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El lado olvidado del corazón. Resonancia cardíaca y cavidades 
derechas, una mirada más allá en la hipertensión pulmonar

The forgotten side of the heart. Cardiac resonance and right cavities,  
a further look at pulmonary hypertension
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La hipertensión pulmonar (HP) ha sido objeto de múl-
tiples estudios para comprender su fisiopatología y tra-
tamiento y la resonancia magnética cardíaca (RMC) 
permite la evaluación anatómica y funcional del corazón 
derecho más el estudio de la circulación aorto-pulmonar 
en esta enfermedad. Estos avances lograron mejorar su 
diagnóstico, ampliar registros y fundamentalmente iden-
tificar los indicadores de riesgo que se utilizan hoy para 
optimizar su tratamiento.

Actualmente, se define como HP al aumento de la pre-
sión media de la arteria pulmonar mayor a 20 mmHg, y se 
la clasifica en cinco grupos: hipertensión arterial pulmonar 
(HAP), HP asociada a disfunción del ventrículo izquierdo, 
HP asociada a enfermedad pulmonar crónica, HP secun-
daria a obstrucción arterial pulmonar crónica y, por último, 
HP de causa incierta y/o mecanismos multifactoriales1.

El ecocardiograma se convirtió en una herramienta 
importante para el screening y diagnóstico, dado su 
bajo costo y accesibilidad. Si bien nos aporta mucha 
información, sigue siendo un método dependiente del 
operador y no siempre permite una evaluación com-
pleta, debido a la posición retroesternal del ventrículo 
derecho (VD), la mala ventana ultrasónica o la geome-
tría compleja del VD que conlleva una dificultad para 
realizar cálculos volumétricos y de su función 
ventricular2.

En este punto, la RMC es un método considerado gold 
standard para el estudio de la anatomía, volúmenes y 
masa del VD, tanto en sujetos sanos como en aquellos 
portadores de HP, y si bien el método establecido para 
estimar la presión de la arteria pulmonar es la angiografía 
digital, la resonancia se plantea como un método inocuo 
y no invasivo para detectar signos tempranos de HP3.

Es por esto que en la última guía en conjunto de la 
Sociedad Europea de Cardiología (ESC) con la Sociedad 
Europea Respiratoria (ERS) se ha incorporado su uso 
en la estratificación de riesgo incluyendo como variables 
la fracción de eyección del VD, el índice de volumen 
sistólico y el índice de volumen de fin de sístole del VD4.

El valor de la RMC en el seguimiento también se ha 
demostrado, ya que permite monitorear los efectos del 
tratamiento y adaptar las estrategias terapéuticas a tiempo 
para prevenir el fracaso y avance de la enfermedad.

En el artículo publicado por Álvaro D. Carrizo et al. 
sobre la Evaluación de la función ventricular en la 
hipertensión pulmonar por RMC, se comparó un grupo 
de pacientes con HP frente a un grupo control sin esa 
patología. Todos los pacientes del grupo HP pertene-
cían al grupo 1 (HAP) de la clasificación de la ESC y 
la ERS. Se pudo objetivar que el ventrículo izquierdo 
no tuvo diferencias significativas en ambos grupos en 
la evaluación de la función ventricular.
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En cuanto a las cavidades derechas, en el grupo 
HP se observaron aumento de los volúmenes (telesis-
tólico y telediastólico), menor fracción de eyección del 
VD, y aumento del área de aurícula derecha y dilata-
ción de la arteria pulmonar. Otro hallazgo significativo 
fue el movimiento anormal del septum interventricular 
observado en el 45% de los pacientes del grupo HP, 
no encontrándose este hallazgo en el grupo control.

Este estudio se suma a la evidencia que existe en la 
actualidad sobre la importancia de la RMC en la evaluación 
de las “olvidadas cavidades derechas”, en muchos casos 
difíciles de evaluar por los métodos convencionales.

En resumen, la evaluación de los pacientes con HP 
incluye tener en cuenta alteraciones morfológicas y 
fisiológicas de las cavidades derechas, acentuando la 
necesidad de una evaluación profunda y de mayor 
calidad que logre una mejor estratificación de riesgo, 
y consecuentemente un mejor pronóstico en esta pato-
logía olvidada. Casi tan olvidada como las cavidades 
derechas del corazón.

Colaboración: Carlos González Barrera
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Evaluación de la función ventricular en la hipertensión pulmonar por 
resonancia magnética cardíaca 

Evaluation of ventricular function in pulmonary hypertension by cardiac 
magnetic resonance

Álvaro D. Carrizo1, Lilia L. Lobo-Márquez2, Gustavo Socolsky1, Tadeo G. Hautecur1, Sergio E. Orellana1, 
Claudio Joo-Turoni3*
1Servicio de Resonancia Magnética Nuclear, Centro Medico Diagnósticos Gamma; 2Departamento de Insuficiencia Cardiaca e Hipertensión 
Pulmonar, Instituto de Cardiología SRL; 3Departamento Biomédico Orientación Fisiología, Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Tucumán, 
Instituto Superior de Investigaciones Biológicas (INSIBIO), Centro Científico Tecnológico, Consejo Nacional de Investigaciones Científicas y Técnicas 
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aRtíCulo oRiginal

Resumen

objetivo: Evaluar la función del ventrículo derecho (VD) e izquierdo (VI) en la hipertensión pulmonar (HP) mediante resonancia 
magnética cardíaca (RMC). Material y métodos: En pacientes con (grupo HP; n = 9) y sin (grupo control; n = 9) HP se evaluó 
volumen telediastólico (VTD) y telesistólico (VTS) y fracción de eyección (FE) de ventrículo derecho (VD) e izquierdo (VI), área 
de aurícula derecha (AD) e izquierda y diámetro de arteria pulmonar (AP). Resultados: En HP, el VD presentó mayor VTD y VTS 
y menor FE (HP 52 ± 5% vs. control 64 ± 2%; p < 0,05). Solo en HP se observó movimiento anormal del tabique interventricular 
y realce tardío en los puntos de inserción del VD en VI. En HP aumentó el área de AD y el diámetro de AP. En VD, solo en HP, 
la FE se correlacionó negativamente con VTD (Pearson r: –0,8290; p < 0,01) y VTS (Pearson r: –0,7869; p < 0,05). Conclusiones: La 
evaluación de pacientes con HP mediante RMC demuestra alteraciones fisiológicas y anatómicas de las cavidades derechas 
con disminución de la FE del VD que también afecta la interrelación VD/VI. Se recalca la importancia de una evaluación temprana 
y secuencial del VD con RMC para valorar la mejor estrategia terapéutica para cada caso en particular.

Palabras clave: Hipertensión pulmonar. Resonancia magnética cardíaca. Ventrículo derecho.

abstract

objective: To evaluate the function of the right ventricle (RV) and left ventricle (LV) in pulmonary hypertension (PH) through cardiac 
magnetic resonance imaging (CMR). Material and method: In patients with (PH group; n = 9) and without PH (control group; 
n = 9), end-diastolic volume (EDV) and end-systolic volume (ESV) and ejection fraction (EF) of right (RV) and left (LV) ventricle, 
area of the right (RA) and left (LA) atrium and diameter of the pulmonary artery (PA) were evaluated. Results: In PH, the RV 
increased EDV and ESV and decreased EF (PH: 52 ± 5% vs. control: 64 ± 2%; p < 0.05). Abnormal movement of the interventri-
cular septum and late enhancement in the insertion points of the RV in the LV were only observed in HP. HP increased the area 
of   RA and the diameter of PA. In LV, only in HP, EF was negatively correlated with EDV (Pearson r: –0.8290; p < 0.01) and ESV 
(Pearson r: –0.7869; p < 0.05). Conclusions: CMR evaluation of patients with PH demonstrates physiological and anatomical 
alterations of the right cavities with decreased EF in RV that also affects the RV/LV interrelationship. The importance of an early 
and sequential evaluation of the RV with CMR is emphasized to assess the best therapeutic strategy for each particular case.

Keywords: Pulmonary hypertension. Cardiac magnetic resonance. Right ventricle.
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introducción

La hipertensión pulmonar (HP) es un síndrome carac-
terizado por un marcado remodelado de la vasculatura 
pulmonar y un aumento progresivo de la resistencia 
vascular pulmonar, desencadenando hipertrofia y remo-
delado del ventrículo derecho (VD). Si la HP no es 
tratada puede ocurrir la muerte por insuficiencia car-
díaca derecha. Actualmente la HP se define hemodiná-
micamente por una presión arterial pulmonar media 
superior a 20 mmHg en reposo, medida mediante cate-
terismo cardíaco derecho1. Si bien la HP es una enfer-
medad poco frecuente, con una prevalencia de 5 a 25 
casos por millón de habitantes2, la HP presenta una 
alta morbimortalidad a pesar de que los recientes avan-
ces terapéuticos han mejorado el pronóstico a corto y 
mediano plazo3 y su pronóstico continúa siendo grave4.

La HP se puede clasificar desde un punto de vista 
fisiopatológico en cinco grupos5: 1) hipertensión arterial 
pulmonar (HTAP); 2) por patología izquierda; 3) por 
enfermedad pulmonar y/o hipoxia; 4) por tromboembolia 
crónica y otras obstrucciones de la arteria pulmonar; 
5) por mecanismos multifactoriales y/o no esclarecidos.

Independientemente de la causa, la evaluación del 
VD es una herramienta clave, ya que su deterioro pre-
cede a la manifestación clínica. Si bien la función del 
ventrículo izquierdo (VI) puede ser estudiada en forma 
exhaustiva por ecocardiografía Doppler, este método 
tiene limitaciones en la valoración del VD debido a su 
situación retroesternal, la mala definición de su super-
ficie endocárdica y la dificultad para aplicar modelos 
volumétricos que permitan calcular su volumen puesto 
que los modelos se basan en presunciones geométri-
cas difíciles de adaptar a la compleja morfología del 
VD. A pesar de que la ecocardiografía tridimensional 
podría ser un método más prometedor, no siempre 
garantiza una visualización adecuada del VD com-
pleto6. Surge así la resonancia magnética cardíaca 
(RMC) como un método no invasivo indispensable para 
el estudio del VD, al permitir valorar -gracias a su reso-
lución espacial y temporal y a su capacidad multipla-
nar- el tamaño, la morfología, los volúmenes y la masa, 
así como determinar la fracción de eyección (FE) del 
VD y la presencia de fibrosis. Se puede analizar, ade-
más, la anatomía de la arteria pulmonar (AP) y sus 
ramas y, por medio de la secuencia de contraste de 
fase, permite valorar la velocidad pico y promedio de 
la AP y el grado de insuficiencia de la válvula pulmonar. 
También evidencia el comportamiento del tabique 
interventricular (TIV) y puede detectar cardiopatías 
asociadas. Por todo esto, la RMC brindaría amplia 

información pronóstica en pacientes con HP en su fase 
inicial y permitiría evaluar un seguimiento7,8. Cabe acla-
rar que la RMC presenta algunas limitaciones inheren-
tes a la técnica, tales como el tiempo de estudio, 
colaboración del paciente y problemas de sincroniza-
ción en corazones arrítmicos.

Por lo mencionado anteriormente, el objetivo de este 
estudio fue evaluar la función del VD y VI en la HP 
mediante RMC.

Materiales y métodos

Los criterios de inclusión fueron: pacientes de ambos 
sexos, mayores de 18 años, con diagnóstico previo 
(mediante cateterismo cardíaco derecho) de HP deriva-
dos para su evaluación, mediante RMC, durante el 
periodo julio de 2016 a septiembre de 2017. Se excluye-
ron pacientes con contraindicación para RMC, tales 
como dispositivos implantados o claustrofobia. Se com-
paró con un grupo control de pacientes sin HP que no 
presentaron hallazgos patológicos en la RMC de similar 
edad y distribución por sexo que consultaron en el mismo 
periodo (estudio prospectivo de casos y controles). Para 
el presente trabajo se incluyeron nueve pacientes y 
nueve controles. Todos los participantes dieron el corres-
pondiente consentimiento informado oral y escrito para 
acceder a participar en el presente estudio.

Se utilizó un resonador Philips Achieva 1.5 Tesla, 
realizándose secuencias de Turbo Field Echo (TFE) 
para el estudio de la anatomía cardíaca y función ven-
tricular, adquiriendo imágenes en planos de dos, tres 
y cuatro cámaras y eje corto de los ventrículos, e imá-
genes en corte axial para valoración de AP. Las imá-
genes del eje corto para la medición de volúmenes 
ventriculares y función ventricular fueron adquiridas 
desde la base al ápex de ambos ventrículos. Posteriormente, 
se realizaron secuencias de Inversion Recovery Turbo 
Field Echo tardía (IR-TFE tardía) 10 minutos después 
de la administración de gadolinio (0,2 mmol/kg de 
peso) para la valoración del realce tardío (estudio de 
fibrosis/necrosis miocárdica) en planos de dos, tres y 
cuatro cámaras y eje corto. La adquisición se sincro-
nizó con el ciclo cardíaco mediante señal de electro-
cardiograma. Todas las secuencias fueron adquiridas 
en apnea espiratoria9. Las principales características 
de TFE y IR-TFE tardía se muestran en la tabla 1.

Todos los estudios fueron evaluados por un cardiólogo 
especialista en RMC con cinco años de experiencia. No 
hubo cegamiento en la evaluación de las imágenes.

Se midió el volumen telediastólico (VTD) y volumen 
telesistólico (VTS) del VD y VI, excluyéndose de la 
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cavidad los músculos papilares y las trabéculas. La FE 
fue calculada mediante la fórmula: (VTD – VTS) x 100/VTD. 
Se calculó la superficie corporal de los pacientes 
mediante la fórmula de Dubois y Dubois10

 a fin de indexar 
el VTD y VTS de ambos ventrículos (volumen/superficie 
corporal en m2). Se evaluó la presencia de movimiento 
anómalo del TIV. Se compararon los valores de estas 
variables encontrados en el VD con los encontrados en 
VI (interrelación VD/VI).

Se calculó el área de la aurícula derecha (AD) y de la 
aurícula izquierda (AI). Se midió el diámetro del tronco de 
la AP y sus ramas derecha e izquierda. Finalmente se ana-
lizó la presencia de realce tardío en ambos ventrículos.

Las variables estudiadas se graficaron y analizaron 
con el programa GraphPad Prism 5.0. Los resultados 
se presentaron como un número n de determinacio-
nes  ± error estándar. Se realizó prueba t de Student 
para datos agrupados o pareados, chi-cuadrado (χ2) o 
correlación de Pearson según el caso. Se consideró 
estadísticamente significativa un grado de significación 
de la diferencia menor al 5% (p < 0,05).

Resultados

Todos los pacientes del grupo HP pertenecían al 
grupo 1, HTAP, de la clasificación de la European 
Society of Cardiology (ESC) y la European Respiratory 
Society (ERS)5. Ambos grupos presentaron similar 
edad (control 56 ± 2 años; n = 9 vs. HP 54 ± 2 años; 
n = 9; p = 0,33), superficie corporal (control 1,9 ± 0,0 m2; 
n = 9 vs. HP 1,8 ± 0,1 m2; n = 9; p = 0,13) y distribución 
por sexo (control 5 mujeres y 4 varones vs. HP 4 muje-
res y 5 varones; χ2: 0,22; p = 0,64).

Hallazgos en VI

La FE del VI fue similar en ambos grupos (control 
66  ± 2% vs. HP 63 ± 4%; p = 0,30). Además, en VI 
ambos grupos presentaron similares valores de VTD 
(control 132 ± 11 ml vs. HP 145 ± 16 ml; p = 0,25) y VTS 

(control 44 ± 5 ml vs. HP 56 ± 11 ml; p = 0,39). Al indexar 

los volúmenes se mantuvo esta similitud (Fig. 1).

Hallazgos en VD

La FE fue menor en HP (control 64 ± 2% vs. 

HP 52 ± 5%; p < 0,05). La figura 2A muestra imágenes 

de cuatro cámaras en un paciente del grupo control y 

uno del grupo HP donde se puede observar la dilata-

ción del VD en el paciente HP. El grupo HP presentó 

mayor VTD y VTS (Fig. 2B). Estas diferencias se man-

tuvieron al indexar los volúmenes (Fig. 2C). En HP, el 

aumento de VTD fue menor que el de VTS (VTD 70 ± 9% 

respecto a control vs. VTS 152 ± 36% respecto a con-

trol; p < 0,05). Esta diferencia se hizo más evidente al 

indexar los volúmenes a la superficie corporal (VTD 

indexado 63 ± 11% respecto a control vs. VTS indexado 

183 ± 44% respecto a control; p < 0,001).

Tabla 1. Características de las secuencias de RMC utilizadas

Secuencia TFE IR-TFE tardía

Técnica Serie de imágenes consecutivas dentro de un ciclo 
cardíaco (imágenes en movimiento: cine) donde la 
sangre circulante es hiperintensa con respecto al 
miocardio normal (“sangre blanca”)

Modificación del TEF, que aplica un prepulso de 
inversión que permite anular la señal procedente de 
tejidos como el miocardio sano para mejor 
visualización del contraste retenido

Información Estudio de la función cardíaca Valoración de fibrosis y/o necrosis

Adaptada de Ridgway, 20109.

Figura 1. Promedios de las mediciones de los volúmenes 
indexados del ventrículo izquierdo. 
NS: No significativo.
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Interrelación VD/VI

En el grupo control, en el VD se mantuvieron similares 
los valores de VTD (104 ± 9% respecto a VI; p = 0,18) y 
VTS (111 ± 12% respecto a VI; p = 0,15). Sin embargo, en 
el grupo HP estos valores incrementaron en el VD: VTD 
(160 ± 9% respecto a VI; p < 0,001) y VTS (223 ± 33% 
respecto a VI; p < 0,001). Estas diferencias observadas 
en HP se mantuvieron al indexar ambos volúmenes.

En el grupo control, la FE del VD se mantuvo en 
valores similares que el VI (97 ± 3% respecto a VI; 
p  =  0,26) pero en el grupo HP la FE del VD estuvo 
disminuida (82 ± 9% respecto a VI; p < 0,05).

En cuatro pacientes del grupo HP se observó movi-
miento anormal del TIV con curvatura hacia la izquierda 
en diástole, no encontrándose este hallazgo en los 

pacientes del grupo control (control 0 pacientes con y 
9 sin movimiento anormal vs. HP 4 pacientes con y 5 
sin movimiento anormal; χ2: 5,14; p < 0,05). Asimismo, 
en tres pacientes del grupo HP se encontró realce tar-
dío intramiocárdico en los puntos de inserción del VD 
en VI (Fig.  3) no encontrándose este hallazgo en el 
grupo control (control 0 pacientes con y 9 sin realce 
tardío intramiocárdico vs. HP 3 pacientes con y 6 sin 
realce tardío intramiocárdico; χ2: 3,6; p < 0,05).

Hallazgos en aurículas

El área de AI fue similar en ambos grupos (control 
24 ± 5 cm2 vs. HP 26 ± 2 cm2; p = 0,36) y el área de 
AD estuvo aumentada en HP (control 21 ± 2 cm2 vs. 
HP 31 ± 3 cm2; p < 0,01). Asimismo, en el grupo control 

Figura 2. Volúmenes del VD. (A) Imágenes de RMC en secuencias TFE, plano de cuatro cámaras, de un paciente del 
grupo control y un paciente del grupo HP, donde se puede observar la dilatación del VD en el paciente del grupo HP. 
(B) Promedios de las mediciones de los volúmenes del VD vs. control. (C) Promedios de las mediciones de los 
volúmenes indexados del VD vs. control. 
*p < 0,001.
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no hubo diferencias entre el área de la AD con respecto 
a la AI, pero, tal como se observa en la figura 4, en el 
grupo HP se observó un incremento del área de la AD 
(19 ± 5% de aumento respecto a la AI; p < 0,05).

Hallazgos en AP y sus ramas

La figura 5A muestra imágenes del tronco de la AP y las 
figuras 5B y C muestran imágenes de sus ramas en un 
paciente con HP. En el grupo HP los diámetros del tronco 
de la AP y sus ramas derecha e izquierda estuvieron incre-
mentados con respecto al grupo control y eran mayores 
que los valores máximos considerados normales (Fig. 5D).

Correlaciones de las variables estudiadas

La edad y la distribución por sexo no se correlacio-
naron con ninguna de las variables estudiadas, tanto 
en HP como en control.

En el VI, el VTD no se correlacionó con FE en nin-
guno de los dos grupos. Con respecto al VTS del VI, 
en los pacientes con HP se encontró correlación nega-
tiva entre VTS y FE en VI (Pearson r: –0,8643; intervalo 
de confianza del 95% [IC95%]: –0,9711 a –0,4699; 
p < 0,01) que se mantuvo al indexar los volúmenes a 
la superficie corporal (Pearson r: –0,8569; IC95%: 
–0,9737 a –0,3842; p < 0,01). Esta correlación no se 
encontró en el grupo control (Pearson r: –0,5629; 
IC95%: –0,8932 a 0,1618; p = 0,11).

En el VD, solo en HP se observó una correlación 
negativa entre FE con VTD (Fig. 6A) y VTS (Fig. 6B). 
Estas correlaciones se mantuvieron al indexar los volú-
menes a la superficie corporal.

discusión

El principal resultado del presente trabajo es que los 
pacientes con HP presentan dilatación de la AP y de 
las cavidades derechas con disminución de la FE del 
VD que afecta la interrelación VD/VI.

El hecho de que se hayan enrolado nueve pacientes 
en 15 meses de estudio podría deberse a la baja pre-
valencia de la HP2. Sin embargo no se puede descartar 
que, en nuestro medio, la RMC no sea usada aún de 
rutina debido a causas por parte del médico tratante 
(desconocimiento de los aportes del método) y por 
parte del paciente (falta de accesibilidad principal-
mente por el alto costo del estudio o porque la obra 
social no lo cubre).

En casi la mitad de los pacientes se evidenció cur-
vatura del TIV hacia la izquierda en diástole. Roeleveld 
et al. demostraron que en la HP la presión sistólica de 
la AP puede superar los 67 mmHg cuando se observa 
curvatura hacia la izquierda del TIV, encontrándose la 
máxima distorsión del septum durante la fase de rela-
jación del VD y que la curvatura del TIV se relacionó 
de forma inversa con la presión del VD11. Los sitios de 
inserción del VD en VI son regiones sometidas a estrés 
mecánico, incluso bajo condiciones fisiológicas norma-
les, que se amplifican con la elevación de la presión 
del VD generando un gradiente de presión transeptal 
hacia la izquierda. El estrés mecánico de la pared sería 
el precipitante de la fibrosis focal del miocardio12, obser-
vado por la RMC como retención tardía de gadolinio en 
dichas regiones, hallazgos presentes en el 33% de 

Figura 3. Imágenes de RMC en secuencia IR-TFE tardía, 
plano de eje corto, de un paciente del grupo HP que 
muestra el realce tardío intramiocárdico en los puntos 
de inserción del VD en VI (flechas).

Figura 4. Imágenes de RMC en secuencias TFE, plano de 
cuatro cámaras, de un paciente del grupo HP donde se 
observa la AD dilatada.
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nuestra serie. Hay estudios que muestran que la exten-
sión del realce tardío intramiocárdico en estas regiones 
son directamente proporcionales al VTD, masa del VD 
y presión de la AP e inversamente proporcionales a la 
FE del VD13. En el presente trabajo, si bien el grupo HP 
presentó aumento del VTD con disminución de la FE, 
solo en tres pacientes se observó realce tardío intra-
miocárdico en sitios de inserción del VD en VI, hecho 
que podría indicar que este es un signo tardío de HP.

El aumento del VTD del VD es predictor indepen-
diente de la mortalidad y fracaso del tratamiento14

 y la 

pérdida de la función sistólica del VD está asociada 
con un mal pronóstico15.

En nuestro trabajo encontramos aumento de VTD y 
disminución de la FE en el grupo HP, lo que supondría 
un peor pronóstico en este grupo16. Apoya este concepto 
el hecho de que la disminución de la FE del VD se corre-
lacionó con un aumento de VTD y VTS, hecho no modi-
ficado por la edad de los pacientes. La RMC, al poder 
predecir la falla del VD en una etapa temprana, tendría 
un rol destacado no solo en el estudio del paciente con 
HTAP, sino en la estratificación precoz del riesgo. La 

Figura 5. Hallazgos en la AP y sus ramas derecha e izquierda. (A, B, C) Imágenes de RMC en secuencias TFE, corte 
axial, de la AP (5A) y sus ramas derecha (5B) e izquierda (5C) en un paciente del grupo HP. Las líneas indican el 
diámetro. (D) Promedios de las mediciones del diámetro del tronco de la AP y sus ramas derecha e izquierda en los 
grupos control y HP. La línea punteada indica los valores máximos considerados normales. 
*p < 0,001 vs. control.
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evaluación por imágenes de la forma y función del VD, 
sumado a variables clínicas, hemodinámicas, neurohor-
monales y funcionales permitiría definir precozmente la 
mejor estrategia terapéutica, cuyo objetivo es mejorar y/o 
intentar revertir la disfunción del VD y mantener una 
condición de bajo riesgo. Es llamativo que, a la fecha, 
las escalas de riesgo de algunas sociedades científicas 
no consideren a la función del VD como un marcador 
pronóstico que impacte en la toma de decisión terapéu-
tica5,17; sin duda urge este cambio de opinión en las 
actuales recomendaciones científicas.

Es interesante destacar que el deterioro en la FE del 
VD puede ocurrir incluso en pacientes clínicamente 
estables18,19, lo que demuestra la importancia del estu-
dio sistemático del VD. Este cambio de paradigma 
debe estar acompañado de una recomendación ade-
cuada sobre el método de mejor performance para una 
evaluación correcta de la función del VD. Si bien reco-
nocemos las bondades de la ecocardiografía con su 
modo bidimensional, Doppler, strain y 3D, creemos que 
la RMC debería ser considerada en este desafiante 
escenario como un estándar de oro para una correcta 
estratificación de riesgo en la HP.

Conclusiones

La evaluación de los pacientes con HTAP mediante 
RMC demuestra alteraciones fisiológicas y anatómicas 
de las cavidades derechas con disminución de la FE 
del VD que también afecta la interrelación VD/VI, inde-
pendientemente de la edad de los pacientes. Se 
recalca la importancia de una evaluación temprana y 
secuencial del VD con RMC en estos pacientes para 

Figura 6. Correlaciones de la FE con VTD y VTS obtenidas en el VD. (A) Correlación de la FE y VTD. Control: Pearson 
r: –0,2572; IC95%: –0,7870 a 0,4909; p: 0,50; HP: Pearson r: –0,8290; IC95%: –0,9630 a –0,3666; p < 0,01. (B) Correlación 
de la FE y VTS. Control: Pearson r: –0,6406; IC95%: –0,9154 a 0,04109; p: 0,07; HP: Pearson r: –0,7869; IC95%: –0,9530 a 
–0,2569; p < 0,05.

ba

una adecuada estratificación de riesgo, determinar su 
pronóstico y valorar la mejor estrategia terapéutica 
para cada caso en particular.
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utilidad de la resonancia magnética en el diagnóstico del stroke agudo

Usefulness of magnetic resonance imaging in the diagnosis of acute 
stroke

Salvatore Cappelli*, Alberto Surur, Jorge Galíndez, Germán Crespo, Marco Marangoni, Diego Cabral
Servicio de Diagnóstico por Imágenes, Sanatorio Allende, Córdoba, Argentina

REvisión dE tEMa

Resumen

El ataque cerebrovascular (ACV) es la primera causa de discapacidad y la tercera causa de muerte en la Argentina y en el 
mundo. La etiología del stroke es isquémica en su mayoría (más del 80% de los casos), siendo las causas más frecuentes 
las lesiones isquémicas de pequeños vasos de tipo lacunar y las tromboembólicas debido a ateroesclerosis de grandes 
arterias o cardioembolia. Las secuencias utilizadas en nuestro protocolo de estudio incluyen DWI, FLAIR, angio-RM 3D-TOF, 
SWI y FSE-T1 (tiempo aproximado de exploración de 13 minutos). Pueden observarse diferentes hallazgos en cada una de 
estas secuencias que son orientativos para determinar la etiología subyacente y estimar el tiempo de evolución de la lesión. 
En la actualidad, la trombectomía mecánica se ha convertido en el tratamiento de elección en pacientes seleccionados con 
accidente cerebral isquémico agudo. La transformación hemorrágica es la complicación más temida luego de la terapia de 
reperfusión intraarterial. La técnica de difusión de la resonancia magnética (RM) posee una mayor sensibilidad para detec-
tar lesiones isquémicas, permite sospechar la etiología según el patrón lesional y aporta información valiosa para la selección 
de los pacientes candidatos a la reperfusión arterial.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular isquémico. Imagen por resonancia magnética. Imagen de difusión por resonan-

cia magnética.

abstract

Stroke or cerebrovascular attack (CVA) is the first cause of disability and the third cause of death in Argentina and in the 
world. The etiology of strokes is mostly ischemic (more than 80% of cases), with the most frequent causes being lacunar-ty-
pe ischemic lesions of small vessels and thromboembolic lesions due to atherosclerosis of large arteries or cardioembolism. 
The sequences used in our study protocol include DWI, FLAIR, angio-RM 3D-TOF, SWI, and FSE-T1 (approximate scan time 
of 13 minutes). Different findings can be observed in each of these sequences that are indicative to determine the underlying 
etiology and estimate the time of evolution of the lesion. Currently, mechanical thrombectomy has become the treatment of 
choice in selected patients with acute ischemic stroke. Hemorrhagic transformation is the most feared complication after 
intra-arterial reperfusion therapy. The diffusion magnetic resonance technique is more sensitive for detecting ischemic lesions, 
allows one to suspect the etiology based on the lesion pattern, and provides valuable information for the selection of patients 
who are candidates for arterial reperfusion.

Keywords: Ischemic stroke. Magnetic resonance imaging. Diffusion MRI.
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presentan una obstrucción de un vaso de mediano 
calibre como la arteria carótida interna (ACI) o la ACM3.

En nuestra institución empleamos la RM con angio-RM 
intracraneana para el diagnóstico de stroke agudo, ya 
que nos brinda información del área de isquemia, tiempo 
de evolución, patrón lesional, presencia de microhemo-
rragias y diferencia de stroke-mimics2.

El objetivo principal de este trabajo fue revisar el 
aporte de las diferentes secuencias de la RM para el 
diagnóstico y caracterización de las lesiones en paciente 
con stroke isquémico agudo, con alusión a nuestra 
experiencia en el empleo de un protocolo institucional 
optimizado.

secuencias de RM y su implicancia 
clínica en el aCv

Protocolo de estudio en RM

En nuestra experiencia en el stroke agudo, en un 
paciente que muchas veces no colabora debido al 
estado de deterioro neurológico, los tiempos de explo-
ración deben ser optimizados y reducidos. Empleamos 
pocas secuencias para el diagnóstico del ACV, priori-
zando las que mayor información nos brindan de manera 
inmediata. Con este protocolo optimizado no se debe-
rían superar los 10 a 12  minutos de exploración si el 
paciente colabora. Solo en los casos que la angio-RM 
intracraneal demuestra oclusión u obstrucción severa de 
la ACI (hipoflujo), completamos el examen con angio-RM 
con gadolinio de los troncos supraaórticos (angio-RM 
TSA) en plano coronal, 30 cortes de 1 mm sin gap. Los 
parámetros que utilizamos se resumen en la tabla 1.

No empleamos las secuencias de perfusión T2 con 
contraste en nuestro protocolo, debido a que extiende 
el tiempo de exploración y requiere de personal entre-
nado durante la guardia para su adecuado posproce-
samiento e interpretación, lo que retrasa el diagnóstico 
o puede conducir a un diagnóstico erróneo en caso 
de no realizarse de manera técnicamente adecuada.

Los objetivos del estudio de los pacientes con sos-
pecha de ACV mediante técnicas de neuroimágenes 
son seis:
1. Confirmar el diagnóstico de ACV.
2. Excluir la presencia de hemorragia.
3. Excluir stroke-mimics.
4. Identificar el sitio de oclusión.
5. Determinar la extensión del tejido isquémico (por 

volumen o por ASPECTS)
6. Evaluar las “3 C” (core, clot, collaterals)3, pudiendo 

agregarse una cuarta “C” (clock).

introducción

El ataque cerebrovascular (ACV) o stroke (termino-
logía en inglés) es una emergencia médico-quirúrgica 
caracterizada por una alteración en la irrigación, per-
fusión o vasculatura cerebral. Este puede ser de origen 
isquémico o hemorrágico. Dentro de los ACV isquémi-
cos, el origen puede ser arterial (más frecuente) o 
venoso. Dentro de los ACV hemorrágicos (aproximada-
mente el 15%) se incluyen la hemorragia intraparenqui-
matosa (HIP), la hemorragia subaracnoidea (HSA) y la 
trombosis venosa con hemorragia. En esta revisión de 
tema nos referiremos al ACV isquémico de origen 
arterial1,2.

El ACV es la primera causa de discapacidad y la 
tercera causa de muerte en el mundo. La etiología más 
común es la isquémica (más del 80% de los casos), 
siendo las causas más frecuentes las lesiones de 
pequeños vasos (lacunar) y las tromboembólicas 
debido a ateroesclerosis de grandes arterias o car-
dioembolia, y la criptogénica en último lugar1,2. El con-
cepto de “Tiempo es cerebro” es crucial, ya que se 
estima una pérdida de 1.9 millones de neuronas por 
minuto en el caso de oclusión de la arteria cerebral 
media (ACM)2. Por ello es muy importante su diagnós-
tico precoz, para disminuir la tasa de mortalidad y de 
discapacidad, sobre todo en personas jóvenes1.

Dentro del espectro de los estudios por imágenes, la 
tomografía computada (TC) con angiotomografía com-
putada (angio-TC) es de amplia disponibilidad y per-
mite visualizar algunos signos tempranos de isquemia 
y la presencia de hemorragias; sin embargo, posee una 
baja sensibilidad para la detección de pequeñas lesio-
nes isquémicas, sobre todo las ubicadas en la fosa 
posterior o bien lesiones corticales focales2 (Fig. 1).

La resonancia magnética (RM) con técnica de difu-
sión (DWI, diffusion weighted image) tiene la gran ven-
taja respecto a la TC de que permite visualizar el área 
o core de la isquemia en las primeras horas de iniciado 
el evento, y además nos permitiría sospechar la etiología 
según el patrón lesional. La RM además tiene mayor 
sensibilidad en la detección de microsangrados.

En conjunto con la angio-RM y la clínica del paciente 
al ingreso (National Institute of Health Stroke Scale 
[NIHSS]), nos posibilita seleccionar adecuadamente el 
tratamiento de los pacientes, en especial aquellos que 
por encontrarse dentro de la ventana terapéutica pue-
dan ser candidatos para trombólisis endovenosa (4,5 h) 
o trombectomía mecánica (6  h). Esta última, en la 
actualidad, constituye el tratamiento de elección en 
pacientes seleccionados con ACV hiperagudo que 
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Tabla 1. Secuencias utilizadas en nuestra institución para protocolo de stroke

Secuencia TR TE Matrix Nex Tiempo de duración

DWI 3,670 ms 101 ms 128 x 126 1 0:45

FLAIR 6,000 ms 120 ms 232 x 142 1 0:50

3D GRE TOF 23 ms 7 ms 288 x 193 1 02:46

GRE o 
SWI

642 ms
24 ms

18 ms
34 ms

200 x 164
Ídem

1
Ídem

01:29
Ídem

T1 FSE 500 ms 12 ms 208 x 207 1 1:45

Opcional ARM de TSA con GD 4.8 ms 1.85 ms 512 x 512 1 50-60 s

DWI: diffusion-weighted imaging; FLAIR: fluid-attenuated inversion recovery; GRE: gradient echo; TOF: time of flight; SWI: susceptibility-weighted imaging; FSE: fast spin 
echo; GD: gadolinio.

DWI y mapa de ADC

Luego de la oclusión vascular comienza una cas-
cada de eventos, como la falla de la bomba de sodio 
y potasio, aumento del calcio intracelular, despolariza-
ción celular, generación de radicales libres, inflama-
ción y apoptosis, produciendo edema intracelular 
(citotóxico) y disminución del movimiento browniano 

de los líquidos4. Dentro de la evaluación del parén-
quima cerebral, la secuencia DWI y el mapa de coefi-
ciente de difusión aparente (ADC, por sus siglas en 
inglés), son las que presentan mayor sensibilidad para 
la detección de isquemia parenquimatosa, con una 
sensibilidad del 88-100% y especificidad del 95% para 
detectar el core del infarto, en relación con la TC5,6, 

Figura 1. Lesión isquémica aguda protuberancial. (A) En TC la lesión no era visible. (B) En secuencia DWI se observa 
una marcada hiperseñal en el sector paramediano izquierdo de la protuberancia, en relación con lesión isquémica 
aguda (flecha).

BA
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aunque hay un pequeño número de pacientes en los 
cuales no se observan alteraciones (stroke DWI-
negativo)6. La anormalidad de señal en la secuencia 
DWI (representando el edema citotóxico) se observa 
hiperintensa y corresponde a una restricción en la 

difusión normal de la molécula de agua dentro del 
parénquima encefálico, con la equivalente reducción 
de los valores de ADC (hiposeñal). Esto representa 
signos de lesión irreversible y corresponde al core del 
infarto7 (Fig.  1). La reducción de los valores del 

Figura 2. Infarto en territorio de la ACM izquierda. (A) DWI. (B) Mapa de ADC, donde se observan lesiones 
isquémicas involucrando territorio profundo de la ACM izquierda, el mapa de ADC mostraba valores bajos de 
coeficiente de difusión (aproximadamente de 480 mm2/s). (C) Oclusión del sector distal de la ACI, segmento 
A1 y ACM izquierda en la reconstrucción de la ARM (flecha). (D) La RM de control mostró en la secuencia de 
susceptibilidad magnética foco de microhemorragia en los ganglios de la base a izquierda.

BA

DC
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coeficiente de difusión en el mapa de ADC pueden 
observarse a los 30 minutos luego del comienzo de la 
isquemia, alcanzando valores más bajos alrededor de 
los 3-5 días. Luego los valores de ADC comenzarán 
a incrementarse, hasta alcanzar una pseudonormali-
zación alrededor de las 2-4 semanas, debido al mayor 
componente vasogénico del edema, en vez de citotó-
xico (efecto T2 shine through)2,7.

Se acepta que un volumen de infarto mayor de 70 ml, 
o un DWI-ASPECTS menor a 7 indican un volumen de 
core alto2 y se asocian con una mayor incidencia de 
hemorragia parenquimatosa en relación con la terapia 
con trombolíticos8.

Algunos autores sugieren que un valor bajo del coe-
ficiente de ADC menor a 550 × 10−6 mm2 es un pre-
dictor independiente de transformación hemorrágica 
luego de la trombólisis 9,10 (Fig. 2).

La RM es superior a la TC en identificar la causa subya-
cente del stroke, ya que algunos patrones lesionales vistos 
en la DWI pueden ayudar a diferenciar entre enfermedades 
de grandes vasos, origen cardioembólico (en el cual esta-
rán afectados varios territorios vasculares generalmente 
distales), vasculitis, procesos hemodinámicos (como en el 
caso de los infartos en territorios frontera). También posee 
una mayor sensibilidad para la detección de infartos lacu-
nares y lesiones isquémicas en fosa posterior11.

No obstante, a pesar de la alta sensibilidad de las 
secuencias de DWI, está descrito en la bibliografía que 
pequeñas lesiones ubicadas en el tronco encefálico 
con sintomatología leve (como la oftalmoplejía internu-
clear) pueden ser invisibles inicialmente5,7 (Fig. 3).

Pueden observarse diversos patrones de afectación 
según la etiología subyacente. Múltiples lesiones en la 
circulación anterior o pequeñas lesiones secuelares en 
un territorio vascular específico tienen como origen la 
ateroesclerosis de grandes vasos (ATEGV). Los 
infartos de vasos perforantes, piales o border-zone se 
deben a ateroesclerosis intracraneal5.

La embolia proveniente de ateroesclerosis del arco 
aórtico es propensa a afectar el hemisferio cerebral 
izquierdo5. La presencia de lesiones múltiples unilate-
rales en la circulación anterior está relacionada con la 
embolia arterio-arterial5,11.

En la isquemia de origen cardioembólico se obser-
van lesiones en múltiples territorios vasculares de 
manera bilateral, supra e infratentorial, o bien una 
lesión única distal cortical/subcortical5 (Fig. 4).

El foramen oval permeable (FOP) usualmente pro-
duce pequeñas lesiones corticales, únicas o múltiples, 
en la circulación vertebro-basilar, así como en el 
tálamo12 (Fig. 5).

En el caso de las disecciones que involucran el cir-
cuito anterior (carotídeo), los patrones más frecuente-
mente observados son los de embolia cortical (80%) y 
subcortical, siendo la ACM la más frecuentemente 
afectada13, así como también infartos en territorio fron-
tera por hipoperfusión y fallo hemodinámico.

Los infartos en territorio frontera se dan en la unión 
de dos territorios vasculares arteriales y se clasifican 
en corticales e internos. Se producen por mecanismos 
hemodinámicos (estenosis u oclusión arterial, hipotensión 
sistémica y eventos embólicos). Se cree que los infartos 

Figura 3. Paciente con lesión isquémica aguda laterobulbar izquierda. (A) En la primera RM no se observaron 
lesiones agudas. (B) DWI dos horas después donde se visualizaron claramente la hiperseñal en el sector lateral del 
bulbo raquídeo (flecha). (C) La ARM mostraba oclusión de la arteria vertebral izquierda (flecha).

B CA
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corticales en territorio frontera se dan por microembo-
lización de aterosclerosis carotídea o placas vulnera-
bles, o por embolización arterio-arterial precipitada por 
un episodio de hipotensión sistémica4.

Un patrón clásico descrito en la literatura radiológica 
es el del infarto de la arteria de Percheron, en el cual se 
observan infartos bitalámicos. Esta arteria es una 
variante anatómica de las arterias paramedianas, en la 
cual una arteria única se origina en el segmento P1 de la 
arteria cerebral posterior irrigando el territorio paramedial 
de ambos tálamos y sector anterior del mesencéfalo14.

Existen entidades que pueden simular falsos positivos 
en las imágenes DWI, como los abscesos (difusión res-
tringida debido a la viscosidad), algunos tumores (lesión 
con un alto grado de relación citoplasma/núcleo, como 

el linfoma), encefalitis, estatus posconvulsión o amnesia 
global transitoria (edema citotóxico). Los pequeños focos 
de hemorragia aguda restringen en difusión, pero habi-
tualmente pueden distinguirse en base a su apariencia 
en el resto las secuencias y por la clínica del paciente2,7.

FLAIR

Las secuencias FLAIR/T2 son positivas pasadas las 
6-8 h. Los signos incluyen aumento de la intensidad de 
señal del territorio afectado, aspecto edematoso de la 
corteza cerebral con efecto de masa y señal aumentada 
en el lumen de los vasos debido a la oclusión o hipoflujo 
severo2,7. Esta hiperseñal o pérdida del vacío de flujo 
dentro de los vasos proximales se correlaciona con la 

Figura 4. Lesiones embólicas. (A, B) Secuencia de DWI donde se observan múltiples lesiones isquémicas afectando áreas 
corticales y territorios frontera en ambos hemisferios cerebrales. (C) Mapa de ADC. (D) Pueden observarse también a nivel 
infratentorial involucrando el cerebelo. El patrón lesional es sugestivo de etiología embólica. Otro paciente con lesiones 
de origen cardioembólico. (E) Secuencia DWI donde se observan dos pequeños focos hiperintensos pre y posrrolándico 
derechos (doble flechas). (F) RM cardíaca que objetiva lesión valvular responsable de las lesiones (fibroelastoma-flecha).

B CA

D E F
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parénquima encefálico, permitiendo hacer un análisis 
más detallado de las regiones yuxtacorticales o peri-
ventriculares. Es útil para descartar otras etiologías 
que puedan simular un ACV como una encefalitis, o 
diagnosticar una hiperseñal del espacio aracnoideo por 
una HSA o por un proceso infeccioso que aumente el 
contenido de proteínas en el LCR.

Secuencias de susceptibilidad magnética 
(GRE/SWI)

En la fase aguda, tanto la TC como la RM usando 
secuencias de susceptibilidad magnética nos permitirán 
la detección de hemorragias; aunque la RM es más sen-
sible para la detección de hemorragias petequiales (micro-
hemorragias), de hematomas o microsangrados previos, 
y en la detección de trombo intraluminal en vaso de 
mediano calibre. Puede observarse en la RM el equiva-
lente al signo de la cuerda hiperdensa en las secuencias 
de susceptibilidad, signo que tiene una alta especificidad 
para detectar el sitio de la oclusión. La visualización del 
trombo en esta secuencia se relaciona con la presencia 

presencia del trombo (hallazgo similar al signo de la 
cuerda hiperdensa en TC), mientras que en los vasos 
segmentarios distales se vincula con la presencia de 
un flujo lento (hipoflujo) y disminución de oxihemoglo-
bina15 (Fig. 6). Según algunos autores, los vasos hiper-
intensos distales en las secuencias FLAIR estarían en 
relación con estrés hemodinámico, colateralización 
inadecuada, crecimiento del infarto y mala recuperación 
funcional (signos de isquemia grave)16. Para otros, 
correspondería a una mayor colateralización leptome-
níngea, asociada con lesiones más pequeñas, una pro-
gresión más lenta del infarto y un mejor pronóstico17.

La especificidad del mismatch FLAIR/DWI, en el cual las 
imágenes son positivas en DWI y negativas en FLAIR, es 
de aproximadamente el 78-93% para strokes con menos 
de 3-4.5 h de evolución2. Este mismatch es particularmente 
útil para predecir cuándo ocurrió el ACV, particularmente 
en pacientes con stroke del despertar (wake-up stroke) o 
pacientes con pérdida de conocimiento, que pueden ser 
candidatos al tratamiento de revascularización6,10.

La secuencia FLAIR satura la señal del líquido cefa-
lorraquídeo (LCR) y potencia fuertemente el T2 del 

Figura 5. Se observa un foco de restricción en el sector anterior del tálamo derecho (flecha) compatible con una 
lesión isquémica aguda en un paciente con FOP. (A) Secuencia DWI. (B) Mapa de ADC.

A B
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Figura 7. Secuencia de susceptibilidad magnética 
(GRE T2). Trombo hipointenso en topografía de M1 
derecha, sugestivo de etiología cardioembólica (flecha).

de un trombo rojo (desoxihemoglobina), asociada por lo 
general a etiología cardioembólica2,5 (Fig. 7).

La oclusión de la ACI distal o de la ACM proximal (seg-
mento M1) por un trombo mayor a 5-8 mm prácticamente 
excluye la recanalización mediante trombolíticos2.

La presencia de microhemorragias en estas secuen-
cias antes de la administración de terapia trombolítica 
endovenosa predice el mayor riesgo de nuevos san-
grados luego del tratamiento18.

Recientes estudios con resonadores de 3T han des-
crito un mismatch entre las secuencias SWI/DWI, com-
parable al mismatch DWI/PWI. En ocasiones podemos 
observar el core del infarto en la secuencia DWI, y múl-
tiples vasos hipointensos adyacentes en la secuencia de 
susceptibilidad (mismatch total DWI-SWI), que indi-
caría tejido cerebral hipoperfundido (penumbra). Esto 
corresponde a múltiples venas dilatadas y prominentes 
con una alta concentración de desoxihemoglobina en un 
tejido que tiene una elevada fracción de extracción de O2.

Fisiopatológicamente este hallazgo corresponde a 
una relación desoxihemoglobina/oxihemoglobina incre-
mentada, debido a la creciente demanda de oxígeno 
del tejido cerebral hipoperfundido, aunque no irreversi-
blemente dañado, siendo un indicador de buena 

Figura 6. (A) Secuencia FLAIR. Hiperseñal intraluminal en el segmento M1 de la ACM izquierda. (B) Mismo hallazgo 
en ramas distales, probablemente debido a hipoflujo, en un paciente con oclusión de la ACI homolateral (flechas).

BA
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circulación colateral y mejor pronóstico o respuesta al 
tratamiento19 (Fig.  8). La localización de las hemorra-
gias además nos permitiría dilucidar la etiología, dado 
que las hemorragias hipertensivas suelen localizarse 
en los ganglios de la base, tálamo, protuberancia y 
cerebelo, mientras que las hemorragias lobares son 
frecuentes en la angiopatía amiloide o en el sangrado 

de malformaciones vasculares (angiomas cavernosos, 
malformaciones arteriovenosas, fístulas durales, etc.)3.

Secuencias angiográficas

El empleo de secuencias GRE 3D-TOF permite la 
evaluación de la circulación intracraneal sin la utilización 

Figura 8. Mismatch DWI/SWI. (A) Secuencia de DWI, lesión isquémica aguda en territorio de la ACM derecha. 
(B) Reconstrucción de ARM que muestra oclusión de M1 homolateral (flecha). (C, D) Secuencia de susceptibilidad 
magnética que muestra vasos hipointensos, dilatados y prominentes paraventriculares sugestivos de aumento de 
desoxihemoglobina en las venas de drenaje dentro del territorio isquémico.
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de medios de contraste endovenosos. La utilidad de la 
angio-RM es determinar la presencia de una oclusión 
proximal de un vaso de mediano calibre intracraneal 
para considerar la terapia de revascularización endovas-
cular dentro de las primeras horas. La localización de la 
oclusión/coágulo predice el éxito de la recanalización2.

La adición de secuencias angiográficas con contraste 
que incluyan los troncos supraaórticos deben obtenerse 

incluyendo el arco aórtico, siendo de utilidad para eva-
luar la anatomía vascular, mostrar el sitio de oclusión, 
y además demostrar otras posibles fuentes embolíge-
nas, como por ejemplo la presencia de aterosclerosis 
en la bifurcación carotídea o disecciones 
craneocervicales.

No utilizamos la angio-RM TSA de manera rutinaria 
sistemática en nuestro protocolo, a menos que se 

Figura 9. Disecciones arteriales. (A) Secuencia FLAIR axial donde se observa ausencia del vacío de flujo normal en el 
segmento petroso de la ACI izquierda, con hiperseñal intraluminal (flecha). (B) 3D-TOF GRE, no se observa flujo en el interior 
de la arteria (flecha). (C) Reconstrucción MIP, aspecto irregular de la carótida interna izquierda (flecha). (D) Otro paciente 
en el cual se visualiza disección de ambas arterias vertebrales, a derecha en segmento V3-4 y a izquierda en V2 (flechas).

BA

C D



S. Cappelli et al. Utilidad de la RM en el diagnóstico de stroke

21

observen signos sugestivos de oclusión carotídea en 
la angio-RM arterial intracraneal.

La disección arterial es una de las causas más fre-
cuentes de stroke en pacientes adultos jóvenes.

El mecanismo es una ruptura de la íntima con extra-
vasación del torrente sanguíneo hacia la pared vascular 
formando un hematoma intramural, aneurisma y esteno-
sis. Esto produce que la arteria presente una morfología 
irregular con áreas de lobulaciones y estrechamiento.

Aunque un gran porcentaje de las disecciones 
cráneo-cervicales se consideran idiopáticas, las disec-
ciones vértebro-cervicales pueden ser de origen hiper-
tensivo o traumático13,20.

La disección de la ACI puede ser intracraneal o 
extracraneal. La disección extracraneal ocurre frecuente-
mente a 2-3 cm de la bifurcación21, mientras que en las 
arterias vertebrales se produce en el segmento V2 o V3.

Las secuencias angiográficas en la disección de la ACI 
pueden mostrar oclusión total con preservación del bulbo, 
o un segmento largo e irregular de estenosis filiforme por 
estrechez de la luz y engrosamiento parietal debido a 
hemorragia intramural (signo del collar de perlas) y/o 
pseudoaneurismas22 (Fig. 9). En la RM de las disecciones 
extracraneales, las secuencias ponderadas en T1 con 
saturación grasa son el mejor método para visualización 
del hematoma mural hiperintenso en las fases subagudas, 
debido a la metahemoglobina en el lumen falso13.

Las limitaciones de la angio-RM en relación con la 
angio-TC son el mayor tiempo de exploración, la impo-
sibilidad de evaluar la pared vascular (con secuencias 
TOF) y que se requieren dos secuencias diferentes para 
evaluar los vasos intracraneales y los vasos del cuello.

SecuenciaS ponderadaS en T1 rápidaS (Turbo o 
faST Spin echo)

Esta secuencia la utilizamos fundamentalmente para 
evaluar la anatomía del encéfalo y visualizar lesiones 
espontáneamente hiperintensas (sangre, melanina, 
etc.)7, y para tener una secuencia opuesta a las res-
tantes que ponderan el T2 de los tejidos.

Perfusión RM

Así como las imágenes ponderadas en DWI son úti-
les para detectar áreas de infarto irreversible, las imá-
genes de perfusión (PWI) son de utilidad para demarcar 
áreas de isquemia potencialmente reversibles luego 
del tratamiento, las cuales están conformadas por 
áreas de tejido cerebral viable con pérdida de la acti-
vidad eléctrica (área de penumbra)7,22.

Existen dos tipos de modalidades de perfusión cere-
bral, según si usa o no gadolinio. La primera se deno-
mina ASL (arterial spin labeling); no emplea gadolinio, 
sino que marca magnéticamente la sangre entrante. La 
segunda modalidad utiliza gadolinio y corresponde a 
las técnicas de dynamic susceptibility contrast (DSC-
MRI) y dynamic contrast enhanced (DCE-MRI). Con 
las técnicas de perfusión podemos evaluar parámetros 
hemodinámicos, como el volumen sanguíneo cerebral, 
flujo sanguíneo cerebral y tiempo de tránsito medio23.

En nuestra práctica diaria no la empleamos de 
manera rutinaria, ya que implica un incremento del 
tiempo de exploración en un paciente que en muchas 
ocasiones no colabora o se encuentra con un impor-
tante deterioro del estado de consciencia.

Conclusiones

-	Es de suma importancia estandarizar el protocolo de 
estudio en los pacientes con sospecha de ACV isqué-
mico agudo para optimizar el tiempo de exploración.

-	La secuencia DWI es el gold standard en la detec-
ción de lesiones encefálicas isquémicas hiperagudas 
y agudas, y es de utilidad para determinar el core 
del infarto, permitiendo la elección de pacientes can-
didatos a terapia de reperfusión intraarterial.

-	La RM permite sospechar la etiología del stroke se-
gún el patrón lesional.

Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido financia-
miento para este artículo.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
interés, excepto el Dr. Surur, que declara como posible 
conflicto de interés pertenecer al comité editorial de la 
Revista Argentina de Radiología.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que en este artículo no aparecen datos de pacientes.

derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.



Rev ARgent RAdiol. 2023;87(1)

22

Bibliografía
 1. Pigretti S, Alet M, Mamani C, Alonzo C, Aguilar M, Álvarez H, et al. Con-

senso sobre accidente cerebral isquémico agudo. Medicina. 2019;79:1-46.
 2. Vilela P, Rowley H. Brain ischemia: CT and MRI techniques in acute 

ischemic Stroke. Eur J Radiol. 2017;96:162-72.
 3. McDonough R, Ospel J, Goyal M. State of the art stroke imaging: A cu-

rrent perspective. Can Assoc Radiol J. 2022;73(2):371-83.
 4. Kanekar SG, Zacharia T, Roller R. Imaging of stroke: Part 2, Pathophy-

siology at the molecular and cellular levels and corresponding imaging 
changes. AJR Am J Roentgenol. 2012;198(1):63-74.

 5. Kim BJ, Kang HG, Kim HJ, Ahn SH, Kim NY, Warach S, et al. Magnetic reso-
nance imaging in acute ischemic stroke treatment. J Stroke. 2014;16(3):131-45.

 6. Bonney P, Walcott B, Singh P, Nguyen P, Sanossian N, Mack W. The 
continued role and value of imaging for acute ischemic stroke. Neurosur-
gery. 2019;85:23-30.

 7. Srinivasan A, Goyal M, Al Azri F, Lum C. State-of-the-art imaging of 
acute stroke. Radiographics. 2006;26:75-85.

 8. Jadhav AP, Desai SM, Liebeskind DS, Wechsler LR. Neuroimaging of 
acute stroke. Neurol Clin. 2020;38(1):185-99.

 9. Edgell R, Vora N. Neuroimaging markers of hemorrhagic risk with stroke 
reperfusion therapy. Neurology. 2012;79:100-4.

 10. Bang O, Li W. Applications of diffusion-weighted imaging in diagnosis, 
evaluation, and treatment of acute ischemic stroke. Precision and Future 
Medicine. 2019;3(2):69-76

 11. Shams M, Shams S, Wintermark M. What’s new in imaging of acute 
Stroke. Intensive Care Med. 2020;46(7):1453-6.

 12. Kim BJ, Sohn H, Sun BJ, Song J-K, Kang D-W, Kim JS, et al. Imaging 
characteristics of ischemic strokes related to patent foramen ovale. 
Stroke. 2013;44(12):3350-6.

 13. Hakimi R, Sivakumar S. Imaging of carotid dissection. Curr Pain Heada-
che Rep. 2019;23:2.

 14. Muñoz Quirland H, Lázaro González V. Infarto de la arteria de Percheron: repor-
te de un caso y revisión de la literatura. Rev Argent Radiol. 2018;82(04):184-6.

 15. Zhou Y, Zhang S, Lou M. Imaging markers in acute phase of stroke: 
Implication for prognosis. Brain Hemorrhages. 2020;1:19-23.

 16. Cheng B, Ebinger M, Kufner A, Köhrmann M, Wu O, Kang D-W, et al. 
Hyperintense vessels on acute stroke fluid-attenuated inversion recovery 
imaging: associations with clinical and other MRI findings: Associations 
with clinical and other MRI findings. Stroke. 2012;43(11):2957-61.

 17. Kufner A, Galinovic I, Ambrosi V, Nolte CH, Endres M, Fiebach JB, et al. 
Hyperintense vessels on FLAIR: Hemodynamic correlates and response 
to thrombolysis. AJNR Am J Neuroradiol. 2015;36(8):1426-30.

 18. Christensen A, Christensen H. Imaging in acute stroke. New options 
and state of the art. Front Neurol. 2018;8:736.

 19. Park M, Yeom J, Baik S, Park K. Total mismatch of diffusion-weighted 
imaging and susceptibility-weighted imaging in patients with acute cere-
bral ischemia. J Neuroradiol. 2017;44:308-12.

 20. Mehdi E, Aralasmak A, Toprak H, Yildiz S, Kurtcan S, Kolukisa M, et al. 
Craniocervical dissections: Radiologic findings, pitfalls, mimicking disea-
ses: A pictorial review. Curr Med Imaging Rev. 2018;14:207-22.

 21. Blum CA, Yaghi S. Cervical artery dissection: A review of the epidemiology, 
pathophysiology, treatment, and outcome. Arch Neurosci. 2015;2(4):e26670.

 22. Nael K, Khan R, Choudhary G, Meshksar A, Villablanca P, Tay J, et al. 
Six-minute magnetic resonance imaging protocol for evaluation of acute 
ischemic stroke: pushing the boundaries: Pushing the boundaries. Stroke. 
2014;45(7):1985-91.

 23. Jahng G-H, Li K-L, Ostergaard L, Calamante F. Perfusion magnetic re-
sonance imaging: a comprehensive update on principles and techniques. 
Korean J Radiol. 2014;15(5):554-77.



23

Tumor neuroendocrino de páncreas

Neuroendocrine tumor of the pancreas

Pablo Chiaradia*, Nebil Larrañaga, Nicolás Roccatagliata, María de Vedia, Javier Vallejos
Servicio de Diagnóstico por Imágenes, Hospital Universitario CEMIC, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

CARTA CIENTÍFICA

*Correspondencia: 
Pablo Chiaradia 

E-mail: pechiaradia@gmail.com

1852-9992 / © 2022 Sociedad Argentina de Radiología (SAR) y Federación Argentina de Asociaciones de Radiología, Diagnóstico por Imágenes y Terapia Radiante 
(FAARDIT). Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la licencia CC BY-NC-ND (https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Disponible en internet: 02-03-2023 

Rev Argent Radiol. 2023;87(1):23-27 

www.revistarar.com

Fecha de recepción: 05-02-2022

Fecha de aceptación: 17-09-2022

DOI: 10.24875/RAR.22000012

Estimados editores,
Las neoplasias neuroendocrinas pancreáticas (pan-

NENs) representan menos del 2% de los tumores pan-
creáticos. Su detección clínica es rara y poco frecuente, 
pero puede llegar a valores cercanos al 10% en autop-
sias. Muchos tumores pequeños son diagnosticados 
de forma incidental con métodos de imagen en busca 
de otros diagnósticos no relacionados, contribuyendo 
al aumento de la incidencia1.

El objetivo de esta carta es mostrar los hallazgos 
característicos de las lesiones neuroendocrinas por tomo-
grafía computada (TC) y resonancia magnética (RM) que 
ayudan a diferenciarlo de los adenocarcinomas.

Su origen se encuentra en las células precursoras 
del epitelio ductal pancreático y poseen diferenciación 
neuroendocrina. Pueden manifestarse a cualquier 
edad, pero ocurren con mayor frecuencia entre la 
cuarta y sexta décadas de la vida2.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 2017 
clasificó a estos tumores según criterios histopatológi-
cos: grado de diferenciación celular, grado de prolifera-
ción (Ki67) e índice mitótico. Los tumores neuroendocrinos 
se clasificaron dependiendo de su Ki67 o índice mitó-
tico en: G1, G2 y G3. Por otro parte, hablaremos de 
carcinomas neuroendocrinos cuando son tumores mal 
diferenciados y con un índice mitótico alto.

Dentro de los funcionantes, según el componente secre-
tor, encontramos principalmente a los insulinomas, gastri-
nomas, glucagonomas, VIPomas y somatostinomas3.

Compartimos el caso de una paciente de 71 años, 
sin antecedentes previos conocidos, que consulta a la 
guardia por dolor abdominal persistente. Se realizó una 

TC de abdomen y pelvis que evidenció una lesión 
sólida de 60 mm en la cola pancreática que realza en 
fase arterial tras la administración del contraste endo-
venoso asociada a dos imágenes: una de aspecto 
mixto en segmento VII y otra sólida en segmento VIII 
del parénquima hepático (Fig. 1).

Se decidió avanzar en la caracterización de las imá-
genes mediante RM que, en relación con la imagen 
descrita a nivel de la cola pancreática, mostró señal 
hipointensa potenciada en T1 y T2 (Fig. 2) con ligera 
hiperintensidad en secuencia de saturación grasa, 
marcada restricción en difusión y ávido realce hetero-
géneo en fase arterial tras la administración de con-
traste paramagnético (Fig. 3).

En relación con las imágenes ubicadas en los seg-
mentos VII y VIII, estas presentaron realce periférico 
tras la administración del contraste paramagnético 
(Fig. 2D), acorde con lo visualizado en el estudio tomo-
gráfico, siendo hipointensas potenciadas en T1 e hiper-
intensas en T2 (Fig. 2B).

A partir de dichos hallazgos y ante la sospecha de 
patología de origen neuroendocrino, se toma la deci-
sión en conjunto con el equipo de radiología interven-
cionista de realizar una biopsia guiada por ecografía 
con aguja Tru-Cut® 18 G de la lesión hepática en 
segmento VII dado su mayor accesibilidad y menor 
riesgo para el paciente. Se realizaron técnicas de 
inmunohistoquímica para la demostración de citoque-
ratina AE1-AE3, cromogranina, sinaptofisina y CD56, 
siendo positivas con cromogranina, sinaptofisina y 
CD56, confirmando el diagnóstico de metástasis de 
origen neuroendocrino.
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En la evolución agrega dolor lumbar espontáneo, 
realizándose una tomografía por emisión de positrones 
(PET-TC) con galio a pedido de su médico tratante el 
cual muestra una imagen sospechosa de metástasis 
ósea a nivel vertebral L1-L2.

El servicio de oncología en conjunto con cirugía 
decide no operar e iniciar tratamiento quimioterápico 
con Octreotide evolucionando favorablemente con dis-
minución del dolor.

El uso de estudios por imágenes es fundamental 
para diferenciar las panNENs de otras masas pancreá-
ticas, principalmente el adenocarcinoma ductal que no 
presenta realce tras la administración del contraste 

endovenoso en fase arterial y venosa, suele invadir 
estructuras vasculares y dilata el conducto pancreático 
principal sin presencia de calcificaciones. Otros diag-
nósticos diferenciales a considerar son las metástasis 
y esplénulos intrapancreáticos1,4. La importancia de 
discriminar las panNENs del adenocarcinoma radica 
en que los tumores neuroendocrinos tienen un pronós-
tico relativamente favorable por su mayor tasa de rese-
cabilidad, generalmente no requieren escisiones 
radicales extensas y presentan buena respuesta a tra-
tamiento, resultando en el aumento de la superviven-
cia. Identificar este tipo de lesiones en la instancia 
preoperatoria es de suma importancia para el manejo 

dc

ba

Figura 1. Cortes coronales (A y C) y axiales (B y D) más representativos del estudio TC. Se visualizan tiempos 
arteriales (A y B) y tiempos venosos (C y D) donde se evidencia una lesión sólida de 60 mm en la cola pancreática 
(flecha curva) que realza en fase arterial tras la administración del contraste endovenoso, asociada a imagen de 
aspecto mixto en segmento VII (flecha gruesa).
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de información y contención del paciente, para la ade-
cuada elección del tratamiento y control evolutivo de la 
enfermedad5. La detección de metástasis es funda-
mental para la estadificación, siendo su ubicación más 
frecuente el hígado, donde presentan hipervasculari-
dad tanto en TC como con contraste hepatoespecífico 
en RM6.

La TC es la modalidad más utilizada y tiene varias 
características favorables en comparación con otros 
estudios: es rápida, ampliamente disponible y propor-
ciona una excelente definición anatómica del pán-
creas y de las metástasis ganglionares o hepáticas, 
con una sensibilidad media del 82% para las pan-
NENs. Asimismo, la RM tiene una sensibilidad para las 
panNENs cercana al 79%, pero es significativamente 

más sensible para la detección de metástasis hepáticas, 
dado que cuando las lesiones son pequeñas, las 
secuencias de difusión y el contraste hepatoespecí-
fico en RM toman protagonismo para su detección 
gracias a que permiten destacar la hipercelularidad y 
la falta de hepatocitos respectivamente en el sitio de 
lesión6,7.

En la TC, las panNENs aparecen como masas sóli-
das circunscritas que tienden a desplazar las estructu-
ras vecinas. Por lo general presentan realce en fase 
arterial y venosa debido a su gran vascularización, con 
comportamiento homogéneo en lesiones pequeñas y 
heterogéneo en las de mayor tamaño, ya que en algu-
nos casos pueden acompañarse de áreas quísticas, 
necrosis, fibrosis y calcificaciones2.

d
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Figura 2. Cortes axiales de RM, la imagen descrita a nivel de la cola pancreática (flecha curva) muestra señal 
hipointensa sin contraste. (A) T1. (B) T2 con ávido realce heterogéneo tras la administración de contraste 
paramagnético. (C) Fase arterial. (D) Fase venosa. Las lesiones hepáticas (flecha gruesa) presentaron realce 
periférico (D fase venosa), siendo hipointensas en T1 (D) e hiperintensas en T2 (B).
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En RM, en secuencias ponderadas en T1 con y sin 
saturación de la grasa, el tejido glandular pancreático 
normal muestra una señal alta, mientras que los 
tumores neuroendocrinos suelen ser hipointensos y 
la mayoría presenta mayor intensidad de señal que 
el páncreas en secuencias ponderadas en T2 con 
difusión restringida, la cual tiende a correlacionarse 
con el grado de diferenciación tumoral. Esto último 
puede variar si las lesiones son ricas en colágeno, 
en cuyo caso la lesión será de baja o intermedia 
señal en T22.

Por otro lado, la PET-TC con Ga68-DOTATATE es de 
utilidad para el diagnóstico en lesiones que no son 
características en otros métodos por imágenes con 
sospecha de panNEN por cuadro clínico y datos de 
laboratorio; a fin de completar la estadificación tanto 
regional como a distancia; para valorar la presencia de 
receptores de somatostatina y por lo tanto la posibilidad 

de implementar tratamientos con radionucleótidos 
(Lutesio177); así como también en estadio postquirúr-
gico con el propósito de vigilancia y detección de 
recaída. Adicionalmente, la PET-TC con Ga68-DOTATATE 
ha demostrado mejor sensibilidad que el Octreoscan y 
mayor resolución espacial que la tomografía por emi-
sión de fotón único (SPECT)8.

Los tumores neuroendocrinos pancreáticos son poco 
frecuentes en comparación con el adenocarcinoma y 
dado que presentan características radiológicas pro-
pias es clave el papel del radiólogo para realizar un 
diagnóstico correcto.

Se despiden cordialmente los autores.
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Figura 3. Cortes axiales de RM visualizando comportamiento de la lesión pancreática con ligera hiperintensidad en 
secuencia ponderada T2 con supresión grasa. (A) Flecha curva en marcada restricción en difusión y caída de la 
señal en el mapa ADC. (B y C) Punta de flecha.
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Estimados editores:
La esplenosis se define como el autotrasplante de tejido 

esplénico, poco frecuente, que se presenta como resul-
tado de una rotura traumática del bazo o una esplenecto-
mía. Estos implantes, que suelen ser múltiples, pueden 
ubicarse en la cavidad peritoneal, pélvica o torácica1. Sin 
embargo, la esplenosis perihepática es aún menos fre-
cuente y genera dificultad a la hora de su diagnóstico.

Presentamos el caso de un hombre de 43 años con 
antecedentes de nefrectomía izquierda y esplenecto-
mía como consecuencia de un trauma cerrado de 
abdomen por accidente de tránsito, que consulta para 
caracterización de lesiones hepáticas. Presenta tomo-
grafías computadas (TC) previas no contrastadas de 
control y posteriores a la cirugía, en las que se obser-
vaban a nivel peritoneal múltiples imágenes nodulares 
en el flanco izquierdo y subdiafragmáticas bilaterales; 
las ubicadas a nivel subdiafragmático derecho se 
encontraban en íntima relación con la cápsula hepá-
tica, cercanas a los segmentos VII y VIII, y persistieron 
sin cambios en los sucesivos estudios (Fig. 1).

Se decide realizar una resonancia magnética (RM) para 
mejor caracterización de dichas lesiones, las cuales, junto 
con las observadas a nivel peritoneal ya descritas ante-
riormente como esplénulos por su estabilidad en el tiempo, 
son hipointensas en las secuencias ponderadas en T1, 
ligeramente hiperintensas en T2 y FATSAT, con tenue 
restricción de la difusión (DWI) y con similar realce tras la 
administración del contraste paramagnético (Figs. 2 a 4).

Teniendo en cuenta las características y la estabili-
dad de  las imágenes, su historial de esplenectomía, 

los resultados de laboratorio normales y la ausencia 
de síntomas clínicos, el diagnóstico se orienta a esple-
nosis perihepática que simula lesiones hepáticas.

Es importante poder diferenciar la esplenosis como 
tal de los esplénulos o bazos accesorios. Ambas son 
condiciones de tejido esplénico ectópico. La espleno-
sis es una condición benigna, adquirida, que se pro-
duce como resultado del autotrasplante de tejido 
esplénico después de un traumatismo del bazo o una 
esplenectomía1. Estos implantes, que suelen ser múl-
tiples, con arquitectura distorsionada y sin hilio, pueden 
volver a crecer adquiriendo un suministro vascular de 
arterias cercanas al sitio de implantación, que puede 
ocurrir en cualquier parte del cuerpo. El bazo acceso-
rio, en cambio, se refiere a la presencia de focos con-
génitos de tejido esplénico sano que están separados 
del cuerpo principal del bazo. Suele aparecer como 
una masa solitaria, redonda, bien delimitada, menor de 
2 cm que realza homogéneamente en las secuencias 
con contraste, y se ubica con mayor frecuencia poste-
romedial al bazo (22%), anterolateral al polo superior 
del riñón izquierdo, pero también lateral, posterior y 
superior a la cola del páncreas2.

Debido a que los focos de esplenosis perihepática 
suelen ser asintomáticos, o mostrar clínica inespecífica3, 
es habitual encontrarlos como un hallazgo incidental 
en las pruebas de imagen y confundirlos con otras 
afecciones focales hepáticas.

En los estudios de TC multidetector y RM, el tejido 
esplénico heterotópico tiene la misma apariencia e igual 
comportamiento que el bazo tras la administración del 
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contraste endovenoso. En la TC sin contraste, la lesión 
es isodensa con respecto al parénquima hepático y 
presenta realce en fase arterial, difícil de diferenciar de 
un adenoma o un hepatocarcinoma4. En la RM, previo 
a la administración de contraste paramagnético, la 
lesión es homogéneamente hipointensa en las secuen-
cias ponderadas en T1 e hiperintensas en las ponde-
radas en T2; después de la administración del gadolinio 
es hiperintensa en comparación con el resto del parén-
quima hepático1,5.

El hepatocarcinoma también se propone como uno 
de los diagnósticos diferenciales4. Sin embargo, este 
suele estar asociado a hepatopatía crónica como ante-
cedente principal y el patrón característico es de realce 
en fase arterial, con lavado en fases portal/tardía, 

dando apariencia de cápsula periférica en estas últi-
mas6. Los adenomas hepatocelulares, otro diagnóstico 
planteado, son tumores encapsulados grandes y bien 
delimitados, cuyo patrón radiológico muestra una 
lesión con realce homogéneo en la fase arterial 
tardía, que permanecerá isodensa al hígado en fases 
posteriores.

Al formar parte de una condición benigna, los pacien-
tes asintomáticos no requieren ningún tipo de trata-
miento conservador ni quirúrgico4.

Existen múltiples lesiones hepáticas diferenciables 
gracias a las distintas modalidades imagenológicas que 
contribuyen a su caracterización. Es de suma importan-
cia poder diagnosticar la esplenosis por imágenes con 
el fin de evitar intervenciones diagnósticas invasivas en 

d
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Figura 1. TC de abdomen, sin contraste endovenoso. (A) Plano axial: a nivel subdiafragmático derecho, en íntima 
relación con la cápsula hepática, se visualizan dos imágenes nodulares, hipodensas, de aspecto sólido (flechas). (B) 
Plano axial: se observa otra imagen de similares características, en contacto con el segmento hepático VI (flecha). 
(C) Plano axial: se visualiza una imagen nodular de aspecto sólido, a nivel subdiafragmático izquierdo (punta de 
flecha), en relación con esplenosis. (D) Plano coronal: imágenes de similares características a la imagen C, 
visualizadas en el flanco izquierdo (puntas de flecha), relacionadas igualmente a esplenosis.
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Figura 3. RM de abdomen. (A) Secuencia FATSAT, plano axial. Se observan las dos imágenes en el espacio 
subdiafragmático derecho (flechas) ya observadas en la secuencia ponderada en T2, que no cambian su 
comportamiento tras la supresión grasa. (B) Secuencias ponderadas en T1 en fase y fuera de fase. Se evidencia que 
las imágenes (puntas de flecha) mantienen igual intensidad (baja señal) tanto en la fase basal como en la opuesta.

ba

Figura 2. RM de abdomen. (A) Secuencia ponderada en T2, plano axial. En relación con la cápsula hepática se 
observan dos imágenes nodulares, ligeramente hiperintensas, con respecto al parénquima hepático (flechas). (B) 
Secuencia ponderada en T2, plano coronal. En el flanco izquierdo se visualizan dos imágenes nodulares (puntas de 
flecha) que presentan la misma intensidad que las descritas en la imagen A.
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pacientes con antecedentes de traumatismo esplénico 
o esplenectomía.

 Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido ningún 
financiamiento. 

Conflicto de intereses

Los autores declaran no presentar ningún conflicto 
de intereses.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que en este artículo no aparecen datos de pacientes.

derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.

Bibliografía
 1. Tsitouridis I, Michaelides M, Sotiriadis C, Arvaniti M. CT and MRI of in-

traperitoneal splenosis. Diagn Interv Radiol. 2010;16:145-9.
 2. Vernuccio F, Dimarco M, Porrello G, Cannella R, Cusmà S, Midiri M,  

et al. Abdominal splenosis and its differential diagnoses: what the radio-
logist needs to know. Curr Probl Diagn Radiol. 2021;50:229-35.

 3. Andaluz García I, Poza Cordón J, Fernández Martos R. Esplenosis abdomi-
nal: un diagnóstico infrecuente. Acta Gastroenterol Latinoam. 2020;50:69-71.

 4. Menth M, Herrmann K, Haug A, Raziorrouh B, Zachoval R, Jung CM, et al. 
Intra-hepatic splenosis as an unexpected cause of a focal liver lesion in a 
patient with hepatitis C and liver cirrhosis: a case report. Cases J. 2009;2:8335.

 5. Calderón Ardila M, Silva Cala L, Fernández De La Hoz J, Ordóñez Se-
rrano A, Carrillo Bayona J. Esplenosis abdominopélvica: presentación de 
un caso y revisión de la literatura. Rev Colomb Radiol. 2017;28:4825-7. 

 6. Choi J-Y, Lee J-M, Sirlin CB. (2014). CT and MR imaging diagnosis and 
staging of hepatocellular carcinoma: part  I. Development, growth, and 
spread: key pathologic and imaging aspects. Radiology. 2014;272:635-54.
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Estimados editores:
El nódulo necrótico solitario (NNS) es una afección 

benigna del hígado muy poco reportada. Se considera 
que puede ser resultado de un antecedente traumático, 
una infección parasitaria o un hemangioma previo1. 
Típicamente se encuentra en proximidad a la superficie 
hepática y está formado por una cápsula fibrosa hialina 
que rodea un tejido necrótico central2.

A pesar de ser de carácter benigno, por sus carac-
terísticas poco específicas en imagen, es posible con-
fundirlo con una metástasis o con un colangiocarcinoma, 
lo cual provoca tratamientos invasivos innecesarios3. 
Consideramos útil para el radiólogo el conocimiento de 
la existencia de esta lesión hepática para que, en la 
medida de lo posible, sea capaz de sugerir su diag-
nóstico y evitar dicha situación4.

Presentamos un caso de nuestro centro, una paciente 
de sexo femenino de 70 años que se encuentra en 
estudio en endocrinología por sospecha de tumor neu-
roendocrino secretor de gastrina. Para cribado de 
dicho tumor, se realiza en el servicio de medicina 
nuclear una tomografía computada por emisión de 
positrones (PET-TC) con 68Ga y contraste yodado. 
Como único hallazgo se describe una lesión focal 
hepática de 28 mm en el segmento VIII, que presenta 
captación periférica de contraste yodado en fase tardía 
(Fig. 1). No se objetiva captación patológica de 68Ga. 
Dada la ausencia de captación del radiofármaco, que 
descarta un tumor neuroendocrino captante de 68Ga, 

la paciente es remitida a nuestro servicio de radiodiag-
nóstico para valoración de la lesión.

Se revisan los estudios previos de la paciente, obje-
tivando en una ecografía realizada 6 años atrás la 
presencia de una gran lesión quística simple, de mayor 
tamaño que la actual (80 mm), pero en la misma loca-
lización hepática.

Figura 1. PET-TC con 68Ga y contraste yodado en fase 
tardía. Se muestra una imagen axial de TC con contraste 
yodado. Lesión subcapsular hepática en el segmento 
VIII con realce periférico de contraste en fase tardía 
(flecha). Ausencia de captación en el interior del nódulo. 
La PET-TC con 68Ga no mostraba captación del 
radiofármaco.
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Comenzamos el estudio con ecografía (Fig. 2), en 
la que se observa una lesión focal hepática de 
28  mm en el segmento VIII, subcapsular, hipoe-
coica, con refuerzo acústico posterior, cápsula peri-
férica y pequeños septos. Ante estos hallazgos, se 
decide realizar ecografía con contraste. Tras la 
administración de contraste ecográfico, la lesión 
presenta un realce capsular precoz y periférico, así 
como de alguno de sus septos, sin captación de 
contraste en el interior. La captación capsular per-
siste durante todo el tiempo de la exploración, sin 
observar lavado.

Para completar la valoración se realiza una resonan-
cia magnética (RM) (Fig. 3), en la que se observa una 
lesión con cápsula hipointensa y centro hiperintenso en 
las secuencias potenciadas en T2. No presenta restric-
ción a la difusión. Tras la administración de contraste 
se observa realce periférico de la cápsula en fase arte-
rial que persiste en fases más tardías, hallazgos super-
ponibles a los de la ecografía con contraste.

Ante estos resultados, se plantea la posibilidad de 
que la lesión se trate de un hallazgo benigno, proba-
blemente residual del quiste observado previamente. 
No obstante, dados los antecedentes de la paciente 

c
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Figura 2. (A) Ecografía hepática previa (realizada 6 años antes). Quiste simple de 80 mm en el segmento VIII, en la 
misma localización que el nódulo objetivado en la actualidad. (B) Ecografía hepática en modo B, en la actualidad. 
Lesión de 28 mm, hipoecoica, con cápsula periférica. (C) Ecografía con contraste. Realce capsular a los 30 segundos 
de la inyección de contraste (estrella). También se observa realce de un pequeño septo periférico (flecha). Ausencia 
de captación de contraste en el interior de la lesión.



34

Rev ARgent RAdiol. 2023;87(1)

neuroendocrino quístico no captante de 68Ga, aunque 
sea menos probable.

En esta coyuntura, se decide de manera multidiscipli-
naria la resección quirúrgica del nódulo. En la cirugía se 
encuentra una lesión rugosa, subcapsular, marcadamente 
blanquecina, que retrae la superficie hepática (Fig. 4).

En el estudio anatomopatológico posterior, la lesión 
se caracteriza finalmente como un nódulo necrótico 
solitario.

Según la literatura existente, el NNS es una lesión 
benigna hepática poco frecuente que suele encontrarse 
en pacientes de 60-70 años de edad2. Habitualmente es 
un hallazgo incidental y no provoca síntomas. En varios 
estudios se ha comprobado su reducción o desaparición 
tras tratamiento conservador, por lo que, si la sospecha 
de NNS es alta, se podría plantear evitar la resección 
quirúrgica. Se cree que puede originarse de un trauma-
tismo, una infección parasitaria o un hemangioma previo. 
En el caso de nuestra paciente, sabemos que previa-
mente existía un quiste de mayor tamaño en la misma 
localización, por lo que una de nuestras hipótesis es que 
podría haber surgido de un quiste hidatídico previo.

El NNS es una lesión marcadamente hipovascular, con 
cápsula fibrosa y centro necrótico1,5. En la ecografía suele 
describirse como una lesión marcadamente hipoecoica 
con presencia de una cápsula periférica. Con el paso del 
tiempo, la lesión puede presentar calcificaciones.

(sospecha de tumor secretor de gastrina) no es posible 
descartar por completo la posibilidad de un tumor 

Figura 4. Imagen de la cirugía laparoscópica en la que 
se identifica la lesión, marcadamente blanquecina, 
rugosa, subcapsular y que retrae el parénquima 
hepático sano adyacente.

Figura 3. (A) RM axial potenciada en T1. Lesión focal hepática hipointensa. (B) RM axial potenciada en T2. La lesión 
presenta una cápsula marcadamente hipointensa y un centro hiperintenso. (C) STIR axial. Cápsula hipointensa y 
centro hiperintenso en STIR. (D-F) Secuencias axiales tras la inyección de gadolinio en fases arterial precoz, arterial 
tardía y venosa, respectivamente. Realce capsular progresivo sin lavado, similar a los hallazgos de la ecografía con 
contraste. No se objetiva captación de contraste en el interior de la lesión en ninguna de las fases.
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En la RM, los hallazgos también se correlacionan con 
los histológicos. Con frecuencia se observa un nódulo 
de localización subcapsular, con un anillo fibroso mar-
cadamente hipointenso en las secuencias potenciadas 
en T1 y T2. El interior de la lesión suele ser hipointenso 
en T2, aunque es posible encontrar NNS isointensos o 
hiperintensos en las secuencias potenciadas en T21.

Con respecto a su comportamiento tras la administra-
ción de contraste en la ecografía, la tomografía compu-
tada (TC) o la RM, en series de casos publicadas años 
atrás se describía una ausencia de captación de con-
traste de todos los componentes del nódulo. No obstante, 
recientemente se ha comprobado que es posible obser-
var captación de contraste de la cápsula del NNS. Este 
realce suele ser precoz y no presenta lavado hasta fases 
muy tardías (hasta 2 h), tiempo mayor que el observado 
en otras lesiones de etiología maligna2,6. La ausencia de 
captación de contraste en el interior de la lesión es un 
hallazgo característico y necesario para su diagnóstico.

El diagnóstico diferencial se realiza con afecciones 
que pueden presentar realce periférico y centro hipo-
vascular, como metástasis, carcinoma hepatocelular, 
colangiocarcinoma, tumor neuroendocrino quístico o 
abscesos, entre otras. Los antecedentes médicos del 
paciente, la captación capsular precoz con persistencia 
en fases muy tardías y la ausencia total de captación 
de contraste en el centro de la lesión nos ayudarán a 
sugerir el diagnóstico de NNS2,6.
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Estimados editores,
La endometriosis es una patología frecuente que 

afecta a mujeres en edad reproductiva. Se caracteriza 
por la presencia de tejido endometrial funcional por 
fuera de la cavidad uterina, pudiendo afectar a cual-
quier órgano; sin embargo, la mayoría de los implantes 
endometriales están ubicados en la pelvis1. Las pacien-
tes con antecedentes de instrumentación quirúrgica 
uterina tienen mayor riesgo de presentar implantes 
endometriales extrapélvicos. La endometriosis sobre 
cicatriz de cesárea es una forma infrecuente de endo-
metriosis. Por este motivo, nuestro objetivo será repa-
sar sus características e ilustrar con un caso propio.

La endometriosis sobre la cicatriz de cesárea es la 
forma de presentación más frecuente de las variantes 
extrapélvicas1,2. La clínica es variable, desde asintomá-
tica hasta dolor severo crónico, o puede presentarse 
como una tumoración y el motivo de consulta puede estar 
referido a motivos estéticos. El tejido endometrial puede 
depositarse desde el tejido celular subcutáneo hasta la 
profundidad de la cavidad pelviana, incluso a distancia 
sobre vísceras huecas o en el tórax, generando afección 
y sintomatología locorregional. Si bien la presentación 
clínica puede ser inespecífica, la presencia de una tumo-
ración asociada a dolor menstrual es patognomónica de 
esta afección. Concomitantemente, la endometriosis pel-
viana tradicional puede presentarse con trastornos de 
fertilidad, dismenorrea o alteraciones menstruales1.

Existen dos teorías que argumentan el desarrollo de 
los focos de endometriosis: la primera explica que célu-
las multipotenciales mesenquimáticas, bajo un estímulo 

adecuado, pueden sufrir metaplasia y devenir en endo-
metriomas; la segunda indica que existen traslado y 
migración de células endometriales, las cuales  -luego 
de estímulos hormonales-  desarrollarían a distancia 
focos de endometriosis3.

Si bien existe discrepancia en cuanto al porcentaje 
exacto de mujeres que sufren endometriosis, según el 
metaanálisis de Moradi et al.4 la prevalencia estimada 
de endometriosis a nivel mundial es del 18%, con mayor 
afectación en los países en desarrollo. Por otro lado, la 
incidencia de la endometriosis en cicatriz de cesárea es 
baja, con un estimado del 0.03-0.45%. Algunos autores 
sugieren que este valor no es real debido a la falta de 
datos epidemiológicos y que puede ser una subestima-
ción, ya que existen pacientes asintomáticas5.

Los estudios por imágenes sirven para descartar 
patología relacionada con la instrumentación previa, 
como la eventración. Si bien podrían acercar al diag-
nóstico definitivo, son inespecíficos si se toman aisla-
damente sin el contexto clínico, debiendo tener en 
cuenta como diagnósticos diferenciales el granuloma 
y lesiones tumorales como, por ejemplo, el tumor des-
moide, el sarcoma, el linfoma y las metástasis.

El rol fundamental de las imágenes es la valoración 
prequirúrgica y la determinación de la extensión regional 
de la lesión, siendo la ecografía transvaginal y la reso-
nancia magnética (RM) los métodos utilizados para el 
estudio de la endometriosis profunda como la afectación 
de los espacios subperitoneales1. La apariencia de la 
endometriosis cicatrizal en la pared abdominal es varia-
ble y dependerá de la fase del ciclo menstrual, la 
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cronicidad y la cantidad de elementos estromales o glan-
dulares. Por RM, la formación suele ser hiperintensa y 
heterogénea en T1 y T2, como resultado de hemorragia 
subaguda en las criptas endometriales, aunque esto 
puede variar1. Por tomografía computada (TC) se observa 
como una formación nodular de densidad de partes blan-
das en relación a la cicatriz de cesárea, puede ser leve-
mente hiperdensa con respecto al músculo y realza 
moderadamente con el contraste endovenoso.

La punción-biopsia bajo ecografía es un método 
accesible y mínimamente invasivo para el diagnóstico 
de endometriosis de cicatriz. El hallazgo de tejido glan-
dular endometrial, células estromales y macrófagos 
cargados con hemosiderina confirma el diagnóstico de 
endometriosis6-8.

Si bien existe tratamiento médico, el tratamiento por 
excelencia es la resección quirúrgica con márgenes de 
seguridad para evitar la recidiva local. La afectación de 
planos musculares obliga a la resección en bloque8. 
Como alternativa terapéutica mínimamente invasiva se 
ha planteado la posibilidad de crioablación bajo guía 
tomográfica para casos seleccionados9.

Presentamos el caso de una paciente de 37 años, 
con antecedentes de cesárea (G1P0C1) dos años 
atrás, que consulta por una masa palpable no móvil en 
la pared abdominal anterior, en situación parasagital 
izquierda, en relación a una cicatriz de cesárea, de un 
año de evolución. La masa presentaba pequeño 
tamaño y se asociaba a dolor cíclico que aumentaba 
durante la menstruación, disminuyendo en los días 
intermenstruales. No se revelaron otros antecedentes 
de importancia al momento de la consulta. El médico 
derivante ordenó una TC abdominopélvica con con-
traste oral y endovenoso, que demostró la presencia 
de una imagen nodular con realce luego de la admi-
nistración de contraste endovenoso en el espesor del 
músculo recto anterior izquierdo del abdomen, sin 
compromiso de la cavidad abdominal (Fig. 1). Debido 
a los hallazgos evidenciados y los antecedentes gine-
cológicos (cesárea previa y aumento del dolor en el 
ciclo menstrual), la probabilidad era muy alta para 
enfermedad endometrial, por lo que se descartó pro-
seguir con otros estudios imagenológicos10 y se soli-
citó una punción-biopsia guiada por ecografía (Fig. 2). 
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Figura 1. (A1, A2) TC abdomino-pelviana sin contraste. (B1, B2) Con contraste endovenoso en fase arterial. (C1, C2) 
Fase tardía/excretora en los planos axial y sagital respectivamente. Se evidencia una imagen nodular en el espesor 
del músculo recto anterior del abdomen del lado izquierdo con realce luego de la administración de contraste 
endovenoso. El ROI marca su densidad: 48,8 UH (A1), 64,5 UH (B1) y 91,1 UH (C1).



Rev ARgent RAdiol. 2023;87(1)

38

Este procedimiento se llevó a cabo utilizando un 
transductor lineal de 7.5 MHz (ecógrafo Esaote MyLab 
Twice) y una aguja Franseen de 20 G. La biopsia, 
mediante estudio citológico e histológico, confirmó el 
diagnóstico de endometriosis (Fig. 3).

Dado el resultado, se decidió realizar la resección 
tumoral mediante incisión suprapúbica por la cicatriz 
de cesárea previa. Actualmente, luego de tres años, la 
paciente permanece en seguimiento por ginecología y 
cirugía de paredes abdominales, sin hallazgos vincu-
lables a su antecedente.
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Figura 2. (A) Ecografía. (B) Doppler color. (C) Punción bajo guía ecográfica. Se evidencia una imagen nodular 
heterogénea en el espesor del músculo recto anterior del lado izquierdo. La misma presenta refuerzo Doppler positivo 
sobre su periferia y en el interior (B). Evidencia de la aguja Franseen de 20 G (asterisco) dentro de la lesión (C).
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Figura 3. (A) Estudio citológico. (B) Estudio histológico, microfotografía 40× teñida con hematoxilina-eosina. En el 
extendido citológico se observan células epiteliales sueltas y en grupos con núcleos con moderado aumento de 
tamaño, hipercromáticos y con escaso citoplasma. Se hallan sueltas y formando estructura glandulares y tubulares. 
Los cortes histológicos muestran fragmentos de tejido conectivo que alterna con estroma edematoso que incluye 
glándulas endometriales.
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¿Quién no recuerda en su infancia mirar hacia el 
firmamento nocturno y cantar Twinkle, twinkle little star 
(“Centellea, centellea pequeña estrella”)? ¿Quién 
hubiera dicho que años más tarde ese “tintineo” nos 
ayudaría a poner luz en situaciones de nuestra práctica 
profesional?

El artefacto de centelleo fue descrito por primera vez 
en 1996 por Rahmouni et al.1 en la revista Radiology. El 
mismo se define como una rápida alternación de texturas 
de señales de color, entre el rojo y el azul, que se pro-
duce por detrás de una estructura estacionaria altamente 
reflectante, al ser evaluada mediante ecografía con la 
aplicación concomitante de Doppler color, pudiendo 
denominarse también artefacto “en cola de cometa 
color” por su similitud con el cuerpo celeste (Fig. 1)1,2.

El mecanismo por el cual este artefacto se origina 
no es fehacientemente conocido. Entre las diferentes 
hipótesis propuestas, Rahmouni et al.1 sostienen que 
cuando las ondas de ultrasonido impactan sobre una 
interfase irregular, compuesta por reflectores disper-
sos, se fragmentan y producen una multiplicidad de 
reflejos que conforman un haz de patrón complejo. 
Esto provoca un aumento de la duración de pulso de 
la señal de radiofrecuencia recibida, generándose una 
percepción de pseudodinamismo que el equipo asume 
como movimiento, y localizada por detrás de la inter-
fase. Según Kamaya et al.2 se trataría de una forma de 
ruido intrínseco que es interpretado por el equipo como 
un tipo de “inestabilidad de fase” o “fluctuación de 
fase”. Al evaluar superficies rugosas, hiperecogénicas 

e irregulares, se amplía el espectro del ruido. Por lo 
tanto, a mayor rugosidad de la superficie, mayor será 
el artefacto de centelleo1,2.

Además de la rugosidad de la superficie, existen 
otros múltiples factores que determinan la producción 
de este artefacto. Entre los más importantes se encuen-
tran: el tamaño, la composición, la topografía superfi-
cial y la microarquitectura interna del cálculo. En este 
sentido, en estudios recientes se ha propuesto que la 
aparición del artefacto podría deberse a la presencia 
de pequeñas burbujas gaseosas atrapadas en el inte-
rior de grietas y hendiduras de la superficie de los 
cálculos, lo que a su vez estaría determinado por la 
composición y el grado de hidratación. De esta forma, 
mediante este valioso instrumento, podríamos lograr 
una caracterización, de manera indirecta, de la com-
posición de los cálculos renales, con potenciales apli-
caciones terapéuticas3.

En cuanto al apartado técnico, el artefacto de cente-
lleo es parcialmente dependiente de la prioridad de 
escritura color (función que tienen algunos equipos en 
la cual se selecciona qué cantidad de pixeles serán 
mostrados en escala de grises y qué cantidad en 
color), la ganancia en escala de grises y la posición 
del foco. Por otra parte, es independiente de la fre-
cuencia del transductor utilizado y del valor de PRF 
(pulse repetition frecuency), aunque es aconsejable 
aumentar este último tanto como sea posible para 
suprimir la detección del flujo vascular normal del 
parénquima subyacente3-5.
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Las situaciones en las que se ha descrito este fenómeno 
incluyen litiasis (renales, biliares, etc.), calcificaciones 
parenquimatosas y placas vasculares calcificadas, así 
como también clips quirúrgicos y cuerpos extraños4.

En la práctica ecográfica diaria, su más importante 
aplicación es en la detección de cálculos renales (Fig. 2) 
y ureterales (Fig. 3). Estos se conforman por aposición 
de distintos cristales sobre una matriz orgánica (fenó-
meno conocido como epitaxis), constituyendo de esta 
manera una interfase irregular altamente reflectante3.

Shabana et al.5, en 2003, concluyeron que la detec-
ción de cálculos utilizando el artefacto de centelleo fue 
significativamente superior que empleando la sombra 
acústica posterior. El artefacto de centelleo es más 
constante que esta última, en particular en situaciones 
adversas; como por ejemplo en pacientes con una cons-
titución corporal que dificulta el paso del ultrasonido o 
ante la interposición de estructuras como costillas o 
asas intestinales, mejorando la sensibilidad en la detec-
ción de urolitiasis.

Figura 1. (A) Imagen de cometa con su cola característica (flecha). (B) Ecografía renal con Doppler color en la que 
se observa litiasis generando un artefacto en “cola de cometa color” (asterisco).

ba

Figura 2. (A) Ecografía renal con imagen litiásica en grupo calicial superior (flecha). En escala de grises se visualiza 
la sombra acústica posterior. (B) Evaluación Doppler color: se reconoce el artefacto de centello (asterisco).

a b
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En conclusión, el artefacto de centelleo observado 
en el examen ecográfico Doppler color conforma una 
importante herramienta en la detección y la caracteri-
zación de los cálculos renoureterales, presentando 
mayor sensibilidad y especificidad comparativamente 
a las obtenidas ante la evaluación ecográfica en escala 
de grises de manera aislada o asociada a otros arte-
factos técnicos, como el de sombra acústica posterior. 
Por este motivo, resulta importante no olvidar sus ven-
tajas y promover su aplicación en la práctica diaria, así 
como el conocimiento de sus características y sus 
aplicaciones diagnósticas.
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Figura 3. (A) Ecografía ureterovesical en la que se visualiza una imagen litiásica localizada en el uréter distal que 
condiciona su dilatación (flecha). (B) En la evaluación Doppler color se observa el artefacto de centelleo (asterisco).
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