantemente motora1-3.

Describiremos la presentación clínica, los hallazgos 
en la neurografía por resonancia magnética (RM), las 
características patológicas y el tratamiento quirúrgico 
en una paciente con perineurioma intraneural del ner-
vio mediano. El objetivo de esta presentación será 
destacar el valor de la RM en el diagnóstico precoz de 
esta entidad.

Presentamos el caso de una paciente de sexo feme-
nino de 17 años de edad, previamente sana, que 
comenzó con debilidad progresiva en la mano izquierda 
e hipoestesia en territorio del nervio mediano. 
Presentaba, además, atrofia anterior del antebrazo y 
región tenar. El electromiograma mostró defecto axonal 
severo del nervio mediano izquierdo, de localización 
proximal a la emergencia de las ramas para el músculo 
pronador redondo.

Se realizó neurografía por RM en un equipo 3T 
(General Electric, Discovery 750, Wisconsin, EE.UU.), 
con secuencias volumétricas IDEAL (Iterative 
Decomposition of water and fat with Echo Asymmetry 
and Least-squares estimation, GE Healthcare, EE.UU.) 
en pulsos T1 y T2, donde se visualizó un engrosamiento 
fusiforme del nervio mediano izquierdo, de bordes regu-
lares, con hiperintensidad de señal en las secuencias 
ponderadas en T2 de varios de sus fascículos (Fig. 1 
A-C) e intenso realce luego de la administración de 
contraste endovenoso (Fig. 1 D y E)1. Se observaron, 
asimismo, fenómenos denervatorios en el músculo pro-
nador redondo y flexor digital superficial. Los hallazgos 
se interpretaron como perineurioma del nervio mediano.

Con base en la clínica y la RM, se efectuó microci-
rugía con epineurectomía completa de toda la lesión 
(Fig. 2), y toma de muestra para anatomía patológica 
de fascículos sin respuesta a la estimulación motora 
intraoperatoria, con el fin de no incrementar el déficit 
motor de la paciente. El estudio de dicha muestra con 
tinción de hematoxilina y eosina reveló, en un corte 
transversal del nervio, estructuras con patrón en «catá-
filas de cebolla», y la técnica con inmunohistoquímica 
mostró positividad de las células perineurales para el 
antígeno epitelial de membrana (EMA) y los axones 
fueron positivos para S-100, mientras que las células 
perineurales resultaron negativas con este marcador, 
confirmando el diagnóstico de perineurioma (Fig. 3).
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El perineurioma es una neoplasia benigna, infre-
cuente, del perineuro de la vaina del nervio periférico2-4. 

Se ha clasificado tradicionalmente en dos tipos según 
su ubicación: intraneural y extraneural. Los perineurio-
mas de tejidos blandos (extraneural) varían de grado I 
(benigno) a grados II a III (maligno) de la OMS, mien-
tras que los perineuriomas intraneurales se consideran 
lesiones grado I de la OMS2.

Esta rara lesión representa aproximadamente el 1% de 
las neoplasias de la vaina nerviosa. Se presenta principal-
mente en adolescentes o adultos jóvenes. La presentación 
clínica suele ser como una mononeuropatía con debilidad 
progresiva en los músculos afectados, con afectación sen-
sorial leve. Generalmente se limita a un solo nervio mayor, 
pero se han descrito pocos casos con afectación de múl-
tiples nervios (perineurioma multicéntrico)5.

D

CBa

e

Figura 1. A: RM en secuencias potenciadas en T2 en plano axial. B: secuencia coronal IDEAL Water T2.  
C: reconstrucción curva. D y E: secuencia ponderada en T1 fat‑sat previo y tras la administración de gadolinio. Se 
observa incremento del espesor y señal (cabeza de flecha amarilla) del nervio mediano con intenso realce (cabeza 
de flecha roja) luego de la administración de contraste endovenoso («panal de abejas»).
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Los sitios de afectación más frecuentes son los nervios 
cubital, mediano, peroneo, ciático, radial y plexo braquial6.

El examen histológico de una sección transversal del 
nervio afectado muestra fascículos nerviosos hiperce-
lulares irregularmente agrandados, que contienen célu-
las perineurales dispuestas en capas concéntricas 
alrededor del axón central y las células de Schwann, 
dando una apariencia de «catáfilas de cebolla». Estas 
capas se tiñen positivamente para EMA, un marcador 
de células perineurales, mientras que el centro del 

bulbo se tiñe positivamente para la proteína S-100, un 
marcador de células de Schwann2,7.

Los hallazgos en RM son el engrosamiento fusiforme 
del nervio o plexo afectado, en grado variable de sus fas-
cículos, incluso con fascículos preservados, generalmente 
de considerable longitud. Es característica la preservación 
del patrón fascicular del nervio («patrón en panal»), con 
señal isointensa en secuencias ponderadas en T1, hiper-
intensa en secuencias ponderadas en T2 e intenso realce 
de los fascículos afectados tras la inyección del contraste 
endovenoso. Otros hallazgos incluyen el edema por 
denervación, atrofia y reemplazo graso de los grupos 
musculares dependientes del nervio afectado2,3,8.

Los hallazgos de la RM no son exclusivos de esta 
patología, existiendo diagnósticos diferenciales como 
la neuropatía hipertrófica, el schwannoma y el neurofi-
broma, así como también la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth y la polineuropatía inflamatoria crónica 
desmielinizante9. Sin embargo, la RM permite la identifi-
cación temprana y no invasiva de este tumor, siendo una 
herramienta valiosa para sugerir el diagnóstico al propor-
cionar localización y diagnóstico diferencial en pacientes 
con neuropatías focales progresivas y lentas. Además, 
es útil en la planificación del abordaje quirúrgico 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 perió-
dicamente con imágenes, evitando de esta manera el 
abordaje quirúrgico.
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Figura 2. Microcirugía de miembro superior izquierdo. 
A: preoperatorio. Brazo abducido y rotado externamente, 
con planificación para incisión lineal sobre corredera 
bicipital interna. B: intraoperatorio. Se realiza 
epineurectomía completa de toda la extensión de la 
lesión.

Ba

Figura 3. Anatomía patológica de nervio mediano. A: los 
cortes histológicos con tinción hematoxilina‑eosina 200X. 
B: 400X, en un corte transversal del nervio, proliferación 
concéntrica de células perineurales alrededor de los 
axones, con patrón en catáfila de cebolla (flecha roja) y 
trama de mielina preservada (flecha azul). C: 
inmunomarcación para antígeno epitelial de membrana. 
D: S100 positivas.
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Estimados editores,
Los músculos accesorios son variantes anatómicas, 

dentro de los cuales se encuentra el músculo sóleo 
accesorio, variante más frecuente de la región del 
tobillo.

La incidencia del músculo sóleo accesorio oscila 
entre el 0,5 y el 6,0% de la población1.

Estas variantes pueden tener repercusión clínica o 
ser un hallazgo incidental2.

Se presenta el caso de una paciente de sexo feme-
nino de 33 años de edad, que consultó por dolor en 
región retromaleolar del tobillo izquierdo y a nivel plan-
tar homolateral, tras la realización de actividad física 
intensa, de impacto.

Al examen físico presentó dolor a la compresión del 
trayecto del tendón tibial posterior y Aquiles. También 
refirió dolor al pisar, en la región plantar posterior.

Se realizaron radiografías de perfil comparativas de 
ambos tobillos (Fig.  1). En el tobillo izquierdo se evi-
denció una opacidad en región posterior, que se 
extiende al sector distal de la pierna, con ocupación 
del triángulo de Kager.

Por ecografía, en el plano longitudinal (Fig.  2A) y 
transversal (Fig. 2B), se identificó como hallazgo posi-
tivo, imagen de ecogenicidad similar al músculo, 

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 observó imagen de intensidad de señal 
similar al músculo en la porción posterior de la pierna, 
cuya inserción distal es en el margen superior del calcá-
neo, compatible con músculo sóleo accesorio. También 
se identificó aumento en el espesor del cordón central 
de la aponeurosis plantar, próximo a la inserción en el 
calcáneo con hiperintensidad por edema en los tejidos 
blandos perifasciales, por incipiente fascitis plantar.

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

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

Su inserción proximal es en la cara posterolateral de 
la cabeza del peroné y en la tibia a nivel del labio infe-
rior de la línea del soleo. Distalmente, junto con ambos 
gastrocnemios conformando al musculo tríceps sural, 
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El músculo sóleo accesorio se inserta, con mayor 
frecuencia, proximalmente en la cara posterior de la 
tibia. Distalmente presenta múltiples variedades de 
inserción, generalmente, es por medio de su tendón en 
la región medial del calcáneo. Las demás inserciones 
son en la superficie superior del calcáneo a través de 
un tendón, inserción muscular en la cara superior del 
calcáneo y a lo largo del tendón de Aquiles.

Su diagnóstico puede ser de forma incidental y en el 
67% de los casos se comporta como una masa de par-
tes blandas dolorosa en la región posteromedial del tobi-
llo que se produce tras realizar actividad física intensa6.

Como complicación, se describe el síndrome compar-
timental, el cual ocurre al hipertrofiarse el músculo tras 
la realización de actividad física intensa, provocando 
hipoflujo vascular local y afectación de la arteria tibial 
posterior, dada su cercanía anatómica. Clínicamente, 
se manifiesta por dolor isquémico y claudicación res-
pectivamente. Puede haber compromiso del nervio 
tibial posterior (neuropatía)7.

En la radiografía perfil de tobillo, se presenta como 
radioopacidad de partes blandas, que ocupa el espacio 
de Kager, sin anomalías óseas asociadas.

La ecografía muestra imagen hipoecoica, de similar 
ecogenicidad al músculo, bien delimitada, mientras que 
en la tomografía computada (TC) aparece como una 
masa de partes blandas con valores de atenuación equi-
valentes al músculo, ausencia de calcificaciones en su 
interior, de localización anteromedial al tendón de Aquiles.

La RM es el gold standard para el diagnóstico del 
músculo sóleo accesorio, dado que la capacidad mul-
tiplanar permite identificar con precisión las inserciones 
musculares tanto proximales como distales y su alta 
resolución de contraste permite descartar diagnósticos 
diferenciales como gangliomas, tumores benignos 
(lipoma, hemangioma) o malignos (sarcomas) entre 
otras entidades6.

Figura 2. A: ecografía de tobillo izquierdo en plano 
longitudinal. B: transversal. Imagen de ecogenicidad 
similar al músculo, que ocupa el triángulo de Kager con 
inserción distal en el calcáneo (flecha en A y cursores 
en B), preaquileana.

B

a

Figura 1. Radiografía perfil de tobillo derecho sin evidencia de imágenes patológicas. En el contralateral se observa 
opacidad en la región posterior de la pierna, ocupando el triángulo de Kager (flecha).

se inserta en el margen posterior del calcáneo mediante 
el tendón de Aquiles3,4.

Participa en la flexión y extensión plantar a nivel 
talocrural y en la bipedestación, manteniendo la 
postura5.
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El tratamiento de elección y más frecuentemente 
utilizado para esta variante anatómica es el conserva-
dor, basándose en la administración de esteroides y 
reposo de actividad física.

Si con dicho tratamiento continúa el dolor, se debe 
medir la presión intracompartimental para diagnosticar 
síndrome compartimental o descartar dicha presunción 
diagnóstica. En caso de confirmarse el síndrome com-
partimental, se debe realizar la fasciotomía.

Para aquellos pacientes que no mejoran con la fas-
ciotomía, el tratamiento es la escisión completa del 
músculo6,7.

Se ha utilizado toxina botulínica para tratar pacientes 
con dolor durante la realización de ejercicio, pero sin 
síndrome compartimental. Pero aún se necesita una 
muestra mayor para poder implementarlo como 
terapéutica8.

Esta entidad poco frecuente ha sido descripta en la 
literatura. Sin embargo, los resultados obtenidos no 
son concluyentes en relación con la razón por la cual 
algunos pacientes son sintomáticos y otros no y en 
realizar las recomendaciones de instaurar protocolos 
de tratamiento9.
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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 señal similar 
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(discreto aumento en el espesor del cordón central con edema de los tejidos blandos perifasciales).
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Estimados editores,
El epiplón menor es un reflejo peritoneal desarrollado 

entre el hígado y la curvatura menor del estómago. 
Está constituido por dos pliegues, uno anterior y otro 
posterior, y presenta cuatro bordes, uno hepático, otro 
gástrico, uno superior y un borde derecho libre1. La 
torsión del epiplón menor es una situación extremada-
mente rara, presentándose como un abdomen agudo 
quirúrgico, con muy pocos casos publicados en la lite-
ratura. Se han utilizado múltiples términos para repre-
sentar el diagnóstico. La primera descripción fue hecha 
por von Klimko en 1929, seguido de Erdély en 1932 y 
Black2 en 1954, bajo el título «torsión del tercer epi-
plón». Durante los últimos años, el término «infarto de 
la grasa intraperitoneal» (IFFI), presentado por van 
Breda Viersmann3 en 1999, ha sido ampliamente utili-
zado para describir de manera unificada todas estas 
diversas condiciones, como torsión y/o infarto del epi-
plón mayor/menor o un apéndice epiploico que tienen 
etiología, clínica, características radiológicas, pronós-
tico y tratamiento similares y que solo difieren por sus 
ubicaciones y dimensiones anatómicas1-2. La mayoría 
de los casos reportados se refieren a torsión y/o infarto 
del epiplón mayor y apéndices epiploicos3-6.

Comunicamos el caso de una mujer de 29 años, sin 
antecedentes mórbidos de importancia, que consultó 
por un cuadro de 24 horas de evolución de distensión 

abdominal y dolor epigástrico, que luego se hizo difuso, 
sin fiebre. Al examen físico destacaba dolor a la palpa-
ción abdominal, preferentemente en el hemiabdomen 
superior. Se le realizaron exámenes de laboratorio en 
los que solo se objetivó elevación de la proteína C 
reactiva con un valor de 14,3 nmol/l. Se decidió estudiar 
el dolor abdominal con una ecografía, en la que se 
identificó un área de tejido ecogénico lobulado, relati-
vamente bien delimitado, situado entre el páncreas y la 
cara posterior del cuerpo y del antro gástrico (Fig. 1), 
compatible con un proceso inflamatorio del tejido adi-
poso peripancreático cuya etiología no se precisó. Ante 
estos hallazgos, se decidió complementar el estudio 
con una tomografía computada (TC) de abdomen y 
pelvis con contraste, en la que se confirmó la presencia 
de un aumento de la densidad del tejido adiposo com-
prendido entre el páncreas y el estómago, específica-
mente adyacente a la curvatura menor del estómago y 
pared posterior (Figs. 2 y 3). El tejido adiposo en rela-
ción con la mayor parte de la curvatura mayor presen-
taba densidad normal. Ante estos hallazgos, se 
diagnosticó un infarto del epiplón menor, sin signos de 
complicación, por lo que se decidió manejo con anal-
gesia y controles seriados. La paciente tuvo una evolu-
ción favorable con un control a los dos meses con una 
nueva TC de abdomen y pelvis con contraste, en la que 
se observó una marcada disminución del aumento de 
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volumen y densidad del omento menor en comparación 
al examen previo (Fig. 4).

La torsión del epiplón menor es una emergencia 
extremadamente rara, condición que se presenta como 
un abdomen quirúrgico agudo. Entre las situaciones 
que aparecen como IFFI, sigue siendo muy poco fre-
cuente. La torsión omental y el infarto ocurren cuando 
el órgano gira sobre su eje vertical hasta el punto en 
que su vascularización y perfusión están ocluidas. Dos 
condiciones son requisitos previos para que ocurra: 
una de ellas es un segmento redundante y móvil y la 

otra una base fija alrededor de la cual pueda girar el 
segmento. Cuando la torsión sucede, la gravedad del 
daño producido varía desde una constricción vascular 
leve que conduce a edema, hasta un estrangulamiento 
completo que implica infarto y gangrena7.

La presentación clínica generalmente es dolor 
abdominal con sensibilidad y algunas veces con sig-
nos de irritación peritoneal. Las pruebas de laborato-
rio generalmente muestran una elevación leve de los 
parámetros inflamatorios. El diagnóstico clínico inicial 
depende de la localización de dolor y generalmente 

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 
páncreas y el estómago (flecha), especialmente adyacente 
a la curvatura menor del estómago y pared posterior.

Figura 1. Ecografía de abdomen que muestra un corte 
longitudinal en el epigastrio, donde se observa un área 
de tejido ecogénico lobulado, relativamente bien 
delimitado situado entre el páncreas y la cara posterior 
del cuerpo y del antro gástrico.

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

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 
páncreas y el estómago (flecha), especialmente adyacente 
a la curvatura menor del estómago y pared posterior.
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dentro de los diagnósticos diferenciales destacan la 
apendicitis, la colecistitis y la diverticulitis3-6. 
Ecográficamente, la presentación clásica es la de una 
masa sólida, moderadamente hiperecogénica, no 
compresible y que se encuentra en íntimo contacto 
con el lóbulo hepático izquierdo, páncreas y estó-
mago, los cuales no presentan alteraciones. En TC, 
la presentación es de una masa inflamatoria con den-
sidad adiposa, bien circunscrita, rodeada de órganos 
normales3-6,8.

Los radiólogos deberían familiarizarse con las carac-
terísticas particulares imagenológicas en estas situa-
ciones poco frecuentes con el fin de proporcionar 
diagnósticos más precisos y ayudar con la elección del 
tratamiento.
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