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editorialAnales de Radiología México 2011;1:1-2.

Dr. Luis Ramos Méndez Padilla1 Radiología intervencionista: 
una subespecialidad

Cuando la doctora Guerrero me invitó a escribir el 
editorial de esta revista me hizo recordar mis inicios 
en esta área (hace ya muchos ayeres) y la serie 
de dificultades y problemas que me ocasionó y me 
sigue ocasionando con mis compañeros y amigos. 
Al principio por considerar que me involucraba con 
procedimientos que no me competían (por correspon-
der a otras áreas ajenas al  radiodiagnóstico)  y en la 
actualidad por estar en desacuerdo con algunos de 
ellos respecto de la práctica radiológica que, considero 
yo, ha sido poco seria.

En esa época, en diferentes revistas de radiología 
se describían procedimientos distintos al simple as-
pecto diagnóstico y se incluía el terapéutico. Gracias 
al gran desarrollo tecnológico y a la descripción de la 
técnica coaxial1 (descrita por Seldinger en 19531 para 
introducir de una manera muy sencilla un catéter en la 
luz vascular) se multiplicaron dichos procedimientos  y 
se realizaron otros en el área visceral.

En 1980 Stanley Baum,2 en su editorial para The New 
England Journal of Medicine, señaló que el radiólogo 
cazador de sombras estaba llegando a su fin, vislum-
brando no que fuera a desaparecer sino que, además 
del aspecto diagnóstico, se iniciaba el terapéutico. Así lo 
enfatiza Christos Athanasoulis3,4 en el mismo número y 
en el siguiente con artículos acerca de las aplicaciones 
de la terapéutica angiográfica.

En 1984 Monnier,5 en su manual de radiodiag-
nóstico, escribió de una manera muy clara que:  
“La radiología intervencionista o terapéutica puede 
definirse como la utilización de todas estas técnicas 
permitiendo una identificación muy precisa de los 
órganos para puncionarlos (estudio radiológico o 
drenaje de un quiste o de un absceso), para dilatar 
o desobstruir una arteria (angioplastía endoluminal), 
drenar vías biliares o urinarias, obturar pedículos 
arteriales de un tumor, de una malformación vascular 
o en el origen de un sangrado (embolización arterial 
terapéutica).” Sus afirmaciones siguen vigentes 27 
años después.

1 Sistema coaxial. Dícese de la figura o cuerpo, compuesto de 
diferentes partes cilíndricas, que tienen común su eje de simetría. 
Diccionario de la lengua española.

Al enunciar “todas estas técnicas” se refiere a las 
correspondientes a los procedimientos diagnósticos 
existentes en esa época, a los que tenemos que agregar 
ahora los correspondientes a procedimientos de imagen 
como son los seccionales de US, TC y  los de IRM.

Kadir,6 en su libro  editado de 1982 y titulado Téc-
nicas selectas en radiología intervencionista, colocó 
al inicio un dibujo en donde ya separaba al radiólogo 
intervencionista de los demás especialistas. Lo pre-
senta a sus compañeros médicos: urólogo, oncólogo, 
internista, pediatra, cirujano e, incluso, al radiólogo 
diagnóstico; los procedimientos que éste realiza son 
con fines terapéuticos.

Muchos de los procedimientos que se realizan en la 
actualidad se efectuaban hace ya mucho tiempo y con 
exposición quirúrgica como, por ejemplo, las emboliza-
ciones en el manejo de las malformaciones vasculares. 
Dawbain y cols.7 reportaron que en 1904 se inyectó 
preoperatoriamente, en una arteria carótida externa, 
parafina fundida en el manejo de un paciente con una 
malformación arteriovenosa que abarcaba la cabeza 
y el cuello. Brooks,8 en 1930, inyectó fragmentos de 
músculo para ocluir una fístula carotidocavernosa pos-
traumática. En la actualidad se continua embolizando 
pero ahora se utilizan otros materiales y la técnica de 
Seldinger en el cateterismo vascular.

La  explosión tecnológica, sobre todo la nanotecno-
logía, las habilidades, destrezas y el ingenio humano 
han permitido un gran desarrollo de la radiología inter-
vencionista en sus diferentes campos. Hoy día abarca 
tanto el área vascular como la visceral e incluso se ha 
segmentado, por ejemplo, en la terapia endovascular 
con materiales muy específicos; en neurología y car-
diología intervencionista con la colocación de prótesis 
valvulares, entre otras.

En el área visceral, por ejemplo en las vías biliares, 
la radiología intervencionista se realiza habitualmente 
cuando fracasa o se complica el procedimiento quirúr-
gico, endoscópico, o ambos.

El vasto campo que involucra a la radiología interven-
cionista ha hecho necesario que su entrenamiento se 
realice formalmente en un centro que tenga el volumen 
de pacientes y los recursos materiales y humanos re-
queridos para la adquisición de habilidades y destrezas 
indispensables para su adecuada práctica. 

1 Jefe del Departamento de Radiología Intervencionista del Hospital 
General de México
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Concluyo que, a mi juicio, la radiología interven-
cionista es una subespecialización de la radiología 
diagnóstica que realiza procedimientos minimoin-
vasivos con fines terapéuticos, de baja mortalidad y 
morbilidad; que permite abatir costos de operación ya 
que la estancia hospitalaria requerida es mínima, lo que 

permite aumentar la capacidad de atención a pacientes 
que así lo requieran.

La radiología intervencionista representa la solución 
terapéutica no quirúrgica de algunos problemas de sa-
lud con un futuro muy promisorio, sobre todo en unión 
con los avances tecnológicos.
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Dra. Cipatly de los Milagros Carril Loeza,1

Dra. María de los Ángeles González Aguilar Hallazgos de tomografía 
computada en pacientes con 
hematuria

1 Del Departamento de Tomografía Computada del Hospital General de México O.D.  Dr. 
Balmis No. 148, Col. Doctores, México D.F.
Copias (copies): Dra. Cipatly de los Milagros Carril Loeza E-mail: cipatly27_@hotmail.com

RESUMEN

Introducción. La hematuria 
es uno de los síntomas más fre-
cuentes de los pacientes con en-
fermedades de las vías urinarias 
y una razón común para solicitar 
imágenes del tracto urinario. La 
tomografía computada en fase 
simple y contrastada ofrece 
varias ventajas para obtener 
imágenes del tracto urinario, de 
las estructuras abdominales y 
retroperitoneales junto con la 
adquisición de imágenes rápi-
das y con la opacidad óptima 
del medio de contraste en las 
estructuras anatómicas en dos 
y tres dimensiones (2D y 3D); 
facilita, además, la adecuada  
evaluación del paciente con 
hematuria.

Objetivo. Identificar las en-
fermedades urológicas más 
frecuentes en los pacientes 
con hematuria por medio de la 

tomografía computada, en el 
Hospital General de México, en 
el periodo de enero de 2008 a 
enero de 2010.

Material y métodos. Se rea-
lizó un estudio retrospectivo de 
116 pacientes que fueron some-
tidos a estudios de tomografía 
computada enviados al servicio 
de Radiología e Imagen con el 
diagnóstico de hematuria; se 
incluyeron los pacientes con re-
portes de imagen con hallazgos 
asociados a las vías urinarias.

Resultados. De los 116 pa-
cientes con hematuria estudia-
dos 90 (77.5%) presentaron 
afección urológica; la más fre-
cuente fue la litiasis renal 20 
(17.2 %) seguida de los pacien-
tes sin enfermedad 18 (15.2%), 
la neoplasia renal 17 (14.7%) 
y el tumor vesical 11 (9.5%). 
De las neoplasias renales la 
más frecuente correspondió al 
carcinoma de células renales 

con 15 pacientes (88%) y de 
las neoplasias vesicales la más 
frecuente fue el tumor de células 
uroteliales transicionales con 10 
pacientes (90%).

Conclusiones. La litiasis 
renal fue la causa principal de 
hematuria en este estudio. Los 
resultados concuerdan con 
los reportados en la literatura. 
Sin embargo, se observó alta 
frecuencia de neoplasias rena-
les y vesicales. La tomografía 
computada se considera el mé-
todo de diagnóstico de imagen 
de elección para la adecuada 
valoración de la patología renal 
litiásica y es el principal estudio 
de imagen para la evaluación 
de los pacientes con hematuria.

Palabras clave: hematuria, 
neoplasia, tomografía compu-
tada.

Continúa en la pág. 4

artíCulo originalAnales de Radiología México 2011;1:3-10.

Introducción
La hematuria es una de las causas más frecuentes 

de consulta urológica de urgencia y su manejo inicial,  
su enfoque diagnóstico, puede ser fundamental para 
la posterior evolución y curación del proceso originario. 
La hematuria puede aparecer una sola vez o ser recu-
rrente, puede ser indolora o ir acompañada de escozor 
o dolor al orinar, puede ser causada por una simple 

infección o por un tumor pero, independientemente de 
su magnitud e intensidad, nunca debemos ignorarla; 
en el adulto la mayoría de las veces nos hace pensar 
en un proceso neoplásico. Hay que tener en cuenta 
que 35% de las hematurias en la población mayor de 
50 años es causa de tumores y motivo de consulta de 
aproximadamente 30% de los tumores renales, 60% de 
los piélicos/ureterales y 84% de los vesicales.1

Hematuria
Es la presencia de sangre en la orina y, específica-

mente, de tres o más hematíes en un sedimento urinario 
proveniente de cualquier sitio del tracto urinario; puede 
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Viene de la pág. 3

ABSTRACT

Background. The haematu-
ria is one of the most common 
symptoms in patients with dis-
eases of the urinary tract and a 
common reason to solicit images 
of the urinary tract. The simple 
and contrasted CAT offers sev-
eral advantages to obtain im-
ages of the urinary tract, of the 
abdominal and retroperitoneal 
structures together with the ac-
quisition of fast images and with 
the opacity and optimal contrast 
of the anatomical structures in 
2D and 3D, facilitates, in addi-
tion, the proper assessment of 
the patient with haematuria.

Objective. Identify, by CAT, 
the more frequent urological 
diseases in patients with hae-
maturia in the Hospital General 
de México, in the period from 
January 2008 to January 2010.

Material and methods. Ret-
rospective study of 116 patients 
dispatched for CAT to the serv-
ice of radiology and image with 
the diagnosis of haematuria; 
it included patients with image 
reports with findings associated 
to the urinary tract.

Results. Of the 116 patients 
with haematuria 90 (77.5%) 
presents urological illness; the 
more frequent condition was re-
nal lithiasis 20 (17.2%) followed 
by patients without any disease 
18 (15.2%); renal neoplasm 17 
(14.7%) and gallbladder tumor 

11 (9.5%) patients. Of kidney 
neoplasms the more frequent 
corresponded to the renal cells 
carcinoma with 15 patients 
(88%) and from bladder neo-
plasm the more frequent was the 
urothelial transitional cell tumor 
also with 10 patients (90%).

Conclusions. Renal lithiasis 
was the main cause of haematu-
ria in this study. The results are 
consistent with other reports. 
However, it was noted high 
frequency of neoplasms kidney 
and gallbladder. The CAT is con-
sidered the diagnostic method 
for the proper valuation of the 
renal pathologies and is the 
main study to evaluate patients 
with haematuria.

Key words: haematuria, 
neoplasm, CAT.

tratarse del único signo importante de enfermedad 
urológica.2,3,4

La hematuria gruesa o macroscópica normalmente 
provoca que el paciente acuda de manera inmediata 
con el médico. La evaluación apropiada de la hematuria 
microscópica conlleva un debate considerable debido 
al hecho de que es un problema común (6% de los 
nuevos pacientes vistos por los urólogos) y en los que 
frecuentemente no tienen ninguna causa identificable.3,5

Hay dos tipos básicos de hematuria: microscópica 
y macroscópica.

Hematuria macroscópica. La  orina adquiere color 
rosado o rojizo dependiendo de la concentración: más 
de 100 hematíes/campo producen hematuria macros-
cópica. Basta 1 mL de sangre para teñir un litro de orina 
y puede acompañarse o no de coágulos.

Hematuria microscópica. Orina en una cantidad 
sólo detectable mediante microscopio. La cantidad de 
sangre vertida al aparato urinario es menor de 1.5 mL, 
razón por la cual no hay cambios en el color o aspecto 
de la orina y la hematuria solo se descubre con exá-
menes químico y del sedimento urinario.6,7,8

La orina es de color rojo, especialmente cuando 
pasa corto tiempo entre la salida de los eritrocitos de 
los vasos sanguíneos y la observación por parte del 

paciente. Esto puede suceder en lesiones destructoras 
del parénquima renal (cáncer, TBC), hemorragias de 
la pelvis renal, uréter, la parte anterior de la vejiga y de 
la uretra posterior. En estas circunstancias la sangre 
puede coagular en el uréter correspondiente formando 
moldes del mismo con aspecto vermicular (lombriz o 
gusano) si la hemorragia es supraureteral o intraure-
teral (dentro del uréter). Si es infraureteral (debajo del 
uréter) los moldes son aplanados e irregularmente 
redondeados, grumosos pero nunca vermiculares. 
Como los eritrocitos no circulan por la nefrona no hay 
formación de cilindros. En lesiones glomerulares y 
túbulointersticiales, en las que no hay destrucción de 
parénquima renal, los hematíes circulan a través de los 
túbulos del nefrón y ahí los hematíes son traumatizados 
mecánicamente y expuestos a la acidez de la orina con 
la transformación de la Hb en hematina, los factores 
de coagulación son reabsorbidos o metabolizados, mu-
chos glóbulos rojos, o la Hb liberada por ellos pueden 
ser aglomerados por la proteína de Tam Horsfall (que 
hace de matriz) y se forman cilindros hemoglobínicos 
(hemáticos) y eritrocitarios. En este caso la orina es 
de color pardo como borra de café y no hay coágulos. 

En el sedimento se verán los cilindros de hemoglobi-
na y de hematíes. Otras veces la pérdida hemática, alta 
o baja, es escasa: 2-3 mL de modo que la coloración 
de la orina es rosada, parecida al del agua producto 
del lavado de carne. En todos los casos de hematuria 
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• Causas ureterales: la litiasis y los carcinomas son 
los más frecuentes.

• Causas vesicales: las cistitis , los cálculos, el cáncer 
y la tuberculosis.

• Causas ureteroprostáticas: neoplasias, cálculos, 
hipertrofia y carcinoma de la próstata; cuerpos 
extraños (trozos de sondas vesicales rotas al 
extraerlas).

• Causas extrarrenales de hematuria: las enferme-
dades hemorragíparas: púrpura trombocitopénica, 
hemofilia, enfermedad de Rendú Osler, medicación 
anticoagulante, hipoprotrombinemia no medica-
mentosa, enfermedad de von Willebrand.9,10,11

Métodos de estudio por imagen
Comprenden a la radiología convencional, a la 

ecografía y a la tomografía axial computada. Todos 
ellos buscan signos morfológicos de lesión del aparato 
urinario que, en algunas circunstancias, son de por si 
diagnósticos sin necesidad de otra metodología como 
en el caso de quistes renales o cálculos radioopacos. 
En otras circunstancias producen alteraciones bastante 
características que permiten sospechar alteraciones 
en la clava de los cálices renales en la pielonefritis, 
distorsiones de los cálices y pelvis con cavernas paren-
quimatosas en la TBC e imágenes lacunares por falta 
de relleno en los cálculos y tumores vegetantes en la 
vía urinaria en el urograma excretor.12 La invasión de 
estructuras vecinas que se aprecia en la ecografía y en 
la tomografía computada en los casos de carcinomas, 
permite, además, estadificar el paciente para evaluar 
un tratamiento quirúrgico. En las nefropatías “médicas” 
(no susceptibles de tratamiento quirúrgico como las 
glomerulonefritis crónicas, la nefroangioesclerosis, 
nefritis intersticiales) se aprecia disminución bilateral, 
difusa de las dimensiones renales que permite sospe-
char el diagnóstico. La ecografía y la tomografía axial 
computada sirven como guía cuando se desea efectuar 
punción biopsia de una lesión renal o para evacuar una 
colección líquida. La urografía excretora y la ecografía 
son métodos más baratos pero la radiología utiliza la 
inyección de sustancias yodadas potencialmente tóxi-
cas o alergénicas. La tomografía computada es más 
cara y también requiere el uso de contraste, con los 
mismos problemas que en la radiología. La pielografía 
retrógrada o ascendente se utiliza cuando se sospe-
cha una obstrucción ureteropiélica y el paciente tiene 
una azoemia superior a 1 g, en cuya circunstancias el 
riñón es incapaz de excretar el contraste yodado y no 
se puede “opacar” el aparato urinario. Es un método 
invasivo en el que se coloca un catéter en el uréter que 
puede ocasionar traumatismo y una infección renal 
ascendente.9,10,13,14

La imagen más apropiada para los pacientes adultos 
que se presentan con hematuria como síntoma, según 

macroscópica la orina se presenta turbia (no es posible 
ver a través del recipiente que la contiene). La hema-
turia macroscópica puede presentarse con orinas color 
rojo, pardo oscuro o rosado.9

Pseudohematuria
Debemos diferenciar la hematuria verdadera de 

las falsas hematurias en las que la orina se tiñe con 
sustancias coloreadas diferentes a la hemoglobina 
de los hematíes, o bien por hematíes que provie-
nen de órganos vecinos al aparato urinario como el 
genital (especialmente el femenino) o el recto y que 
contaminan la orina lo cual es, por otra parte, normal. 
Algunas sustancias como la fenazopiridina o la antipi-
rina (analgésicos ambos), anticonvulsivantes como la 
fenitoína, laxantes como la fenolftaleína o la dantrona, 
antibacterianos como la rifampicina y algunas sulfas 
(sulfisoxazol y sulfametoxazol), la vitamina B12, sedan-
tes (fenotizinas), alimentos determinados (remolacha, 
zanahoria y zapallo) pueden teñir de color rojo, naranja 
o rosado la orina. Otras sustancias pueden teñirla de 
color marrón oscuro como: nitrofurantoína, las sulfas, 
cloroquina, metildopa, fenacetina, salicilatos, levodopa, 
deferroxiamina (quelante del hierro).9

Los pigmentos biliares en una ictericia o las porfirinas 
que se excretan en la orina se oscurecen al exponerse 
al aire y comunican un color marrón a la orina lo cual 
puede confundirse con hematuria. El cuadro clínico 
propio de estas enfermedades, junto con las reacciones 
químicas negativas para sangre en la orina y la falta de 
hematíes en el sedimento, aclaran las dudas.9

Etiología de la hematuria. Las enfermedades que 
pueden causar hematuria son múltiples: enfermedades 
inflamatorias no sépticas, infecciones, enfermedades 
autoinmunes, neoplásicas, circulatorias, hematológicas, 
etc. Desde un punto de vista topográfico, atendiendo 
el órgano urinario predominantemente involucrado 
en la hemorragia, podemos clasificar las causas de 
hematuria como: de origen renal, ureteral, vesical, 
ureteroprostático y extraurinario.

Las enfermedades renales pueden ser del parén-
quima renal, intersticio y vasos sanguíneos o de los 
conductos excretores del riñón (cálices y pelvis renal). 
Entre las enfermedades del parénquima renal tene-
mos glomerulopatías (en sus variedades primarias y 
secundarias), enfermedades sistémicas (colagenosis, 
vasculitis) y al carcinoma renal. Enfermedades del in-
tersticio y de los túbulos como la  pielonefritis, nefritis 
intersticial por analgésicos.

• Causas vasculares: infarto renal por trombosis de 
vena o arteria renal. La patología de los cálices y 
pelvis renal: litiasis, carcinoma. La tuberculosis renal 
afecta el intersticio y los túbulos renales por un lado, 
y a los cálices y pelvis, por el otro, en su evolución.



6 Enero-Marzo 2011

los criterios de adecuación del Colegio Americano de 
Radiología, es la tomografía computada. La hematuria 
puede ser bien evaluada con tomografía computada en 
fase simple y contrastada para la caracterización de las 
diferentes afecciones condicionantes de hematuria ya 
que permite, a la vez, la valoración de las estructuras 
abdominales y retroperitoneales pues ofrece imágenes 
en cortes transversales y puede ser reordenadas para 
mostrar las vías urinarias en una manera similar a las 
pielografías de eliminación tradicionales. Del mismo 
modo que la resonancia magnética puede usarse para 
detectar anomalías del tracto urinario.2,13

Material y métodos 
Se realizó un estudio retrospectivo de las interpre-

taciones radiológicas de las tomografías computadas 
de 116 pacientes con diagnóstico de hematuria y refe-
ridos al servicio de Radiología e Imagen en el Hospital 
General de México durante el periodo comprendido 
entre enero de 2008 y febrero de 2010. En el grupo 
de estudio se incluyeron los pacientes con reportes de 
imagen con hallazgos asociados a las vías urinarias, 
a quienes se les realizó una tomografía computada 
en fase simple y contrastada con reconstrucciones 
multiplanares y 3D. Estudios realizados con equipo 
de tomografía multicorte (Siemens®) en modalidad 
de 64 cortes. Posteriormente se realizó el análisis y 
la interpretación de las imágenes.

Resultados
De los 116 pacientes 54 (46.6%) eran del sexo feme-

nino y 62 (53.4%) del sexo masculino; prácticamente 
existió la misma proporción de hombres y mujeres.

En cuanto a la distribución por grupos de edad 3 
(2.5%) se ubicaron entre 1 y 10 años; 4 (3.4 %)  entre 11 
y 20 años;  8 (6.8%) de 21 a 30 años;  25 (21.5%) entre 
31 y 40 años; 26 (22.4%) de 41 a 50 años; 22 (18.9%)  
entre 51 y 60 años, 16 (13.9 %) de 61 a 70 años; 10 
(8.6%) entre 71 y 80 años y 2 (1.7 %) > 80 años. La 
mayor incidencia por grupo de edad se presentó en los 
adultos de mediana edad (entre 31 y 50 años) con 51 
pacientes (43.9%).

La mayoría de los pacientes presentaron múltiples 
hallazgos asociados con las vías urinarias.  En el 
cuadro I y en la figura 1 se muestran los principales 
hallazgos diagnósticos y los porcentajes con los que 
se presentaron. La litiasis renal, el tumor renal, el tumor  
vesical y los pacientes sin lesión en vías urinarias fueron 
los hallazgos más frecuentes.

El hallazgo que se presentó con más frecuencia fue 
la litiasis renal con  20 pacientes (17.2%). Se analizó 
la distribución de la misma con los siguientes resulta-
dos: 9 pacientes (45%) tuvieron distribución bilateral, 
7 (35%) de distribución derecha y 4 (20%) del lado 
izquierdo (Figura 2).

Cuadro I. Frecuencias y porcentajes de los diagnósticos.

Diagnóstico Frecuencia Porcentaje

Litiasis renal 20 17.2

Normal 18 15.5

Tumor renal 17 14.7

Tumor vesical 11 9.5

Quiste renal Bosniak I 8 6.9

Pielonefritis 6 5.2

Hidronefrosis 5 4.3
Miomatosis uterina 5 4.3
Ectasia pielocaliceal 3 2.6

Doble sistema colector 3 2.6
Hipertrofia prostática 3 2.6
Litiasis ureteral 3 2.6

Litiasis vesical 2 1.7

Cistitis 2 1.7

Riñón en herradura 1 0.9

Hipertrofia de la columna de 
  bertin

1 0.9

Quiste renal Bosniak IV 1 0.9

Quiste renal bilateral 1 0.9

Tumor de Wilms 1 0.9

Poliquistosis renal 1 0.9

Doble sistema colector 
  bilateral

1 0.9

Adenoma suprarrenal
  izquierdo

1 0.9

Litiasis coraliforme derecha 1 0.9

Total 116 100

Figura 1. Frecuencia de diagnósticos.
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El segundo hallazgo más frecuente corresponde a 
los pacientes que no presentaron patología demostra-
ble en las vías urinarias por tomografía computada: 18 
pacientes (15.5%).

El tercer y cuarto hallazgos más comunes fueron 
las neoplasias renal y vesical, respectivamente. Se 
encontraron 17 pacientes  (14.7%) con tumor renal y 
11 pacientes (9.5%) con tumores vesicales (Figura 3).

Otros hallazgos importantes fueron los quistes rena-
les Bosniak I en 8 pacientes (6.9%) y la pielonefritis en 
6 pacientes (5.2%).

Hay otros datos interesantes en cuanto al estudio 
realizado: se observó que de entre las afecciones más 
frecuentes la mayor cantidad de casos se presentaron 
en el sexo masculino. (Figuras 4, 5 y 6).

Figura 2. Distribución de las litiasis renales.

Figura 3. Distribución de los tumores renales.

Figura 4. Distribución de las litiasis renales por sexo.

Figura 5. Distribución de los tumores renales por sexo.

Figura 6. Distribución de los tumores vesicales por sexo.

Figura 7. Urotomografía en un corte axial muestra litos en el riñón 
izquierdo.

Discusión
En este estudio la afección que se presentó con más 

frecuencia fue la litiasis renal, seguida de las neopla-
sias renales y las neoplasias vesicales. De acuerdo 
con la literatura la litiasis renal es la causa más común 
de hematuria;1,3,13,14 sin embargo, pudimos observar 
el aumento en la frecuencia de las neoplasias tanto 
renales como vesicales.

La tomografía computada en fase simple y contras-
tada fue un método diagnóstico de imagen adecuado 
para la valoración de los pacientes con hematuria. En 
77.5% se detectó la causa de la hematuria y fue también 
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posible la valoración de los pacientes con lesiones tu-
morales en cuanto a la localización de los mismos, para 
determinar la extensión y para valorar las estructuras 
vasculares y retroperitoneales afectadas.

En el presente estudio existió un predominio signi-
ficativo de las patologías más frecuentes en el sexo 
masculino. Sin embargo, no se observó predominio 
significativo en cuanto a la distribución por sexo, lo que 
indica que la hematuria se puede presentar indistinta-
mente en uno u otro géneros.

Figura 8. Urotomografía en un corte axial muestra un lito en la unión 
ureteropiélica izquierda.

Figura 9.  Urotomografía en un corte axial muestra un lito vesical.

Figura 10. TC de abdomen contrastada en un corte axial con tumor 
renal derecho.

Figura 11. TC de abdomen contrastada en un corte coronal con 
tumor renal derecho.
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Figura 12. TC de abdomen y pelvis contrastada en un corte coronal 
con tumor vesical.

Figura 13. TC de abdomen y pelvis contrastada en un corte coronal 
con tumor vesical.

Figura 14. TC de abdomen contrastada en un corte axial; muestra 
riñón en herradura.

Figura 15. TC de abdomen en fase contrastada en un corte coronal 
que muestra riñón en herradura.

Conclusión
La litiasis renal sigue siendo la principal causa de 

hematuria en el presente estudio. Nuestros resultados 
concuerdan con la literatura; sin embargo, se observó 
un alta frecuencia de neoplasias renales y vesicales. 

La tomografía computada se considera un método de 
diagnóstico de imagen de elección para la  adecuada 
valoración de la patología renal litiásica y es el principal 
estudio de imagen para la evaluación de los pacientes 
con hematuria.
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RESUMEN

La biopsia transrectal guiada 
por ultrasonido continúa siendo 
el método de elección para el 
diagnóstico preciso del cáncer 
de próstata.

Objetivo. Conocer la relación 
entre el peso de la próstata, los 
niveles de antígeno prostático 
específico (APE) y los hallazgos 
histopatológicos por grupos 
etarios.

Material y método. Se rea-
lizó un estudio observacional, 
transversal y descriptivo con una 

muestra de 317 pacientes en un 
periodo de 10 años.

Resultados. Incidencia de 
cáncer de 33.1% asociado con 
incremento en la edad, nivel de 
APE y valor de Gleason. El peso 
total de la próstata y de la zona 
transicional de pacientes positi-
vos a cáncer fue menor que en 
los pacientes con biospia nega-
tiva. El adenocarcinoma acinar 
fue el diagnóstico histopatológi-
co más frecuente y el promedio 
del valor de Gleason fue 6. La 
manipulación quirúrgica previa 
del canal inguinal y de la región 

perianal conforman 17% de los 
antecedentes relacionados.

Conclusión. Destacan las 
asociaciones entre edad, APE y 
grado histopatológico de Glea-
son. El peso total de la próstata 
y de la zona de transición fueron 
menores en pacientes positivos 
a cáncer y no mostraron asocia-
ción con la edad.

Palabras clave: biopsia de 
la próstata, biopsia transrectal, 
carcinoma de la próstata.

Continúa en la pág. 12

artíCulo originalAnales de Radiología México 2011;1:11-20.

Introducción
Actualmente la principal causa de muerte por 

cáncer en la población masculina de nuestro país 
corresponde al cáncer de próstata (15.7%). La tasa 
de mortalidad nacional es de 19.2 defunciones por 
cada 100 mil varones de 25 años o más1 y en ge-
neral se considera la causa de muerte por cáncer 
más frecuente en la población masculina de Occi-
dente.2 Las modalidades de prevención primaria 
conocidas (tacto rectal y determinación de APE) 
son insuficientes para el diagnóstico temprano de 
dicha enfermedad.

En este contexto, la biopsia de próstata guiada con 
ultrasonido transrectal continúa siendo el estudio de 
elección para determinar la existencia o no de cáncer 
de próstata, mientras que la tomografía computada y 
la resonancia magnética tienen mayor utilidad en la 
estadificación del mismo.3,4 El peso medio de la próstata 
por grupos etarios por arriba de los 50 años no ha sido 
definido con claridad. Berry y cols. determinaron que el 
peso medio de la próstata del adulto normal es de 20 g 
aumentando a 33 g en aquellos con hiperplasia. El peso 
de la próstata se dobla en 4.5 años en los varones con 
edades comprendidas entre 31 y 50 años y en 10 años 
entre los 51 y 70; estos dos picos se consideran momentos 
críticos para el desarrollo de la hiperplasia.5 El peso total 
de la próstata, así como el peso de la zona transicional se 
obtienen multiplicando entre sí la distancia de los ejes lon-
gitudinal, anteroposterior y transversal y este resultado se 
multiplica a su vez por la constante 0.523 (Figuras 1 y 2).
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Viene de la pág. 11

ABSTRACT

The transrectal biopsy guided 
by ultrasound continues to be 
the method of choice for the 
accurate diagnosis of prostate 
cancer.

Objective. To know the re-
lationship between weight of 
the prostate, levels of prostate 
specific antigen (PSA) and 
histopathological findings by 
age groups.

Material and method. A 
observational, transverse and 
descriptive study with a sample 
of 317 patients in a period of 10 
years.

Results. Cancer incidence 
from 33.1% associated with an 
increase in the age, PSA level 
and value of Gleason. The total 
weight of the prostate and the 
transitional area from positive 
cancer patients was lower than 
in patients with negative biopsy. 
The acinar adenocarcinoma was 
the most common histological 
diagnosis and the average value 

of Gleason was 6. The surgical 
handling of inguinal duct and 
perianal region comprise 17% 
of the related background.

Conclusion. The partnership 
between age, APE and histo-
pathology Gleason degree is 
remarkable. The total weight of 
the prostate and the transition 
zone were lower in positive pa-
tients to cancer and showed no 
association with age.

Key words: prostate biopsy, 
transrectal biopsy, prostate 
carcinoma.

rans  Administration  Cooperative  Urologic  Research 
Group” el Dr. Donald Gleason reconoció nueve tipos 
de crecimiento prostático anormal y, con base en estas 
observaciones, se publicó en 1974 la escala histo-
patológica en 5 grados en donde los tumores poco 
diferenciados (7-10 puntos) presentan una mortalidad 
diez veces más alta que los tumores bien diferenciados 
(2-4 puntos)9,10 (Figuras 3 a 11).

Objetivos
1. Describir la incidencia de cáncer de próstata por 

grupos etarios.
2. Identificar los principales antecedentes clinicoqui-

rúrgicos asociados con el cáncer de próstata.
3. Determinar peso total y de la zona transicional, así 

como valores de APE por grupos etarios.

Figuras 1 y 2. Ultrasonido transrectal. Cortes longitudinal y transversal con medición de la próstata para determinar peso 
total y peso de la zona transicional.

1 2

Se ha descrito que los principales factores de riesgo 
asociados con el cáncer de próstata son la edad y la 
predisposición familiar. A partir de 1990 algunos estu-
dios prospectivos sugieren que los ácidos grasos, las 
vitaminas antioxidantes y los alimentos ricos en caro-
tenos pueden modificar molecularmente la estructura 
de los andrógenos, el factor de crecimiento parecido a 
la insulina tipo 1 (IGF-1) y a la vitamina D, los cuáles 
regulan el crecimiento prostático.6 Otros factores como 
la dieta, el alcoholismo, el tabaquismo y la actividad 
física no se han relacionado directamente; sin embargo, 
la modificación de estos podría disminuir el riesgo.7

Algunos estudios posmortem revelan que aproxi-
madamente 30% de los varones mayores de 50 años 
presentan microfocos de adenocarcinoma prostático.8 
En el estudio prospectivo de 1960 a 1974 de “Vete-
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Figura 4. Patrón 2 de Gleason: glándulas irregulares, cito-
plasma claro, estroma escaso.

Figura 5. Patrón 3 de Gleason: glándulas anguladas con 
amplio estroma, glándulas cribiformes, papilares (3A) o sin 
necrosis (3B).

Figura 6. Patrón 4 de Gleason: Fusión glandular progresiva.

Figura 7. Patrón 4A, células claras.

Figura 8. Patrón 4B, células oscuras.

Figura 3. Patrón 1 de Gleason: microglándulas redondeadas, 
monoestratificación y ausencia de estroma glandular.
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Figuras 9-11. Patrón 5 de Gleason: células claras, comedocarcinoma, células en anillo de sello.

4. Evaluar la relación entre la edad de presentación 
del cáncer de próstata y la escala de gradación 
histopatológica de Gleason.

5. Conocer los principales hallazgos histopatológicos 
de los pacientes sometidos a biopsia.

Material y método
Estudio observacional, transversal y descriptivo a 

través de la revisión de expedientes clínico-radiológicos 
durante el periodo comprendido entre enero de 2000 y 
diciembre de 2009 con una muestra de 317 pacientes 
sometidos a biopsia. Se incluyeron todos los pacientes 
referidos con elevación de APE, tacto rectal alterado y 
ultrasonido previo con nódulos prostáticos.

Antes de la biopsia el paciente se entrevista con el 
médico radiólogo para conocer el procedimiento, la 
elaboración de la historia clínica y la firma de una hoja 
de consentimiento informado. Se le solicitan exámenes 
de laboratorio (biometría hemática, pruebas de coa-
gulación y examen general de orina), se suspenden 
medicamentos anticoagulantes, se lleva cabo la prepa-
ración intestinal así como antibioticoterapia profiláctica 
con quinolonas de segunda generación. El procedi-
miento se realiza con el paciente en decúbito lateral 
izquierdo bajo sedación y vigilancia del anestesiólogo. 
Se utiliza equipo de ultrasonido Phillips modelo iU22. 

Previo tacto rectal, se realizó asepsia y antisepsia 
de la región perianal y rectal. Se colocó transductor 
cavitario evaluando el tamaño de la próstata, tamaño 
de la zona transicional, ecogenicidad del parénquima, 
vascularidad11 y vesículas seminales. Se procedió a la 
toma de biopsia con pistola de corte automática con 
aguja trucut calibre 20 g x 20 cm con técnica ampliada 
a la descrita por sextantes en 1989 por Hodge.12,13 Se 
obtuvieron al menos 9 muestras de cada lóbulo para su 
análisis histopatológico,14,15 las muestras fueron coloca-
das en frascos con formaldehido al 10% rotulados con 
el nombre, edad y fecha de la biopsia (Figuras12–19) 
de acuerdo con los procedimientos y estándares de 
control de calidad. Después de la obtención de las 
muestras se verificó que no hubiera datos de sangrado 

Figura 12. Pistola automática con aguja montada.

Figura 13. Sedación y vigilancia.

y se administró ketorolaco y dexametasona al final del 
procedimiento. El paciente pasó entonces a recupera-
ción y se manejó ambulatoriamente con triple esquema 
antibiótico.

Resultados
Se caracterizó al grupo de estudio considerando la 

edad del paciente, el peso total de la próstata (PTP), 
el peso de la zona transicional (PZT), el valor de APE, 
antecedentes clínico-quirúrgicos de importancia y 
grado de Gleason para los que presentaron cáncer. 
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Figura 14. Asepsia y antisepsia de región perianal y rectal.

Figura 15. Introducción de la sonda cavitaria.

Figura 16. Preparación de la aguja y equipo de biopsia.

Figura 17. Toma de biopsia.

Figura 18. Imagen ejemplificando toma de biopsia.

Figura 19. Frasco con la muestra en formaldehido al 10%.
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Inicialmente se describieron las variables, en general, 
calculando las proporciones para los diferentes niveles 
en que se evaluaron las variables cuantitativas y cuali-
tativas. También se calcularon la media, la desviación 
estándar, rango e intervalo de confianza de 95% para 
las variables cuantitativas.

La correlación entre la edad y el grado de Gleason, 
así como de otros indicadores clínicos, se estableció 
mediante el coeficiente de correlación lineal de Pearson 
(valor r). Se determinó como estadísticamente signifi-
cativo un valor de p < 0.05 y en algunos casos, debido 
a la alta dispersión en algunas variables, se consideró 
hasta p < 0.10.

En el cuadro I se muestran los indicadores generales 
de los pacientes sometidos a biopsia. El análisis de las 
diferencias estadísticas entre porcentajes se realizó 
mediante la prueba de diferencia de proporciones y la 
prueba t de Student para el caso de comparación de 
dos promedios o ANOVA (análisis de varianza) para la 
comparación de más de dos promedios.

La edad promedio de los pacientes sometidos a 
biopsia fue de 67.1 años con una desviación estándar 
de 11.5 años. Las edades fluctuaron entre 34 y 93 años 
y el intervalo de confianza de 95% para el promedio de 
edades, con base en esta muestra, se fijó entre 41.5 
y 68.5 años. El PTP se calculó solo en 221 pacientes, 
promedio de 67.5 g con desviación estándar de 41.5 g 
(coeficiente de variación de 61.5%). El rango del peso 
fue de 7.7 a 327 g y el intervalo de confianza para el 
peso fluctuó de 62 a 73 g. El PZT promedió 30.6 g, con 
desviación estándar de 26 g y un rango entre 0.5 y 185 g 
en correlación con el peso de la próstata. La incidencia  
de cáncer de próstata en la muestra estudiada fue de 
33.1% de los casos.

El APE determinado en 286 de los pacientes pro-
medió 18.5 ng/mL, con desviación estándar de 35.3% 
(casi el 100% de coeficiente de variación); esta gran 
dispersión se explica por los valores pequeños (0.7 ng/
mL) hasta valores muy elevados (468.5 ng/mL). Para 
este tipo de población, con un tercio de los pacientes 
con cáncer de próstata, el APE puede situarse en un 
intervalo entre 14.3 y 22.6, con 95% de confianza.

En los pacientes que resultaron con estudio histo-
patológico positivo para cáncer de próstata el valor 
promedio de Gleason se situó en 6 unidades (3+3), 
con una desviación estándar de 1 (Figura 20). En la 
figura 21 se efectúa el análisis por grupos etarios. En 
el cuadro II se agrupan los pacientes según el resultado 
de la biopsia.

La incidencia de cáncer en el grupo de pacientes 
< 50 años fue muy baja (un caso, que representa una 
tasa de 5%). La incidencia prácticamente se triplicó 
para el grupo etario de 50 a 60 años (15.1%) y volvió 
a duplicarse en el rango de edades progresivamente 
superior (entre 61-70 años). Este crecimiento vertigi-

Cuadro I. Indicadores generales de los pacientes sometidos 
a biopsia.

Indicadores Pacientes
n = 317

Edad 67.1 ± 11.5
  Rango 34 -93
  IC 95% 65.8 -68.4
Peso total (g) (221) 67.5 ± 41.5
  Rango 7.7 – 327
  IC 95% 62.0 -73.0
Zona transicional (218) 30.6 ± 26.0
  Rango 0.5 -185
  IC 95% 27.1 -34.1
Cáncer de próstata
  Sí 105 (33.1%)
  No  212 (66.9%)
  p* Z = 8.51, p <.01
Antígeno prostático específico (ng/mL) (286) 18.5 ± 35.3
  Rango 0.7 – 468.5
  IC 95% 14.3 – 22.6
Gleason (103) 6.4 ± 1.5
  Rango 3 -10
  IC 95% 6.1 -6.7
  ≤ 4 7 (2.2%)
Diagnóstico histopatológico
  Total de casos 196
  Casos por paciente 3.7 ± 0.5
  Rango 3 – 4
  IC 95% 3.7 -3.8
Antecedentes clínicos
  Total de casos 190
  Casos por paciente 4.5 ± 1.8
  Rango 0 -7
  IC 95% 4.3 – 4.7

* Prueba de diferencia de proporciones (valor Z).

Figura 20. Aspectos generales de los pacientes con proble-
mas prostáticos  (n = 317).

noso, que ocurre entre los 50 a los 70 años, tiende a 
sostenerse en un crecimiento de poco más de 10% 
en los grupos etarios de 71 a 80 años y de 80 o más. 
En estos dos últimos subgrupos de edad la incidencia 
oscila en alrededor de 50%.
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La relación entre el PTP y PZT por grupos etarios se 
presenta en el cuadro III. En los pacientes con cáncer 
el PTP no presentó variaciones importantes entre los 
distintos grupos de edad y osciló entre 46.8 y 57.1 
gramos. En los grupos de edad 61 a 70 años, 71 a 80 
años y 80 y más años, el PTP fue mayor en el grupo 
sin cáncer que en el grupo con cáncer, con diferencias 
significativas, en tanto que, para grupos de edad me-
nores (<50 años y de 50 a 60 años de edad) el PTP no 
presentó diferencias significativas.

En los pacientes clasificados en función del peso de 
la próstata (Figura 22) se observó que la mayor inci-

Figura 21. Incidencia de cáncer de próstata por grupos 
etarios (n = 105). 

Cuadro II. Características clínicas en presencia o ausencia de cáncer.

Indicadores     Con cáncer Sin cáncer Total p*

Edad
  Total pacientes 105 (33.1%) 212 (66.9%) 317 (100.0%) Z= 8.5, p<.01
  < 50 1 (5.0%) 19 (95.0%) 20 (6.3%) Z= 5.69, p<.01
  50 -60 11 (15.1%) 62 (84.9%) 73 (23.0%) Z= 8.37, p<.01
  61 -70 33 (34.7%) 62 (65.3%) 95 (30.0%) Z= 4.21, p<.01
  71-80 40 (43.0%) 53 (57.0%) 93 (29.3%) Z= 1.9, p<.10
> 80 20 (55.6%) 16 (44.4%) 36 (11.4%) Z= .95, p>.10,ns
Peso de próstata (g)
  Total pacientes 73 (33.0%) 148 (67.0%) 221 (100.0%) Z= 7.14, p<.01
  < 25 11 (64.7%) 6 (35.3%) 17 (5.4%) Z= 1.71, p<.10
  25 -50 31 (43.7%) 40 (56.3%) 71 (22.4%) Z= 1.5, p>.10, ns
  51 -75 14 (24.6%) 43 (75.4%) 57 (18.0 %) Z= 5.42, p<.01
  76 -100 7 (20.6%) 27 (79.4%) 34 (10.7%) Z=4.84, p<.01
  >100 10 (23.8%) 32 (76.2%) 42 (13.2%) Z= 4.80, p<.01
Zona transicional 
  Total pacientes 73 (33.5%) 145 (66.5%) 218 (100.0%) Z= 6.89, p<.01
  < 10 29 (55.8%) 23 (44.2%) 52 (16.4%) Z= 1.18, p>.10, ns
  10 -20 20 (43.5%) 26 (56.5%) 46 (14.5%) Z= 1.24, p>.10, ns
  21 - 35 10 (22.2%) 35 (77.8%) 45 (14.2%) Z= 5.27, p<.01
  36 - 50 3 (9.4%) 29 (90.6%) 32 (10.1%) Z= 6.5, p<.01
  > 50 11 (25.6%) 32 (74.4%) 43 (13.6%) Z= 4.52, p<.01
Antígeno prostático específico
  Total pacientes 99 (34.6%) 187 (65.4%) 286 (100.0%) Z= 7.37, p<.01
  Hasta 6.5 15 (25.4%) 44 (74.6%) 59 (18.6%) Z= 5.34, p<.01
  6.6 -10.0 19 (21.8%) 68 (78.2%) 87 (27.4%) Z= 7.44, p<.01
  > 10 65 (46.4%) 75 (53.6%) 140 (44.2%) Z= 1.20, p>.10, ns

   * Prueba de diferencia de proporciones (valor Z).

dencia de cáncer se presentó en los pacientes con PTP 
de 25 g, seguida por los pacientes cuya próstata pesó 
entre 25 y 50 g; los pacientes con PTP mayor de 50 g 
tuvieron una incidencia de cáncer de entre 20 y 24%.

Con respecto al PZT (Figura 23) la incidencia de 
cáncer de próstata se comportó de forma similar que 
en la figura 3 (PTP), la mayor incidencia se presentó 
en próstatas con zonas transicionales menores de 20 g 
y se observó menor incidencia de cáncer en zonas 
transicionales mayores a 20 g.

El análisis de la medición de la zona de transición 
por grupos de edad presentó tendencias semejantes al 
del peso de la próstata. A menor edad no hay diferencia 
significativa en el peso de la próstata en pacientes que 
tienen cáncer con los que no lo presentan y a mayor 
grupo de edad la zona de transición tiende a ser ma-
yor en pacientes sin cáncer que en aquellos que lo 
presentaron.

En cuanto al nivel de APE (Figura 24), la mayor 
incidencia de cáncer de próstata se presentó en el 
grupo con APE > 10 ng/mL (46.4%); sin embargo, en 
el grupo con APE < 6.5 ng/mL la incidencia de cáncer 
alcanzó hasta 25.4%.
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Cuadro III. Peso de la próstata por grupos etarios en presencia o no de cáncer.

Edad
Peso de la próstata Zona de transición

Con cáncer Sin cáncer          p* Con cáncer Sin cáncer        p

< 50 26.0  ± 0.0 50.9 ± 22.6 2.8 ± 0.0 17.6 ± 15.1 t=.94, p=.37, ns
50-60 46.8 ± 23.5 57.2 ± 26.3 t=.92, p=.36, ns 17.0 ± 18.1 25.2 ± 18.1 t=1.04, p=.30, ns
61-70 57.1 ± 33.4 81.6 ± 35.8 t=2.8, p<.01 24.2 ± 23.0 40.7 ± 23.7 t=2.8, p<.01
71-80 56.5 ± 40.0 89.1 ± 63.7 t=2.0, p<.03 23.0 ± 23.8 42.7 ± 38.1 t=2.0, p<.03
> 80 51.5 ± 31.5 85.4 ± 34.3 t=2.7, p<.02 19.6 ± 15.2 45.2 ± 24.0 t=3.5, p<.01
Total 54.3 ± 34.1 74.0 ± 43.4 t=3.4, p<.01 21.8 ± 21.0 35.0 ± 27.2 t=3.6, p<.01

p* F=0.33, p=0.86, ns F=4.4, p<0.01 F=0.42, p=0.80, ns F=4.5, p<0.01   

* Prueba t –Student (valor t), ANOVA (valor F), ns (no significativa).

Figura 22. Incidencia de cáncer de próstata por peso (n = 73).

Figura 23. Incidencia de cáncer de próstata, de la zona 
transicional, por peso (n = 73).

Figura 24. Incidencia de cáncer de próstata por nivel de 
APE (n = 99).

En el Cuadro IV se presenta la correlación entre 
grupos de edad, el APE y la escala de Gleason en 
presencia y ausencia del cáncer de próstata.

En todos los grupos de edad el APE fue mayor en 
pacientes con cáncer prostático que en los que no 
lo presentaron (Figura 25) y las mediciones de APE 
fueron mayores conforme incrementó la edad en los 
grupos etarios.

Figura 25. APE por grupos de edad con o sin cáncer de 
próstata.

Con respecto a la escala de Gleason en los pacientes 
con cáncer de próstata se observó que el valor se fue 
incrementando conforme se incrementaba la edad. Sin 
embargo, para el grupo de edad < 50 años con cáncer 
de próstata el promedio es de 6 mientras que para el 

Cuadro IV. APE y escala de Gleason en presencia y ausencia de cáncer.

Edad Antígeno prostático específico Gleason
Con cáncer Sin cáncer p*

< 50 10.4 ± 0.0 10.7 ±6.3 t=.05, p=.96, ns 6.5 ± 0.0
50-60 14.3 ± 12.2 9.7 ±5.8 t=1.9, p<.06 5.0 ± 1.0
61-70 25.1 ± 48.8 10.4 ±5.5 t=2.3, p<.03 5.8 ± 1.3
71-80 33.7 ± 76.9 16.4 ±14.2 t=1.5, p=.15, ns 6.3 ± 1.6
> 80 43.4 ± 31.3 14.9 ±12.1 t=3.0, p<.01 7.2 ± 1.4
Total 30.9 ± 56.7 11.9 ±9.2 t=4.5, p<.01 6.1 ± 1.5

p* F=0.58, p=0.68, ns F=4.4, p<0.01 F=5.01, p<0.01

* Prueba t –Student (valor t), ANOVA (valor F), ns (no significativa).



1 9Enero-Marzo 2011

siguiente grupo de edad (50 a 60 años) el promedio es 
de 5, para después ir incrementándose paulatinamente, 
en tanto se incrementa el grupo de edad, hasta alcanzar 
un valor promedio de Gleason de 7 para el grupo de 
edades mayores de 80 años (Figura 26).

En el cuadro V se presenta la correlación entre los 
distintos indicadores clínicos estudiados pero sólo en 
los pacientes que presentaron cáncer de próstata. Ini-
cialmente la edad se correlacionó con las mediciones 
de APE y con el grado de Gleason, esto significa que 
a mayor edad se esperan mayores APE y nivel de 
Gleason. El peso de la próstata sólo se correlacionó 
con la medición de la zona de transición y el APE se 
correlacionó con el grado de Gleason. 

En el cuadro VI se muestran los resultados de los 
hallazgos histopatológicos de los pacientes que pre-
sentaron cáncer de próstata. El tipo más frecuente fue 
adenocarcinoma acinar con 51.5%. Presentó hiper-
plasia fibromuscular 9.7%, prostatitis  crónica 7.7% 
y atrofia glandular, hiperplasia glandular, hiperplasia 
fibromuscular y glandular e hiperplasia fibroadenoma-
tosa menos de 5%.

Respecto a los principales antecedentes clínicos de 
los pacientes con cáncer de próstata los de mayor fre-
cuencia fueron hipertensión arterial sistémica y diabetes 
mellitus tipo 2 como enfermedades coexistentes. Entre 
los antecedentes quirúrgicos estuvieron la resección 
transuretral de la próstata (RTUP), la hernioplastía 
inguinal, la apendicectomía y la colecistectomía con 
una frecuencia mayor o igual a 10 casos (Cuadro VII).

Discusión
La incidencia de cáncer de próstata fue de 33.1% y 

se observó un mayor incremento del padecimiento en el 

Figura 26. Niveles de Gleason por grupos de edad en pa-
cientes con cáncer.

Cuadro VI. Principales hallazgos histológicos de los pacientes 
con cáncer de próstata.

Características histopatológicas Casos Porcentaje

Total de casos 196 100.0
Adenocarcinoma acinar 101 51.5
Hiperplasia fibromuscular 19 9.7
Prostatitis  crónica 15 7.7
Atrofia glandular 9 4.6
Hiperplasia glandular 9 4.6
Hiperplasia fibromuscular y glandular 7 3.6
Hiperplasia fibroadenomatosa 5 2.6
Otras (< 5 casos) 31 15.8

Cuadro V. Correlación de indicadores clínicos (r-Pearson, p).*

Indicadores B C D E

A. Edad r=0.03, ns r=-0.02, ns r=0.17, p<.10 r=0.35, p<.01
B. Peso de la próstata r=0.96, p<.01 r=0.19, ns r=0.48, ns
C. Zona de transición r=0.18, ns r=0.01, ns
D. APE r=.315, p<.002
E. Gleason

* r- Pearson arriba y nivel de significación (p) abajo, ns (no significativa).

Cuadro VII. Antecedentes clínicos y quirúrgicos de los pa-
cientes sometidos a biopsia.

  Antecedentes clínicos Casos Porcentaje

Total de casos 190 100.00
  HAS 16 8.42
  RTU 16 8.42
  DM 14 7.37
  Hernioplastia 13 6.84
  Apendicectomía 12 6.32
  Colecistectomía 10 5.26
  Alcoholismo 6 3.16
  Amigdalectomía 5 2.63
  Fractura 5 2.63
  Hipercolesterolemia 5 2.63
  Alergias 4 2.11
  Hernia hiatal 4 2.11
  Absceso rectal 1 0.53
  Aumento de volumen lóbulo derecho 1 0.53
  Circuncisión 1 0.53
  Prostatectomía 1 0.53
  Vasectomía 1 0.53
  Otros antecedentes no relacionados 
    (≤ 3 casos)

    75.0 39.5

grupo etario entre los 50 y los 70 años. Estos hallazgos 
son similares en estudios reportados en población mexi-
cana por Reyes y cols.,16 Lechuga y cols.,17 Santiago 
y cols.,18 y Fernández y cols.19 donde se reporta una 
incidencia promedio entre 35 y 51%; el grupo etario que 
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lo presentó con mayor frecuencia fue el de 61-70 años 
cuyos niveles de APE se situaron entre 10 y 33 ng/dL.

Se observó un aumento progresivo en la incidencia 
del cáncer de próstata por grupos etarios corroboran-
do que la incidencia es directamente proporcional a 
la edad. El peso promedio de la próstata en el grupo 
estudiado fue de 62 gramos. En pacientes con cán-
cer el promedio del PTP fue de 54.3 gramos y no se 
observó asociación entre la edad y el peso, por lo 
que podemos inferir que el peso de la próstata no 
está relacionado directamente con el cáncer; por el 
contrario, el peso promedio de la muestra de pacien-
tes positivos a cáncer fue menor que el de los que 
no lo presentaron. 

Este comportamiento también se observó para el 
PZT donde el promedio para los pacientes sin cáncer 
fue de 30.6 gramos y para los pacientes con cáncer 
fue de 21.8 gramos.

El promedio de APE de nuestra población fue de 
18.5 ng/mL mientras que en los pacientes con cáncer el 
promedio fue de 30.9 ng/mL. Este hallazgo no presenta 

gran relevancia ya que no solo el cáncer de próstata 
provoca su elevación, lo que pone en entredicho la efi-
cacia del APE como marcador de detección temprana 
de cáncer de próstata. Las implicaciones de tomarlo 
como marcador podrían ser: retardo en el diagnóstico, 
progresión de la enfermedad y detección en fases 
avanzadas de la enfermedad.20

Se observaron relaciones entre la edad, la elevación 
del APE, el cáncer de próstata y el grado de Gleason, 
siendo éste último, en promedio, de 6 para la muestra 
estudiada. Entre los antecedentes enunciados anterior-
mente llaman la atención la RTUP y la manipulación 
quirúrgica previa del canal inguinal o de la región 
perianal, que globalmente representan 17% de los 
antecedentes quirúrgicos.

En conclusión: en los pacientes con cáncer de 
próstata destacan las asociaciones bivariadas entre la 
edad, el APE y el grado histopatológico de Gleason. 
El peso total de la próstata y de la zona de transición 
fueron menores en pacientes positivos a cáncer y no 
mostraron asociación con la edad.

Referencias
1.  Instituto Nacional de Geografía y Esta-

dística. “Mujeres y Hombres en México” 
2009. Decimotércera Edición. Ciudad 
de México: Instituto Nacional de las 
Mujeres,  2009; pp: 66.

2.  Fütterer J, Heijmink S, Spermon JR. Ima-
ging the male reproductive tract: current 
trends and future directions. Radiol Clin 
N Am 2008;46:133–147.

3.  Hricak H, Choyke P, et al. Imaging Pros-
tate Cancer. Radiology 2007;243:1.

4.  Akin O, Hricak H. Imaging of prostate 
cancer. Radiol Clin N Am 2007;45:207–
222.

5.  PAC Urología-1 A3. Disponible en: http://
www.drscope.com/pac/urologia/a3/
a3_pag16.htm

6.  Canto E, Shariat S, Slawin K. Biochemi-
cal staging of prostate cancer. Urol Clin 
N Am 2003;30:263–277.

7.  Boyle P., Severi G, et al. The epidemio-
logy of prostate cancer. Urol Clin N Am 
2003;30:209–217.

8.  Kessler B, Albersten P, et al. The natural 
history of prostate cáncer. Urol Clin N Am 
2003;30:219–226.

9.  Gleason DF, Mellinger G.  The Veterans 
Administration Cooperative Urologic Re-
search Group. Prediction of prognosis for 
prostatic adenocarcinoma by combined 
histologic grading and clinical staging. J 
Urol 1974;111:58–64.

10.  Bostwick D, Qian J. Contemporary pa-
thology of prostate cancer. Urol Clin N 
Am 2003;30:181–207.

11.  Purohit R, Shinohara K. Imaging clinica-
lly localized prostate cancer. Urol Clin N 
Am 2003;30:279–293.

12.  Hodge KK, McNeal JE et al. Ultrasound 
guided transrectal core biopsies of 
the palpably anormal prostate. J Urol 
1989;142:66-70.

13.  Hodge KK, McNeal JE et al. Random 
systematic versus directed ultrasound 
guided transrectal core biopsies of the 
prostate. J Urol 1989;142:71-75.

14.  Eskew LS, Bare RL, McCullough DL. 
Systematic 5 region prostate biopsy is 
superior to sextant method for diagnosis 
of the prostate. J Urol 1997;157:199.

15.  Babaian RJ, Toi A, Kamoi K et al. A 
comparative analysis of sextant and an 

extended 11 core multisistemic directed 
biopsy strategy. J Urol 2000;163:152.

16.  Reyes Y, Castro M, Guerrero G. Eficacia 
de la biopsia transrectal guiada por ul-
trasonido con técnica extensa. An Radiol 
Mex 2009;8(2):177-181.

17.  Lechuga A, Arenas J, Vega R. Cáncer 
de próstata diagnosticado por biopsia 
transrectal guiada por ultrasonido. Bol 
Coleg Mex Urol 2006;21(2):38-43.

18. Santiago J, Ayala F, Balcazar R. Fre-
cuencia en el diagnóstico de cáncer de 
próstata a través de la toma de biopsia 
transrectal guiada por ultrasonido en 
el Hospital Regional Gral. I. Zaragoza, 
ISSSTE. An. Radiol Mex 2007;6(3):195-
2000.

19. Fernández AJ, Andrade JD, Morales J 
et al. Aspectos epidemiológicos de las 
biopsias transrectales de próstata en el 
Hospital General Dr. Manuel Gea Gon-
zález. Rev Mex Urol 2008;68(5):257-
261.

20. Wilson S, Crawford D. Screening for 
prostate cancer: current recommenda-
tions. Urol Clin N Am 2004;31:219–226.



2 1Enero-Marzo 2011

Dr.	Mario	Osorio	Valero1 Nefropatía inducida por medio de 
contraste endovenoso yodado

1 Del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE. Av. Coyoacán y Félix Cuevas, 
Col. Del Valle, 03310, México, D.F.
Copias (copies): Dr. Mario Osorio Valero E-mail: drmario_osorio@hotmail.com 

RESUMEN

El uso de medios de contraste 
intravenosos en estudios radio-
lógicos es de gran importancia; 
es el pilar en el que se apoyan 
algunos métodos de imagen 
como la tomografía computada 
multicorte (TC-MC). La calidad 
de los estudios obtenidos con 
la nueva generación de estos 
equipos, y las diferentes apli-
caciones en múltiples áreas 
de la medicina, han hecho de 
la TC-MC uno de los métodos 
de imagen más usados en la 
práctica hospitalaria, por lo que 
cada vez hay un mayor numero 

de pacientes a los que les son 
realizados estudios con aplica-
ción de un medio de contraste 
yodado (MCY). Por esta razón 
se ha incrementado también la 
posibilidad de que aparezcan 
complicaciones derivadas de 
la toxicidad de estos medios 
de contraste. Sin embargo, y a 
pesar de la alta frecuencia con 
que se usan los MCY, es poca la 
información del personal médico 
y paramédico en relación con las 
generalidades, los efectos cola-
terales y los efectos adversos 
relacionados. Múltiples estudios 
han demostrado que la inciden-
cia de complicaciones (sobre 

todo el daño renal) sigue siendo 
frecuente. La nefropatía indu-
cida por medios de contraste 
yodados (NIMCY) es la tercera 
causa de insuficiencia renal agu-
da en pacientes hospitalizados. 
Es necesario el reconocimiento 
de esta complicación para dis-
minuir la exposición injustificada 
de los pacientes a estudios de 
TC-MC que requieran medio de 
contraste endovenoso.

 
Palabras clave: medios de 

contraste yodados, nefropatía, 
tomografía.   

Continúa en la pág. 22
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Introducción
En 1918 se introdujeron los medios de contraste 

para radiodiagnóstico, primordialmente soluciones 
de sodio yodado. En la década de los 50 el empleo 
de medios yodados de alta osmolalidad (mayor a 
1500 mOsm/kg) permitía obtener una mayor calidad 
en las imágenes; sin embargo, las reacciones de 
hipersensibilidad hicieron que disminuyera su uso. 
Se consideró a su alta osmolalidad como la causa de 
dichas reacciones.1

En los años 70 se crearon medios sintéticos, con base 
en el yodo, conocidos como medios yodados iónicos 
(dímeros) de baja osmolalidad (600 - <1.000 mOsm/
kg). Indiscutiblemente, estos medios de contraste 
mostraban menos efectos colaterales; sin embargo, 
efectos adversos como el daño renal persistieron, aun-
que en menor proporción. En los años posteriores se 
introdujeron los medios de radiodiagnóstico no iónicos 

(monómeros) de baja osmolalidad que representaron 
una importante reducción en la incidencia de nefropa-
tías; esto favoreció su empleo y, en la actualidad, su 
uso es universal.2

Recientemente han aparecido los medios iso-
osmolales (dímeros no iónicos) con una osmolalidad 
muy cercana a la del plasma (280-290 mOsm/kg) y 
se esperaba que con ello los efectos adversos fuesen 
menos frecuentes; sin embargo, múltiples estudios han 
demostrado que la incidencia de complicaciones, sobre 
todo el daño renal, sigue presentándose de manera 
muy similar entre los medios de contraste no iónicos 
(monómeros) de baja osmolalidad y los medios de 
contraste no iónicos (dímeros) isoosmolales.3,4

Existe mayor riesgo de lesión renal relacionada con 
el medio de contraste yodado en los siguientes casos:5,6

-  Cuando la administración del medio de contraste es 
por vía arterial.

-  Cuando la administración del medio de contraste es 
intrarrenal.

-  Cuando se utiliza medio de contraste iónico.
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ABSTRACT

The use of intravenous con-
trast media in radiological stu-
dies have a great importance. 
It´s the pillar that´s support 
some methods such as com-
puted axial tomography (CAT) 
multi-slice. The quality of the 
studies obtained with the new 
generation of these techniques 
and the different applications in 
many areas of medicine, have 

made from CAT one of the most 
used image methods in hospital 
practice; accordingly, there is a 
greater number of patients ca-
rried out to studies with iodinated 
contrast media. This is why it 
has also increased the possi-
bility that appear complications 
arising from the toxicity of these 
contrast media. Despite the 
high frequency with the contrast 
media are used, information of 
medical and paramedical staff 
in connection with the generali-
ties, side effects, and the related 
adverse effects is not enough. 

Many studies have shown that 
the incidence of complications 
(especially kidney damage) 
remains frequent. The induced 
nephropathy (by iodinated con-
trast media) is the third cause of 
acute renal failure in hospitali-
zed patients. It is necessary the 
recognition of this complication 
to reduce unjustified exposure of 
patients to CAT studies requiring 
intravenous contrast media.

Key words:  iodinated con-
trast media, nephropathy, tomo-
graphy. 

-  Cuando el medio de contraste usado es de alta 
osmolalidad.

-  Cuando el medio de contraste usado es de alta 
viscosidad.

-  Cuando se utilizan más de 140 mL por estudio.
-  Cuando se aplica medio de contraste endovenoso y 

se han realizado estudios contrastados    recientes 
(< de 24 horas).

El estado de la función renal previo a la administra-
ción del medio de contraste es un factor determinante 
en el deterioro del riñón, ya que la incidencia del  daño 
renal es mas baja en los pacientes hospitalizados con 
función renal conservada; de sólo 8% en los pacientes 
con una creatinina sérica menor de 1.5 mg/dL.7

Muchas de las reacciones adversas asociadas a 
los medios yodados han sido atribuidas a su osmo-
lalidad. No obstante, los resultados de los estudios 
realizados han concluido que esta propiedad no 
es la única causante de la nefrotoxicidad.5 Richard 
Solomon, en una revisión  del papel desempeñado 
por la osmolalidad en la incidencia de nefropatías 
inducidas por medios de contraste yodados (NIMCY) 
concluyó que la osmolalidad, por sí sola, no explica 
el daño renal.9

En pacientes con riesgo bajo o moderado no existe 
diferencia entre el uso de medios de contraste de baja 
osmolalidad y medios de contraste isoosmolales,8 por 
lo que no se justifica el empleo cotidiano y generalizado 
de medios de contraste isoosmolales que representan 
un alto costo económico.

La explicación de por qué no existe una marcada 
diferencia entre medios de baja osmolalidad y medios 
isoosmolales  se debe a que estos últimos, aunque 
muestran una osmolalidad similar al plasma, son mucho 

más viscosos y conllevan a congestión capilar con daño 
renal secundario.9

En lo que a ionicidad se refiere los medios de 
contraste no iónicos presentan menor incidencia de 
nefropatía que los medios de contraste iónicos. Así 
mismo, los medios de contraste iónicos se asocian 
con una mayor incidencia de reacciones de hiper-
sensibilidad debidas al incremento en la liberación de 
histamina y triptasa.

Se han estudiado otras características de los medios 
de contraste como la hidrofilia; sin embargo, los resul-
tados no han sido concluyentes y se ha determinado 
que no existe una propiedad única a la que se pueda 
atribuir el daño renal.

 
Definición

Hoy día la NIMCY constituye un importante problema 
debido a la alta frecuencia con que se realizan estudios 
de imagen como las angiografías o las tomografías 
computadas. La definición más comúnmente acep-
tada de este efecto es la de la Sociedad Europea de 
Radiología Urogenital mencionada en las guías de ad-
ministración de medios de contraste radiodiagnóstico:

“Elevación absoluta de la creatinina sérica igual o 
mayor de 0.5 mg/dL sobre el nivel basal o la elevación 
relativa de la creatinina sérica igual o mayor a 25% 
sobre el nivel basal (cuando el valor basal es menor 
a 1.5 mg/dL) durante las 48 horas posteriores a la in-
yección de medio de contraste y en ausencia de otra 
causa que explique el deterioro en la función renal”.10

Un dato importante es que la NIMCY es la tercera 
causa de insuficiencia renal aguda en pacientes hospi-
talizados. Por otra parte, muestra una mayor incidencia 
en pacientes hospitalizados cuando la aplicación del 
medio de contraste se asocia con otros factores con-
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comitantes como: cirugías, bajo volumen sanguíneo y 
uso de antiinflamatorios no esteroides.11-12

Fisiopatología
El consenso general de los investigadores, en re-

lación con el daño renal asociado a la exposición a 
medios de contraste yodados de radiodiagnóstico, es 
que éste es de carácter “multifactorial”.

Son 3 los mecanismos principales asociados con la 
incidencia de NIMCY:

Isquemia medular. El medio de contraste genera 
vasoconstricción con aumento de la resistencia vascular 
disminuyendo el flujo sanguíneo. Asimismo, al haber un 
flujo con una mayor viscosidad debido a la alta carga 
de solutos del medio de contraste, se produce un des-
equilibrio entre la oferta y la demanda de oxígeno que 
incrementa la entrega de sodio y cloro al asa de Henle 
(en donde las porciones ascendentes son gruesas y 
hay dificultad para el paso del oxígeno). Por lo tanto  
se incrementa el consumo de oxígeno y disminuye el 
intercambio en un órgano que ya de por sí mantiene 
una tasa metabólica muy alta.13,14

Citotoxicidad directa. Se ha señalado la producción 
de daño celular directo, producido por el propio medio 
de contraste, en la génesis de la nefropatía.15 Al estar el 
medio de contraste en contacto con células del túbulo 
contorneado proximal se altera su metabolismo celular 
y se produce hipoxia, liberación de mediadores endóge-
nos como aminas vasoactivas, proteasas plasmáticas 
y metabolitos del ácido araquidónico.13

Obstrucción tubular. Los medios de contraste 
aumentan la excreción de uratos y, en presencia de 
deshidratación, estos se precipitan y producen obs-
trucción intratubular.13

Estudios más recientes proponen una nueva expli-
cación y crean nuevas expectativas acerca del manejo 
y la profilaxis de este efecto frecuente. Yano y sus 
colaboradores han demostrado que las células muer-
tas por la exposición al medio de contraste sufrieron 
una apoptosis acelerada,16 lo que se demuestra por el 
incremento en la captación de isotiocianato marcado 
con annexin V, mismo que se liga específicamente 
a la fosfatidilserina, una proteína componente de la 
capa interna de la membrana celular que se desplaza 
hacia la capa externa durante los estados iniciales de 
la apoptosis así como por la fragmentación de ADN 
observada mediante electroforesis.17

Se ha observado que algunos medios influyen 
directamente en el balance existente entre las pro-
teínas estimuladoras e inhibidoras de la apoptosis. 
Las proteínas de la familia Bcl-2 son inhibidoras de la 
apoptosis mientras que las proteínas Bax la estimulan. 
Los medios de contraste crean un desequilibrio en las 
concentraciones de ambos tipos de proteína: disminu-

ción en la cantidad de proteína Bcl-2 e incremento de 
las proteínas Bax.17 El modo por el cual algunos me-
dios de contraste crean este desbalance parece estar 
en relación directa con la interferencia que producen 
en el sistema de fosforilación del Akt mediada por 
AMP-c. Al existir dicho desbalance se despolariza la 
membrana mitocondrial y se libera citocromo c que se 
une al factor activador de la apoptosis-1, éste degrada 
la procaspasa-9 a caspasa-9 que cataliza el paso de 
procaspasa-3 a caspasa-3: enzima que fragmenta el 
ADN cromosómico.17

Factores de riesgo
Los factores de riesgo para el desarrollo de NIMCY18 

se pueden dividir en 2 categorías:
 

• Factores no modificables directamente ligados al 
estado físico del paciente:

  - Diabetes mellitus tipo I
  - Edad > 75 años
  - Insuficiencia renal (depuración de creatinina  

   < 60 ml/min)
  - Insuficiencia cardiaca
  - Cirrosis
  - Trasplante renal
  - Mieloma múltiple
  - Infarto agudo del miocardio
  - Síndrome nefrótico

• Factores modificables relacionados con el estado 
físico del paciente, pero  también con el manejo 
médico y la realización del estudio radiológico:

  - Deshidratación
  - Hipotensión
  - Antiinflamatorios no esteroides
  - Diuréticos
  - Altas dosis del medio de contraste
  - Aplicación repetida del medio de contraste en  

   lapsos menores a 24 horas
  - Hipoalbuminemia
  - Antibióticos nefrotóxicos
  - Anemia

Con base en los estudios realizados varios autores, 
entre los que destacan Taliercio, Rich, Crecelius y 
Gussenhoven, se han podido determinar los factores de 
riesgo más comúnmente relacionados con la NIMCY. Se 
les ha llamado factores de riesgo mayores y son:19,20,21

  - Creatinina sérica >1.5 mg/dL
  - Diabetes mellitus tipo I
  - Uso de >140 mL de medio de contraste
  - Exposición repetida a medios de contraste en  

   menos de 24 horas
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  - Edad > 70 años
  - Insuficiencia cardiaca
  - Hipertensión arterial

El más importante de estos factores es la disfunción 
renal previa al estudio.5 Sin embargo la coexistencia 
entre el daño renal previo y la diabetes aumenta de 
manera significativa el riesgo de NIMCY. Entre los 
pacientes hospitalizados con diabetes mellitus tipo I 
la incidencia de NIMCY ha sido de entre 9 y 40% en 
pacientes con daño renal crónico de leve a moderado y 
de entre 50 y 90% en pacientes con daño renal crónico 
severo.22,23,24

Asimismo, los datos de algunos estudios señalan que 
sólo entre 0.44 y 0.8% de los pacientes hospitalizados 
con bajo riesgo, expuestos a medio de contraste, reci-
birán terapia de reemplazo renal con diálisis, mientras 
que entre 5 y 10% de los pacientes que ya cursan con 
nefropatía requerirán diálisis de manera transitoria y 
menos de 1% requerirá diálisis de manera permanen-
te.22,23,24

El volumen de medio de contraste empleado está 
relacionado con el riesgo de NIMCY. Para pacientes 
con creatinina sérica mayor de 2 mg/dL un volumen 
infundido menor de 125 mL se asoció con un incremento 
de 2% de riesgo de padecer NIMCY. Un volumen mayor 
de 125 mL se asoció con un incremento de 19%. Las 
dosis máximas de medio de contraste se han definido 
de diferente forma según cada autor como: <70 mL, 
<125 mL, <140 mL o 2mL/kg (a un máximo de 300 ml).25

Según Cigarroa la relación entre el grado de lesión 
renal y el volumen de contraste aplicado es evidente; al 
igual que otros autores concluye que el volumen máxi-
mo empleado debe ser de 300 mL, independientemente 
del peso del paciente.8 Otros estudios concluyen que 
dosis menores de 2 mL/kg son seguras.7,8

Nota: Cuando se habla de cantidades de medio de 
contraste la concentración usada por regla  general es 
de 300 mgI/mL. 

Prevención de la nefropatía  inducida por medios 
de contraste yodados

Numerosos estudios han tratado de encontrar la 
manera de reducir la incidencia de la NIMCY, particular-
mente en grupos de alto riego. Los tratamientos previos 
a la aplicación del medio de contraste con diuréticos 
tales como la furosemida o con fármacos inhibidores 
de la vasoconstricción como los bloqueadores de los 
canales de calcio, los antagonistas de los receptores 
de la adenosina, la dopamina, la endotelina y el péptido 
natriurético atrial no han demostrado un beneficio claro 
y pueden, incluso, ser peligrosos.26

La simple expansión de volumen con solución salina 
0.45 o 0.9% ha mostrado ser segura y efectiva pero no 
ha eliminado la enfermedad. En el estudio (PRINCE) 

no se encontró beneficio en forzar la diuresis con so-
luciones cristaloides, furosemida, manitol o terapias de 
baja dosis de dopamina, sobre la hidratación sola en 
pacientes expuestos a medios de contraste que tenían 
riesgo para nefropatía.26

La falta de eficacia del manitol y de la furosemida se 
puede explicar por sus efectos fisiológicos renales. El 
manitol induce la diuresis, lo que a su vez incrementa 
el consumo renal de oxígeno y también actúa como un 
potente vasoconstrictor renal. La diuresis inducida por 
la furosemida puede provocar hipovolemia, que incre-
menta el riesgo de daño en los túbulos renales inducido 
por la aplicación de medio de contraste yodado.26

La única medida aceptada al día de hoy de modo 
universal, para la prevención de la NIMCY al realizar 
estudios radiológicos, es la hidratación adecuada an-
tes, durante y después de la realización del estudio. 
Existen dos estudios de gran relevancia en cuanto a 
este manejo.

Mueller demostró que la hidratación con solución 
salina a 0.9%, administrada 12 horas antes y continua-
da por 12 horas después a la exposición al medio de 
contraste, es mucho más efectiva en la protección renal 
que la solución salina media (0.45%) a pesar del riesgo 
de hipernatremia y acidosis metabólica debido a dismi-
nución de HCO3- e incremento de H- por sobrecarga de 
Cl- y que sí resulta efectiva como medida preventiva.27

Merten demostró que la hidratación con solución 
de 154 mEq de bicarbonato de sodio, administrada en 
infusión a 3 cc/kg por hora 1 hora antes del estudio y a 
1 cc/kg por hora en las 3 horas siguientes resulta más 
efectiva que la hidratación con solución salina a 0.9% 
(1.7 vs. 13.6%).28

Son muchos los estudios que demuestran el efecto 
benéfico de la hidratación, sin embargo, continúa la 
discusión sobre el mejor régimen por utilizar. Mueller y 
colaboradores compararon dos grupos de pacientes: 
uno que recibió solución salina normal (0.9%) y otro al 
que se le administró solución salina hipotónica (0.45%), 
infundidas ambas a razón de 1 cc/kg/hora durante las 
24 horas previas al procedimiento; encontraron una 
menor elevación de los niveles de creatinina a las 48 
horas en el grupo que recibió solución salina normal 
(0.7 vs. 2.0%. p = 0.04).27

Por su parte, Trivedi y sus colaboradores evidencia-
ron una menor elevación de la creatinina, en pacientes 
que recibieron solución salina normal por 24 horas 
antes y 12 horas después del procedimiento, con res-
pecto a aquellos que recibieron hidratación oral (3.7% 
vs. 34.6%).29

Finalmente, Bader y sus colaboradores compararon 
el uso de hidratación venosa con solución salina a 0.9% 
durante 12 horas previas al estudio contrastado con la 
hidratación oral más un bolo endovenoso simple de 
solución salina normal. Encontraron una menor decli-
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nación en la tasa de filtración glomerular en aquellos 
pacientes que recibieron hidratación venosa continua 
(−18.3 vs. −34.6 ml/min/1.73 m2 superficie corporal).30

Estos datos realzan la importancia del uso preferente 
de solución salina a 0.9% por vía endovenosa y su 
administración en infusión continúa con el siguiente 
esquema:

• Solución salina a 0.9%, a 1 cc/kg/hora, 12 horas 
antes y 12 horas después de la aplicación del medio 
de contraste, manteniendo una vigilancia estricta 
del balance hídrico.

En cuanto al beneficio que pueda tener la N-acetilcis-
teína en la incidencia de NIMCY no existe un consenso 
general ya que los resultados han sido variables. En 
una revisión realizada por S. Bagshaw y publicada en 
los Archives of Internal Medicine en 2006 se indica 
que en el periodo comprendido entre 2000 y 2005 se 
publicaron cinco estudios que reportaron beneficios 
estadísticamente significativos, nueve que concluyeron 
que provee algún beneficio, 13 que no demostraron 
significación estadística y 10 que concluyeron que no 
representa ningún beneficio. Por ello autores como C. 
Briguori recomiendan su uso sólo en pacientes de alto 
riesgo, sobre todo en aquellos con creatinina >1.5, úni-

cos en los que sí se ha demostrado un claro beneficio.31

Conclusiones
A pesar del uso rutinario, por décadas, de los me-

dios de contraste en estudios como la TC-MC y del 
incremento en el número de estudios debido a sus 
múltiples ventajas y aplicaciones, existe un amplio 
desconocimiento del daño renal secundario a su uso y 
no se dispone de protocolos para prevenir las posibles 
complicaciones en nuestros hospitales ni en nuestros 
servicios de radiología.

La administración de dosis bajas de medio de con-
traste, evitar la realización de estudios consecutivos 
en menos de 48 horas, así como la  hidratación, ya 
sea con solución salina a 0.9% o con bicarbonato de 
sodio diluido; representan las mejores medidas  para 
prevenir la NIMCY.

El conocimiento de la NIMCY es uno de los puntos 
más importantes para su prevención, siendo  el mé-
dico tratante el principal eslabón de esta cadena de 
la que el médico radiólogo, el técnico radiólogo y el 
paciente mismo forman parte. Al tener conciencia de 
esta afectación se espera reducir al mínimo el mal uso 
de los medios de contraste utilizados en los estudios 
radiológicos.
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RESUMEN

Objetivo. Dar a conocer la 
experiencia  de biopsias pélvi-
cas de origen ginecológico guia-
das por ultrasonido transrectal 
realizadas en el Instituto Na-
cional de Cancerología (INCan) 
y conocer la utilidad que tiene 
este procedimiento en la toma 
de decisiones terapéuticas.

Material y métodos. Se 
incluyen 10 pacientes referidos 
al servicio de ultrasonido del 
INCan para realizar biopsia 
transrectal de lesiones de ori-

gen ginecológico en los meses 
de septiembre a noviembre de 
2010. Se realizaron estadísti-
cas de datos como la edad, el 
diagnóstico de envío, la etapa 
clínica, el tratamiento previo, los 
hallazgos mediante ultrasonido 
transrectal, los resultados de la 
biopsia y el manejo subsecuen-
te. Se hace una revisión de la 
técnica del procedimiento.

Resultados. De los 10 pa-
cientes incluidos 9 tuvieron 
modificación en su tratamiento 
posterior al resultado histo-
patológico. Ninguno presento 

complicaciones y en todos los 
casos el material obtenido fue 
suficiente para el diagnóstico.

Conclusiones: La biopsia 
guiada por USTR en masas 
pélvicas es útil, segura y amerita 
consideración en la evaluación 
de la posible recurrencia pélvica 
maligna y para la verificación his-
tológica de un primario avanzado.

Palabras clave: biopsia, 
ultrasonido transrectal, cérvix, 
parametrio.

Continúa en la pág. 28

artíCulo originalAnales de Radiología México 2011;1:27-33.

Introducción
El diagnóstico por imagen cada vez adquiere mayor 

sensibilidad y especificidad para distinguir lesiones 
pequeñas y diferenciar lesiones malignas de fibrosis. 
Sin embargo ninguna técnica por imagen está libre 
de falsos positivos o falsos negativos. Se requiere un 
diagnostico citológico o histológico para empezar un 
tratamiento que tiene riesgos de morbilidad.1

Las principales indicaciones para biopsia guiada por 
ultrasonido de tumoraciones pélvicas son: tumor pélvico 
inoperable y verificación histológica de enfermedad 
recurrente.2

La biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF) y la 
biopsia de corte (TRUCUT) tienen una sensibilidad alta 
para detectar la presencia de malignidad.1 Las muestras 
se reportan adecuadas en 70 a 92% con BAAF y 93 a 
100% con TRUCUT; rangos diagnósticos de 54-67% y 
82-100%, respectivamente.2

Las biopsias de procesos pélvicos tradicionalmente 
se realizaban percutáneamente  por aproximación tran-
sabdominal anterior, lateral o posterior;1 esto era difícil 
por los órganos adyacentes, la necesidad de agujas 
más largas, los riesgos de infección y las molestias 
para el paciente.3

Trabajos recientes han demostrado las ventajas del 
ultrasonido transrectal (USTR) por sobre el ultrasonido 
endovaginal (USTV) para la realización de biopsias 
guiadas.1

Utilizando un transductor endocavitario con aguja 
guiada las lesiones cervicales, de cúpula vaginal, pa-
rametrio y anexos son fácilmente accesibles.4 Se ha 
reportado que es posible biopsiar lesiones de hasta 
5 mm.1

Hasta el 2010 solo una publicación se encontró en 
Medline sobre biopsia guiada por USTR en mujeres 
con historia de malignidad ginecológica.

Anatomía ultrasonográfica
Cuando el cáncer está confinado al cérvix no hay una 

distinción clara de separación con el tejido del estroma 
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ABSTRACT

Objective. To show our ex-
perience of pelvic biopsies of 
gynecological origin guided by 
transrectal ultrasound carried out 
in the Instituto Nacional de Can-
cerología (INCan) and know the 
usefulness this procedure in the 
taking of therapeutic decisions.

Material and methods. 10 
patients referred to ultrasound 

for transrectal biopsy of gyneco-
logical injuries in the months of 
September to November 2010. 
Statistical management of data 
such as age, diagnosis, clinical 
stage, pre-treatment, findings 
through transrectal ultrasound, 
biopsy, and subsequent man-
agement as well as a review of 
the procedure.

Results. Of the 10 patients 
including 9 were amended in 
subsequent treatment accord-
ing to the histopathology result. 
None present complications and 

in all cases the material obtained 
was sufficient for diagnosis.

Conclusions. The biopsy 
guided by transrectal ultrasound 
in pelvic masses is useful, se-
cure and can be considered in 
assessing the possible recur-
rence of pelvic cancer and for 
verification of primary advanced 
cancer.

Key words: biopsy, tran-
srectal ultrasound, cervix, para-
metria.

cervical normal. El tumor se va a observar hipo o isoeco-
génico con bordes mal definidos (ver figuras 1 y 7-C).

Cuando está afectado el canal endocervical la línea 
hiperecogénica está alterada e incluso desaparece. 
Cuando afecta el parametrio el área hipoecoica se 
extiende por continuidad del cérvix al parametrio. 
El componente vascular normal del parametrio es 
remplazado por tejido parenquimatoso de iguales ca-
racterísticas que la neoplasia primaria.5

En esta serie de casos se describe nuestra experien-
cia en el Instituto Nacional de Cancerología de México 
con biopsias guiadas por USTR para lesiones pélvicas 
en pacientes con posible recurrencia de malignidad, 
primario desconocido y determinación de estirpe his-
tológica que norme tratamiento.

Material y métodos
 Se incluyen 10 pacientes referidos al servicio de 

ultrasonido del INCan para realizar biopsia transrectal 
de lesiones pélvicas de origen ginecológico en los me-
ses de septiembre a noviembre de 2010. La estadística 
realizada se obtuvo de la organización de datos como la 
edad,  el diagnostico de envío, la etapa clínica, el trata-
miento previo, los hallazgos por ultrasonido transrectal, 
los resultados de la biopsia y el manejo subsecuente 
(ver cuadro I).

Las edades de las pacientes variaron entre 26 y 75 
años. Seis de ellas tenían un diagnóstico previo de 
cáncer cervicouterino (CaCu) tratado, en su mayoría, 
con quimioterapia y radioterapia (QT, RT); dos de ellas 
presentaban un tumor pélvico desconocido, uno de 
partes blandas en glúteo y parametrio izquierdo y el 
otro en cúpula vaginal y periuretral; otras dos pacien-
tes contaban con un diagnóstico de cáncer de ovario, 
una de ellas ya diagnosticado como adenocarcinoma 
(pero en la tomografía computada presentaba lesión 

dependiente del parametrio derecho del cual se solicitó 
biopsia para descartar un segundo primario) y la otra 
presentaba una lesión en el fondo del saco posterior 
(ver figuras 1 a 8).  

Todas las pacientes contaban con estudios de 
imagen como tomografía y ultrasonido  donde se evi-
denciaban tumores adyacentes al recto (ver figura 2-A).

Antes de realizar el procedimiento se administró 
ciprofloxacina, profilácticamente, en dosis de 500 mg 
vía oral (VO) 1 hora antes del procedimiento y 500 mg 
(también VO) 12 horas después. Como analgésico se 
utilizó acetaminofén: 500 mg VO 1 hora  antes.  Para 
realizar una limpieza intestinal completa  previa al es-
tudio las pacientes tomaron polietilenglicol (Nulytely®) 
por lo menos 4 horas antes del estudio acompañado de 
una dieta blanda. A todas las pacientes se les explicaron 
los beneficios y riesgos del procedimiento; se obtuvo 
su consentimiento informado. Previo al procedimiento 
se realizó un examen rectal digital y en secuencia un 
USTR.

La exploración ultrasonográfica se realizó utilizando 
un equipo  Aloka® Prosound α 7 (Tokio, Japón) con 
transductor endocavitario de 3-7.5 MHz. Se utilizaron 
agujas de corte de 18 G con 20 cm de largo (Angiotech®) 
con disparador semiautomático (MD TECH®). Para 
BAAF o infiltración de anestesia se utilizó una aguja 
chiba de 19 G de 20 cm de largo.

 Se aplica anestesia local (5 – 10 cc) con xilocaina 
simple al 2% o, en algunos casos, se puede utilizar 
sedación con midazolam y fentanil, en este estudio no 
fue necesaria en ninguno de los casos.

La paciente se coloca en posición fetal hacia su lado 
izquierdo. El transductor se cubre con un preservativo 
antes de ensamblar la guía metálica para biopsia; éste 
se fija con 2 ligas estériles y se coloca otro preservativo 
por arriba de todo. Por último se desliza la aguja de 
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corte a través de la guía para biopsia, ya estando el 
transductor en la cavidad.

Con la línea de punción en el monitor del ultrasonido 
se apunta a la lesión y se introduce la aguja  siguiendo 
la línea punteada (ver figuras 3, 5-C, 7-C y 8-C). Por 
último se realiza la biopsia guiada para obtener 4 o 6 
cortes de tejido. El procedimiento dura entre 10 y 20 
minutos.

El Doppler color se utiliza para guiar la aguja de 
la biopsia a partes de tumor viables y así evitar las 
muestras inadecuadas y, en las lesiones altamente 
vascularizadas, permite elegir una zona segura para 
punción para reducir el riesgo de hemorragia (ver fi-
guras 1-A,B; 5-B).

Si la paciente no está hospitalizada se deberá de 
mantener en vigilancia al menos 30 minutos posteriores 
al procedimiento.

Discusión
El diagnóstico de malignidad pélvica es un reto que 

incluye la evaluación clínica, estudios de imagen y po-
siblemente biopsia de lesiones sospechosas. Una de 

Cuadro I. Estadísticas

Pac. Edad DX previo Estadio TX previo Hallazgos USTR Resultado de biopsia Manejo 
subsecuente

1 26 CaCu IB2 QT/RT Nódulo cervical de 18 x 
20 mm.

Ca. epidermoide invasor 
moderadamente diferen-
ciado.

QX

2 48 CaCu IIB QT/RT y 
BXTx

Masa del parametrio 
izquierdo de 35 x 23 mm.

Queratina con reacción 
granulomatosa tipo 
cuerpo extraño.

Vigilancia.

3 69 Tumor pélvico 
desconocido.

 -  Ninguno Masa del parametrio 
izquierdo de 53 x 43 mm.

Ca. epidermoide mode-
radamente diferenciado.

Cuidados 
Paliativos.

4 63 CaCu IIIB QT/RT Lesión del parametrio 
derecho de 28 x 17 mm.

Tejido fibroconectivo con 
focos microscópicos de 
Ca. Poco diferenciado.

QX

5 50 Ca. ovario  III C QT Masa del parametrio 
derecho de 60 x 60 mm.

Adenocarcinoma poco 
diferenciado de ovario.

QX

6 42 CaCu  No cla-
sificado.

QT Engrosamiento de la 
pared cervical.

Adenocarcinoma poco 
diferenciado.

QT

7 56 Tumor pélvico 
desconocido.

 -  Ninguno Lesión de cúpula vaginal. Adenocarcinoma bien 
diferenciado de tipo 
intestinal.

 QX 

8 48 CaCu IIB QT/RT y 
BXTx

Lesión del parametrio 
derecho.

Carcinoma adenoesca-
moso invasor.

QT

9 44 CaCu IIIB QT Lesión de la pared 
posterior del cérvix. 

Tejido fibroso sin altera-
ciones.

Alta

10 75 Ca. ovario IV Ninguno Lesión en fondo del saco 
posterior.

Carcinoma papilar 
seroso.

QT

EC: etapa clínica, Qx: cirugía, QT: quimioterapia, RT: radioterapia, Ca.: carcinoma, BxTx: braquiterapia, CaCu: cáncer cervi-
couterino, Tumor desc.: Tumor desconocido. Fuente: Incanet 2010.

las limitaciones de los estudios de imagen es distinguir 
entre fibrosis postratamiento  (quirúrgico, quimioterapia 
o radioterapia) de la recurrencia de la enfermedad (ver 
figura 7).

La resonancia magnética nuclear (RMN) tiene una 
sensibilidad de 86% y especificidad de 94% para identi-
ficar recurrencia de CaCu en pacientes con radioterapia 
previa.1 La TAC  ha demostrado una baja sensibilidad 
y especificidad en la evaluación de los parametrios de 
30 a 50%, respectivamente.5 (Ver figuras 2 y 7).

Fischerova y cols., en un estudio con 95 pacientes, 
demostraron  la efectividad del USTR sobre la reso-
nancia magnética  para detectar tumores de CaCu en 
etapas  tempranas. Se observó una sensibilidad de 
93.7% para USTR y de 83.2% para RMN. En tumores 
pequeños (< 1 cm3) fue de 90.5% para USTR y de 
81.1% para RMN; para infiltración de los parametrios 
la detección para USTR fue de 98.9% y para RMN de 
94.7%.7

Por lo tanto, los falsos positivos y falsos negativos de 
la RMN potencialmente producen oportunidades perdi-
das para tratamiento y una posible cura del paciente.1
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La BAAF solo provee tejido para el diagnóstico 
citológico y sólo determina la presencia, pero no las 
características de la malignidad. La biopsia de corte 
provee suficiente tejido para el diagnóstico histológico 
y para la determinación de otras características tumo-
rales tales como el sitio de origen, el subtipo y el grado.

Los casos en los cuales se prefiere el TRUS sobre 
el ultrasonido transvaginal (USTV) son pacientes 
vírgenes, con acortamiento vaginal posquirúrgico o pos-
menopáusico, pacientes con estenosis del canal vaginal 
posradioterapia, útero en retroversión; otras ventajas 
son que requiere mínima anestesia o no necesita de 
ella, atraviesa una corta distancia, evita estructuras 
anteriores (asas intestinales, vejiga y vasos iliacos), 
usa una vía extraperitoneal (minimiza contaminación 
intraperitoneal) y es tolerada extremadamente bien 
por la paciente.1,3

Resultados
De los 10 pacientes del estudio solo uno mantuvo 

el mismo manejo que antes del procedimiento; en 

Figura 1. USTR: Imagen longitudinal del útero donde se 
observa lesión en la pared anterior del cérvix (A). Imagen 
transversal del cérvix donde se evidencia lesión cervical que, 
posterior a la biopsia, se reportó con carcinoma epidermoide 
invasor moderadamente diferenciado (B). Fuente INcan, PACS. 

A 

A 

B 

B 

Figura 2. Tomografía computada en la cual se observa lesión 
dependiente del parametrio izquierdo (A); dicha lesión se 
biopsió  guiada por USTR con resultado de carcinoma epider-
moide moderadamente diferenciado (B). Fuente: Incan PACS.

Figura 3. USTR con lesión dependiente del cérvix que se 
biopsió con resultado de adenocarcinoma poco diferenciado, 
en la imagen se observa la aguja de corte incidiendo en la 
lesión. Fuente: Incan PACS.

Figura 4. Paciente de 63 años con antecedentes de CaCu 
III B en el cual se realizó USTR con lesión dependiente del 
parametrio derecho que se biopsió con resultado de tejido 
fibroconectivo con focos microscópicos de carcinoma poco 
diferenciado. Fuente: Incan PACS.
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benigna de sus lesiones. Debido a lo avanzado de la 
enfermedad, una paciente fue enviada a cuidados palia-
tivos. A una paciente que no recibía tratamiento alguno 
se le indicó quimioterapia y a otra se le suspendió la 
radioterapia para continuar con quimioterapia. Ninguna 
presentó complicaciones y en todas el procedimiento 
fue bien tolerado. Se realizaron de 2 a 6 tomas de mues-
tra de las lesiones con un promedio de 3 muestras, solo 
en una paciente se tomaron 2 muestras por presentar 
una lesión adyacente a múltiples várices pélvicas.

Conclusión
La biopsia guiada por USTR en tumores pélvicos 

es muy útil, segura y amerita consideración en la 
evaluación de posible recurrencia pélvica maligna y 
verificación histológica de un primario avanzado. Es 
rápida, no es necesario utilizar anestesia general, 
tiene un costo bajo y produce molestias mínimas a la 
paciente. Hay muy pocas complicaciones y evita la 
laparoscopia o la laparotomía. El tejido obtenido es 
suficiente para un análisis histológico detallado (inclu-
yendo inmunohistoquímica) en el cual se puede basar 
la terapia subsecuente.

A B 

C 

Figura 5. Paciente de 56 años con diagnóstico de tumor 
pélvico de etiología desconocida. Tomografía computada 
(colotac) donde se observa lesión en cúpula vaginal y  pe-
riuretral (A). USTR donde se observa lesión heterogénea 
con reforzamiento moderado con el Doppler color (B). USTR 
con toma de biopsia con resultado de adenocarcinoma bien 
diferenciado de tipo intestinal (C). Fuente: Incan PACS.

Figura 6. USTR donde se observa lesión dependiente del 
parametrio derecho en mujer de 48 años con antecedente 
de CaCu. Se realizó biopsia con resultado de carcinoma 
adenoescamoso invasor. Fuente: Incan PACS.

los otros 9 éste se modificó después de la biopsia. A 
cuatro pacientes se les ofreció tratamiento quirúrgico 
y dos pacientes se dieron de alta y se mantuvieron en 
vigilancia suspendiendo el tratamiento por la naturaleza 
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Figura 7. Paciente de 44 años con anteceden-
tes de CaCu III B, con lesión dependiente de 
la pared posterior del cérvix (flecha) vista en  
USTV (A).  Imagen por resonancia magnética 
en secuencia T2 donde se observa dicha le-
sión (flecha); nótese la cercanía de la lesión 
con el recto (R). Biopsia guiada por USTR  de 
la lesión descrita (C) con resultado de tejido 
fibroso sin alteraciones. U: útero; V: vejiga; R: 
recto.  Fuente: Incan PACS.

A B 

C 

A B 

C 

Figura 8. Paciente de 75 años  con diagnóstico de cáncer de 
ovario, presenta lesión dependiente del fondo del saco posterior. 
Tomografía computada  donde se observa lesión (A). USTR con 
lesión en fondo de saco de 75 mm (B). USTR con toma de biopsia 
(C) con resultado histopatológico de carcinoma papilar seroso. 
V: vejiga; R: recto. Fuente: Incan PACS.
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RESUMEN

Objetivo. Se presenta un 
caso poco común de cistitis 
eosinofílica en paciente pediátri-
co, desde la fase inicial hasta la 
aguda. Asimismo, se realiza una 
revisión de la literatura.

Materiales y métodos. Pa-
ciente masculino de 5 años y 5 
meses con antecedente de lin-
fangioma retroperitoneal al año 
de vida que ingresa por hematu-
ria. El ultrasonido inicial muestra 
una vejiga de pared normal 
que posteriormente muestra 
engrosamiento, aumento de la 

vascularidad mural, coágulos y 
ecos en su interior. Los riñones 
inicialmente mostraban hete-
rogeneidad en su parénquima 
que, posteriormente, formaron 
lesiones ecogénicas focales su-
gestivas de áreas de sangrado. 
El paciente requirió tratamiento 
médico y quirúrgico.

Resultado. Después del tra-
tamiento quirúrgico con hemos-
tasia de los sitios de sangrado 
se obtuvo el diagnóstico histo-
patológico de cistitis eosinofílica.

Conclusión. La cistitis eosi-
nofílica es una enfermedad poco 
común y más aún en la edad 

pediátrica. Sin embargo, debe 
tenerse en cuenta en casos de 
hematuria y en lesiones pseu-
dotumorales intravesicales, en 
donde los estudios de imagen 
son imprescindibles para su 
caracterización y seguimiento.

Palabras clave: cistitis eosi-
nofílica, granuloma eosinofílico, 
hematuria en niños, pseudotu-
mor vesical.

Continúa en la pág. 35
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Introducción
La cistitis eosinofílica (CE), también llamada granu-

loma eosinofílico, es un proceso inflamatorio con 
infiltración de eosinófilos en la pared vesical; es poco 
frecuente y su evolución clínica es impredecible. Su 
etiología no ha sido plenamente establecida.1

En cuanto a sus características clínicas presenta 
síntomas vesicales (disuria, incontinencia, enuresis, 
polaquiuria), hematuria y dolor abdominal. Puede 
existir eosinofília pero su diagnóstico es, finalmente, 
histológico.

La primer descripción de infiltrado de eosinófilos 
fue hecha por Loeffer en 1932 en tejido pulmonar. En 
adultos el primer caso de cistitis eosinofílica fue descrito 
en 1960 por Brown y Palubinskas. En niños el primer 
caso fue descrito por Farber en 1962. En este artículo 
presentamos un caso y revisión de la literatura. Van 
Den Ouden observó que esta afección se presentaba 

en menos de 21% de los pacientes menores de 16 
años y que, en este grupo, era mayor la frecuencia en 
niños que en niñas.

 
Reporte de caso

Se trata de un paciente masculino de 5 años y 5 
meses de edad, con antecedente de linfangioma retro-
peritoneal reseccionado al año de vida; el padecimiento 
actual inicia con hematuria franca acompañada de 
disuria, polaquiruria y tenesmo vesical.

Se realizó ultrasonido abdominal y se encontró la 
vejiga de tamaño normal, central, con la pared vesical 
delgada pero con finos detritus flotantes en su interior 
(Figura 1). Los riñones eran de tamaño normal pero 
se había perdido la diferenciación córticomedular y 
mostraban áreas hipercoicas en su parénquima ade-
más de un área ecogénica hacia el polo inferior del 
riñón derecho: hallazgo que se acentúo con el uso del 
transductor lineal (Figuras 2 y 3).

En su evolución clínica el paciente presentó astenia 
y adinamia. Se documentó eosinofília en el laboratorio 
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ABSTRACT

Objective. Presents a rare 
case of eosinophilic cystitis in a 
pediatric patient, since the initial 
phase until the acute. Also a 
review of the literature.

Materials and Methods. 
Male from 5 years and 5 months 
with past history of retroperito-
neal lymphangioma (at one year 
of age) and haematuria. The 
initial ultrasound shows a normal 

bladder wall that subsequently 
shows thickening, increase in 
the wall vascularity and presen-
ce of clots and echoes inside. 
The kidneys initially showed 
heterogeneity in its parenchyma 
that subsequently formed echo-
genic injuries that suggest focal 
areas of bleeding. The patient 
required medical and surgical 
treatment.

Resu l t .  A f t e r  su rg i ca l 
treatment with hemostasis of 
sites of bleeding was obtained 
the histopathologic diagnosis of 
eosinophilic cystitis.

Conclusion. The eosinophilic 
cystitis is a rare entity and even 
more in the pediatric age, but 
must be taken in mind in cases 
of haematuria and in intravesical 
pseudotumoral injuries, where 
the image studies are essen-
tial for its characterization and 
follow-up.

Key words: eosinophilic 
cystitis, eosinophilic granuloma, 
pediatric haematuria, vesical 
pseudotumor.

pero, al persistir la hematuria, se realizó gammagrafía 
de vasos intraabdominales en la búsqueda de algún 
sitio de sangrado: el estudio resultó normal. Figura 4.

Al quinto día de su internamiento, y por persistir la 
hematuria, se realizó un nuevo ultrasonido abdominal. 
En el riñón izquierdo se apreció un área redondeada 
ecogénica en el seno renal que sugería la presencia 
de un coágulo. Figura 5.

En la vejiga se observó una imagen lobulada ecogé-
nica, heterogénea y móvil en relación con un coágulo, 
además de finos detritus flotantes. La pared vesical 
persistía con grosor normal. Figura 6.

A los doce días se documentó un marcado en-
grosamiento de la pared vesical (que se apreciaba 

Figura 1. Pared vesical de grosor normal, el interior de la 
vejiga presenta detritus flotantes.

Figura 2. Riñones con pérdida de la diferenciación corte-
za–médula, con áreas ecogénicas mal definidas, seno renal 
ecogénico.

heterogénea) y tras la aplicación de color Doppler 
mostró alta vascularidad. Figura 7.

Debido a la sospecha (clínica y por imagen) de cistitis 
eosinofílica el paciente recibió tratamiento médico con 
corticoides; el cuadro remitió paulatinamente y desapa-
reció la hematuria. A partir de su egreso el seguimiento 
ha sido estrecho tanto con estudios de imagen como 
con ultrasonido y cistoscopia; por este último método 
se tomó la biopsia que confirmó el diagnóstico.

Discusión
La causa de la infiltración eosinofílica vesical no 

se ha establecido, sin embargo se manejan algunas 
hipótesis:1,2
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• Reacción local por daño postraumático o posqui-
rúrgico.

• Infecciones bacterianas y parasitarias (toxocariasis, 
schistosomiasis).

• Reacción secundaria a medicamentos (penicilina, 
ciclofosfamida, warfarina, metilicina).

• Respuesta alérgica inespecífica del tracto urina-
rio (especialmente en niños con antecedente de 
atopia).

Se ha planteado que podría tratarse de una ma-
nifestación de enfermedad sistémica o del síndrome 
hipereosinofílico debido a la hipereosinofília en sangre 
periférica, médula ósea, pulmones, corazón e infiltrado 
a mucosa del tracto gastrointestinal.1,3

Figura 3. Imagen con transductor lineal que muestra áreas ecogénicas en el seno y en el parénquima renal.

Figura 4. Gammagrafía que muestra adecuada captación 
del radiofármaco y trayecto de vasos normal sin evidencia 
de lesiones vasculares ni sangrado.

Figura 5. Imagen ecogénica en seno renal izquierdo, la cual ejerce efecto de masa sobre los vasos intrarrenales.
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Figura 7. Ultrasonido con Doppler que muestra pared vesical engrosada y altamente vascularizada.

Figura 6. Coágulo intravesical con ecos flotantes dispersos.

Niño y cols. reportaron en 2009 la presencia de 22 ca-
sos con una edad media de presentación de 8.2 años.3

La presentación clínica puede ser aguda, crónica  
y recurrente. Puede simular infección del tracto uri-
nario ya que sus síntomas son inespecíficos (disuria, 
urgencia, polaquiuria, hematuria) pero también puede 
presentarse con dolor abdominal (suprapúbico) e 
incontinencia urinaria. En niños 63% se presenta con 
un tumor vesical y de los pacientes que presentan re-
tención urinaria 79% son mujeres o niños.2,4,5,8

En laboratorio se encuentra hematuria (macro o mi-
croscópica), proteinuria, piuria y eosinofilia en sangre 
periférica. Cabe señalar que en pacientes pediátricos 
se ha reportado disminución de la eosinofília hasta 
rangos normales (<1500 eosinófilos/mm3) en forma 
espontánea.3

Los hallazgos pueden ser indistinguibles de un tumor 
vesical, por lo que para descartar patología tumoral 
es necesario correlacionar los hallazgos clínicos, el 
tiempo de evolución y las características en imagen. 
El estudio inicial de elección es el ultrasonido pues 
permite distinguir la capacidad vesical, el contenido 
y las características de la pared. Se ha documentado 
que en estos casos hay engrosamiento global o focal 

de la pared vesical, la presencia de coágulos, de le-
siones pseudotumorales e hipervascularidad. En riñón 
se han documentado hidronefrosis y cambios en su 
ecogenicidad.

En algunos casos se requieren técnicas de imagen 
seccional como la tomografía y la resonancia mag-
nética; sin embargo, en la mayoría de los casos es 
indispensable la toma de biopsia.

La cistoscopia muestra engrosamiento y edema 
de la pared vesical, con eritema, placas rojas y áreas 
ulceradas. Pueden existir también tumores sésiles o 
pólipos. El diagnóstico definitivo se hace por biopsia y 
la histología demuestra fibrosis muscular y de la mu-
cosa así como infiltración de células inflamatorias con 
predominio de eosinófilos.4

El diagnóstico diferencial es contra sarcomas vesi-
cales (rabdo y leomiosarcoma), sarcoma botryoides 
(pólipo de rabdomiosarcoma embrionario), adenoma 
nefrogénico, cistitis intersticial y tuberculosis uroge-
nital.4,5,6

El tratamiento inicial (principalmente en niños) es 
la observación ya que usualmente tiene un curso au-
tolimitado; en adultos tiende a la recurrencia. Se han 
usado corticoides, antiinflamatorios no esteroides y 
antibióticos (sólo en caso de sobreinfección). En casos 
graves se realiza resección.7

Dentro de los procedimientos quirúrgicos de 
salvamento del tracto urinario se encuentran la ne-
frouretetrectomía, la cistectomía parcial o total y la 
cistoplastía de aumento.10

El pronóstico es bueno ya que, como se ha dicho, es 
autolimitado en la mayoría de los casos. Sin embargo, 
hay posibilidades de recurrencia en alrededor de 50% 
de los pacientes.2,6

No se ha reportado que esta entidad evolucione a 
neoplasia maligna pero se sugiere su seguimiento a 
largo plazo debido a la recurrencia que, según Scully, 
se presenta en alrededor de 50% de los casos.3,5,11

Conclusión
Este fue un caso raro pero permitió observar los 

cambios desde fases iniciales de la enfermedad (en 
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donde la vejiga sólo mostraba detritus) hasta la fase 
más activa donde se documentó el gran engrosamiento 
vesical y su alta vascularidad. También deben tomarse 
en cuenta los hallazgos en riñón, donde seguramente 
también había inflamación por eosinofilia y hemorragia 
secundaria. Esto significa que en este tipo de afección 
no sólo debe investigarse el entorno vesical sino tam-
bién el renal.

La cistitis eosinofílica es una entidad rara pero debe 
considerarse en casos de hematuria. Su presentación 
clínica es inespecífica y es por eso que los hallazgos 
de laboratorio e imagen que presentan eosinofília con 
alteraciones vesicales y renales orientan tanto para 
diagnosticar como para descartar otras causas de la 
hematuria, tomando siempre en cuenta que el diagnós-
tico definitivo es histopatológico.
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RESUMEN

Objetivo. Presentación de un 
paciente con acodamiento del 
conducto colédoco posterior a 
trasplante de hígado haciendo 
énfasis en sus características 
radiológicas y con revisión de 
la literatura.

Material y métodos. Pa-
ciente masculino de 5 años 
de edad con acodamiento del 
conducto colédoco como com-
plicación rara del trasplante 
de hígado. El diagnóstico se 
realizó mediante ultrasonido 
en escala de grises y Doppler 

color; fue confirmado mediante 
tomografía multicorte.

Resultado. El acodamiento 
del conducto colédoco posterior 
al trasplante no fue sospechado 
clínicamente; sin embargo, fue 
descubierto después de realizar 
los ultrasonidos de control y 
diagnosticado desde el primer 
día posterior al trasplante. El 
paciente presentó elevación de 
la bilirrubina y manifestaciones 
clínicas al tercer día, lo que jus-
tificó la intervención quirúrgica.

Conclusión. El acodamiento 
del conducto colédoco, debido 
a su longitud, es también causa 

de obstrucción de la vía biliar 
pero no aparece en la literatura 
como parte de las complicacio-
nes de la vía biliar en niños que 
se sometieron a trasplante del 
hígado. Consideramos que este 
fenómeno debe ser tomando en 
cuenta al momento de realizar 
estudios Doppler de control 
posteriores al trasplante.

Palabras clave: trasplante 
hepático, acodamiento, con-
ducto colédoco, complicación, 
vía biliar.

Continúa en la pág. 40
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Introducción
El trasplante se ha convertido en un tratamiento 

establecido para muchas enfermedades hepáticas y 
es el último recurso para la supervivencia del paciente. 
El número de trasplantes aumenta a medida que las 
técnicas quirúrgicas, la inmunodepresión y los cuidados 
posoperatorios han aumentado las tasas de éxito.1,2 
Con el creciente número de trasplantes hepáticos han 
aparecido nuevos retos para el radiólogo (en términos 
de imagen) antes y después del trasplante. Las imáge-
nes preoperatorias se hacen a menudo para evaluar al 
posible donante y para excluir alguna patología impor-
tante, así como para obtener información anatómica 
para la planificación operativa. La imagen después del 
trasplante se lleva a cabo, principalmente, para evaluar 

las complicaciones, que pueden ser agudas o crónicas.
Tipos de trasplante de hígado

Aloinjerto
Trasplante de un órgano de un miembro 
genéticamente no idéntico pero de la 
misma especie

Split trasplante El órgano se puede dividir y trasplantarse 
a dos destinatarios

Trasplante 
ortotópico

El órgano enfermo se retira y se coloca, 
en el lugar, el del donante

De donante vivo
Como en el trasplante parcial (relacionado 
o no). Un donante vivo reduce el tiempo de 
trasplante isquémico y mejora el resultado

Segmentario Se utiliza sólo una porción del hígado tras-
plantado, por lo general el lóbulo izquierdo

Complicaciones
Las complicaciones vasculares ocurren generalmen-

te en el periodo posoperatorio temprano. Dado que la 
arteria hepática es la única fuente para el epitelio biliar 
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ABSTRACT

Objective. Presentation of 
a patient with bending of the 
common bile duct after liver 
transplantation, with emphasis 
on their radiological characteris-
tics and literature review.

Methods: 5 years male with 
arcuation of the common bile 
duct as a rare complication of 
liver transplantation. The diag-
nosis was conducted with ultra-

sound in grey scale and Doppler 
color and was confirmed by CT 
multi-slice.

Result. The bending of the 
bile duct after the transplant 
was not suspected clinically; 
however, was discovered after 
control ultrasound and diag-
nosed since the first day after 
the transplant. The patient 
elevation of the bilirubin and 
clinical manifestations to the 
third day, justified the surgical 
intervention.

Conclusion. The bending of 
the bile duct, due to its length, 

is also cause of obstruction of 
the biliary tract. Nevertheless, it 
does not appear in the literature 
as part of the complications of 
the bile duct in children who 
underwent liver transplantation. 
We believe that this pheno-
menon must be taking into ac-
count when conducting control 
Doppler studies subsequent to 
transplantation.

Key Words: liver transplan-
tation, bending of the bile duct, 
complication, biliary tract.

del hígado trasplantado su permeabilidad es vital para 
la supervivencia del injerto. Hemodinámicamente la es-
tenosis significativa se diagnostica cuando la velocidad 
aumenta de tres a cuatro veces en el sitio del estre-
chamiento. El patrón de tardus et parvus se observa 
normalmente en las primeras 72 horas después del 
trasplante debido al edema en el sitio de la anastomo-
sis, por lo que este resultado debe interpretarse con 
precaución. 

 
Complicación Incidencia
Estenosis de la arteria hepática 14%
Trombosis de la arteria hepática 5%
Portal de la estenosis de la vena 4%
Portal de la trombosis venosa 3,2%
IVC estenosis de la vena cava inferior Común en los niños
Trombosis de la vena cava inferior <1%

Complicaciones biliares
Las complicaciones biliares son las más comunes 

después del trasplante de hígado en infantes (hasta 
27% de los casos) y la mayoría de ellas ocurre duran-
te los primeros 3 meses después de la cirugía.3,4 Se 
incluyen las fugas anastomóticas y la estenosis con 
dilatación proximal del conducto biliar; piedras, lodo y 
bilioma. La  pérdida de la vía biliar o estenosis puede 
conducir a colangitis, sepsis y absceso. La estenosis 
inespecífica probablemente se relaciona con la insufi-
ciencia arterial hepática.

El ultrasonido en tiempo real o Doppler es la 
modalidad inicial de imagen para la detección y el 
seguimiento de las complicaciones, tempranas y 

tardías, vasculares y no vasculares, producto de un 
trasplante de hígado.5

Caso clínico
Se trata de un paciente de 5 años de edad que 

fue sometido a trasplante de hígado, de donador vivo 
relacionado, por insuficiencia hepática secundaria a 
tirosinemia confirmada por biopsia. Se le realizó un 
protocolo de control ultrasonográfico durante 7 días que 
evidenció, desde el primer día, dilatación del conducto 
colédoco de hasta 10.9 mm (Figuras 1 y 2); al tercer 
día la dilatación fue de hasta 15.3 mm (Figura 3), sin 
manifestaciones clínicas ni elevación de bilirrubina. Se 
realizó tomografía multicorte en fase contrastada que 
mostró múltiples colecciones además de aumento en 
la densidad del líquido en el conducto colédoco, así 
como múltiples colecciones perihepáticas (Figuras 4 y 
5). Después del cuarto día el paciente presentó ictericia 
y elevación de las bilirrubinas totales de hasta 10 mg/dL; 
lo que justificó la intervención quirúrgica. Se reseccionó 
el conducto colédoco y se realizó colédoco-colédoco 
anastomosis, con colocación de dos catéteres doble 
“J” dentro de la vía biliar, para favorecer el drenaje 
(Figuras 6 y 7). Luego de un tiempo de recuperación 
el paciente fue dado de alta sin alteraciones en la con-
centración de bilirrubina en el suero.

Discusión
Las complicaciones biliares ocurren en aproxima-

damente 21 a 25% de los pacientes: la obstrucción de 
la vía biliar en 11%, la formación de lagos biliares en 
8% y la combinación de ambas en 2% de los casos. 
En un estudio realizado por Griffith la ectasia biliar se 
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Figura 1. Ultrasonido en escala de grises realizado el primer 
día posterior al trasplante hepático. Muestra colecciones 
perihepáticas y dilatación del conducto colédoco en el hilio 
hepático.

Figura 2. Ultrasonido Doppler color que muestra la dilatación 
del conducto colédoco de hasta 10.9 mm. La arteria hepática 
de calibre y trayecto normal. 

Figura 3. Ultrasonido en escala de grises realizado el tercer 
día posterior al trasplante hepático. Muestra gran dilatación 
del conducto colédoco (hasta 15.3 mm).

Figuras  4 y 5. Tomografía con cortes axiales en fase contras-
tada. Muestran múltiples colecciones subhepáticas además 
de dilatación del conducto colédoco. 

Figura 6. Ultrasonido en escala de grises realizado el quinto 
día posterior al trasplante hepático y un día después de la 
colédoco-colédoco anastomosis. Muestra persistencia de la 
dilatación del conducto colédoco además de una parte del 
catéter doble “J”.

4 

5 
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Figura 7. Acercamiento de figura 6: se observa parte de 
catéter doble J en el interior del conducto colédoco. 

muestra, desde el primer día posterior al trasplante, di-
latación del conducto colédoco en el hilio sin elevación 
de la bilirrubina en la fase inicial; posteriormente, se 
produjo la obstrucción con elevación de la bilirrubina 
total de hasta 10 mg/dL al cuarto día. La ectasia biliar se 
detecta en 25% de los pacientes mediante ultrasonido y 
en 17% mediante tomografía.7 Esto puede relacionarse 
con el procedimiento de drenaje y no siempre implica 
obstrucción que justifique la intervención, lo cual fue el 
motivo de posponer la intervención quirúrgica en nues-
tro paciente hasta comprobar la obstrucción mediante 
pruebas de laboratorio.

Conclusión 
El acodamiento del conducto colédoco, debido a su 

longitud, es también causa de obstrucción de la vía 
biliar. Sin embargo, no se registra en la literatura como 
parte de las complicaciones de la vía biliar en niños 
sometidos a trasplante de hígado. Consideramos que 
este fenómeno debe ser tomando en cuenta al momen-
to de realizar estudios Doppler de control posteriores 
al trasplante hepático.

identificó mediante ultrasonido en seis pacientes, en 
uno de los cuales se demostró ectasia de los conductos 
biliares en la tomografía.  De los seis pacientes sólo dos 
mostraron, bioquímicamente, tener obstrucción biliar y 
la intervención quirúrgica fue necesaria.6 El caso clínico 
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RESUMEN

El tumor neuroectodérmico pri-
mitivo (TNEP) de la pared torácica, 
también llamado tumor de Askin, es 
una neoplasia rara. Afecta mayorita-
riamente a niños y adolescentes. En 
la literatura se han descrito pocos 

casos en pacientes adultos. En este 
reporte presentamos una paciente de 
40 años de edad con dolor torácico 
y disnea. Se identificó por TC con-
trastada un tumor sólido, único, en la 
región posterior del hemitórax izquier-
do, de localización extrapulmonar 
e intrapleural. Se realizó resección 

quirúrgica del tumor, lobectomía y 
resección de segmento lingular, así 
como resección parcial de costillas 
ipsilaterales. Se concluyó, por ana-
tomía patológica e inmunohistoquí-
mica, que se trataba de un TNEP.

Continúa en la pág. 44
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Introducción
En 1979 Askin y cols. describieron tumores neuroecto-

dérmicos primitivos como neoplasias indiferenciadas de 
células redondas, localizadas en la región tóracopulmonar 
en 20 niños y adolescentes, con origen en las costillas o 
partes blandas y posterior infiltración al hueso. Histológica-
mente los tumores neuroectodérmicos primitivos (TNEP) 
se incluyen en un grupo que se conoce como familia de 
los sarcomas de Ewing, presentan localizaciones anató-
micas muy diversas que afectan principalmente al hueso 
pero que tienen presencia también en partes blandas 
y distintos órganos como ovarios, riñones, pulmones, 
mediastino, etcétera. Pertenecen a los tipos histológicos 
más indiferenciados de tumores malignos.

Caso clínico
Se presenta una paciente femenina de 40 años de 

edad que inició su padecimiento 3 meses antes de la 
valoración. Manifiestó dolor en la parrilla costal izquier-
da, a nivel de las 7.ª y 8.ª costillas y en línea axilar 
posterior; dolor que irradiaba a la línea medioclavicular. 
Tenía tos y disnea. No se encontraron alteraciones en 
la exploración física.

En la radiografía posteroanterior de tórax se identificó 
un tumor radioopaco, redondeado, extrapulmonar, pleu-
ral, de aproximadamente 10 cm de diámetro (Figuras 

1a y 1b). Se realizó tomografía computada con con-
traste endovenoso identificándose tumor en la región 
de hemitórax izquierdo, posterior; extrapulmonar, de 
aproximadamente 8 × 8 × 6 cm, sólido, de densidad 
similar a la de los músculos vecinos (50 UH), sobre-
puesto a las costillas 7.ª, 8.ª y 9.ª sin lograr identificar 
destrucción de las mismas. El tumor presenta una 
cápsula fina en su periferia. No se identifica adenopatía 
mediastinal o axilar (Figura 2).

Se realizó cirugía para la resección radical en bloque 
del tumor probablemente maligno del tórax, incluyendo 
arcos costales 7.º, 8.º y 9.º. Se practicó lobectomía 
inferior izquierda más resección del segmento lingular 
del lóbulo superior izquierdo. El examen patológico 
transoperatorio reportó sarcoma de células pequeñas.

Se envió al servicio de Patología la tumoración 
lobulada, con extensas áreas de necrosis que invadía 
tejidos blandos intercostales, adherida al periostio 
costal, con infiltración focal a la médula ósea de una 
de las costillas, pero sin invasión aparentemente del 
tejido pulmonar, que corresponde a sarcoma de célu-
las pequeñas y redondas de la región subpleural de la 
pared costal. El estudio histoquímico reveló resultados 
negativos para CD45 y CD20 (marcadores linfoides) 
y células positivas para CD99 y FLI-1 (marcadores 
neuroectodérmicos) sugestivo de TNEP. Los ganglios 
linfáticos del hilio pulmonar fueron negativos para me-
tástasis. (Figura 3).

La paciente fue sometida a quimioterapia. Dos años 
después, durante su seguimiento, se identificó en tele-
rradiografía de tórax un tumor en el mediastino superior 
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ABSTRACT

The primitive neuroectodermal 
tumor of the chest wall, also called 
Askin tumor, is a rare neoplasm. 
Affects mostly children and adoles-

cents. In the literature have been 
described only few cases in adult 
patients. We report a 40 years 
old woman with thoracic pain and 
dyspnea. By contrasted TC was 
identified a single solid tumor, in 
the later region of left hemithorax, 
from extrapulmonary and intrap-
leural location. The tumor was car-

ried out by resection, lobectomy 
and resection of lingular segment, 
as well as partial resection of 
ipsilateral ribs. It was concluded, 
by pathological anatomy and im-
munohistochemistry, that it was a 
primitive neuroectodermal tumor 
of the chest wall.

que se desplazaba a la tráquea en sentido contralateral 
con relación a la metástasis (Figura 4). 

Se realizó tomografía computada donde se identificó 
un gran tumor con compresión de la tráquea de un 
diámetro máximo de 4 mm en sentido anteroposterior 
(Figura 5).

Se realizó procedimiento de dilatación con balón y 
se colocaron dos Stent metálicos (Palmaz®) para tra-
tar la disnea y para prevenir la oclusión de la tráquea 
(Figuras 6a, b y c).

La paciente continuó con ciclos de quimioterapia 
y tres meses después se identificó reducción en el 
tamaño del tumor torácico (Figura 7).

Figuras 1 a y b.  Radiografías de tórax donde se identifica la lesión redondeada de localización posterolateral izquierda en 
contacto con los arcos costales.

Discusión
Los tumores neuroectodérmicos primitivos, cono-

cidos como tumores de Askin en la pared torácica, 
se asocian con la traslocación del cromosoma 22. Se 
derivan de la cresta neural de células pluripotenciales 
y de los nervios intercostales.1

Se presentan en la infancia y adolescencia (a 
una edad promedio de 13 años). Ocasionalmente 
aparecen en la edad adulta.2 En el área torácica 
son tumores invasivos que comúnmente provocan 
destrucción ósea (costillas y escápula), invasión al 
espacio retroperitoneal, los ganglios linfáticos, las 
glándulas suprarrenales y el hígado.3 Se ha repor-

A B
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Figura 2. Imagen de TC que muestra lesión intratorácica, 
extrapleural, de densidad similar al músculo, en contacto con 
los arcos costales.

Figura 3. Imágenes macro y micro de la lesión, observando la infiltración a arcos costales y la tinción positiva a FLI-1 com-
patibles con tumor neuroectodérmico primitivo.

Figura 4. Radiografía de tórax donde se identifica un tumor en 
el mediastino superior que desplaza la tráquea. Hay derrame 
pleural izquierdo.
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Figura 7. Radiografía de tórax 3 meses después; se iden-
tifican los Stent traqueales y la reducción en el tamaño del 
tumor torácico.

Figura 5. Tomografía donde se identifica tumor de predominio 
sólido, de patrón heterogéneo, en el mediastino superior y el 
ápice pulmonar izquierdo, desplaza y comprime a la tráquea.

Figura 6 a. Traqueobroncografía que muestra estenosis de la tráquea producida por el tumor. b. Imagen que muestra dos 
Stent de Palmaz® abriendo la tráquea. c.  Tórax posteroanterior dos semanas y tres meses después de la colocación de los 
Stent  y del inicio de la quimioterapia: se identifica una disminución progresiva en el tamaño del tumor, los Stent en tráquea y 
el Port-a-cath; así como derrame pleural izquierdo y desplazamiento de la silueta cardiaca a la izquierda por el antecedente 
de lobectomía.

A B

C

tado su asociación a la radioterapia en el linfoma de 
Hodgkin.1

Histológicamente consisten en una proliferación 
neoplásica de células de núcleo redondo de pequeño 
o mediano tamaño, escaso citoplasma y múltiples 
mitosis; con la formación característica de rosetas de 
Homer-Wright.3

La presentación clínica más frecuente es dolor 
torácico, que puede acompañarse de derrame pleu-

ral y disnea. En 1985 Fink y cols. describieron las 
características clínicas y radiológicas en 10 pacientes 
(edad promedio de 18 años) con diagnóstico de tumor 
toracopulmonar de células pequeñas. Se incluyen en la 
presentación clínica: tumor indoloro, dolor torácico, ade-
nopatía cervical o axilar, síndrome de Horner y disnea.4

La apariencia radiológica es variable y poco es-
pecífica; su patrón metastásico es similar al de otras 
neoplasias de células pequeñas.4 El diagnóstico puede 
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realizarse en la radiografía simple, la tomografía com-
putada (TC) o la resonancia magnética (RM), siendo 
ésta última la de mayor sensibilidad.3

En la radiografía simple se presenta típicamente 
como un tumor de la pared torácica que puede asociar-
se con destrucción costal, engrosamiento o derrame 
pleural, así como con invasión pulmonar.4

Por tomografía computada se describen como 
tumores con densidad de tejidos blandos que ocasional-
mente presentan calcificaciones. La TC tiene valor para 
la evaluación de la extensión del tumor, su diagnóstico 
y para la evaluación de la respuesta a la quimioterapia.5

En la RM las lesiones son hiperintensas en com-
paración con el músculo en secuencias de T1 y 

heterogéneas e hiperintensas en secuencias poten-
ciadas en T2.5

El tratamiento del tumor de Askin consiste, cuando 
es posible, en la resección radical complementada con 
radio y quimioterapia.3

Conclusión
Presentamos un caso de tumor neuroectodér-

mico primitivo de la pared torácica en una edad 
inusual. El TNEP es agresivo y usualmente letal. 
Es un diagnóstico diferencial a considerar en le-
siones torácicas en pacientes de cualquier edad. 
Comúnmente el tumor es resecado y las quimio y 
radioterapia están indicadas.

Referencias
1. Gladis G, Sabotl B, Munden R, et al. 

Primary Thoracic Sarcomas. Radiogra-
phics 2002;22:621-637.

2. Tumores de la pared torácica. Dispo-
nible en: http://www.encolombia.com/
medicina/neumologia/neumo12100-
tumoresdelapared1.htm

3. Cabezalí R, Lozano R, Bustamante E, 
et al.  Askin’s tumor of the chest wall: A 
case report in an adult. J Thorac Car-
diovasc Surg 1994;107:960-962.

4. Fink, et al. Malignant Thoracopulmo-
nary Small Cell (“Askin”) Tumor. AJR 
1985;145:517-520.

5. Winer-Muram, et al. Primitive Neuroec-
todermal Tumors of the Chest Wall 

(Askin Tumors): CT and MR findings. 
AJR 1993:161:265-268.

6. Verma S, Prakash P, Yadav P, Srivasta-
va D, Sharma SC. Primitive Neuroecto-
dermal Tumour of the Chest Wall in an 
Adult. JIACM 2008;9(3):237-239.

7. Gedik  GK, Sari O, Altinok T, Tavli L, 
et al. Case Report. Askin’s Tumor in 
an Adult: Case Report and Findings 
on 18F-FDG PET/CT. Case Reports in 
Medicine 2009. ID 517329. 

8. Tateishi U, Gladish GW, Kusumoto 
M, Hasewaga T, et al. Chest Wall 
Tumors: Radiologic Findings and Pa-

thologic Correlation. RadioGraphics 
2003;23:1491–1508.

9. Souvirón-Encabo R, Arenas-Britez O, 
Gil R, Pérez-Luengo E, Scola-Yurrita 
B. Tumor neuroectodérmico primitivo 
periférico/sarcoma de Ewing extraóseo 
del hueso temporal. Acta Otorrinolarin-
gol Esp 2005;56:38-40.

10. Llombart A. Sarcoma de Ewing y tumor 
neuroectodérmico primitivo periférico 
de hueso y partes blandas. Dispo-
nible en: http://conganat.uninet.edu/
IVCVHAP/CONFERENCIAS/Llombart/
index.html.



4 8 Enero-Marzo 2011

Dr.	Ignacio	Cano	Muñoz,1

Dra.	Daly	Betzabeht	Avendaño	Ávalos,1	
Dr.	Luis	Cuervo	Pérez.2

Tumores del estroma 
gastrointestinal: revisión por imagen 
y correlación anatomopatológica. 
Presentación de cuatro casos

1 Del Departamento de Radiología e Imagen, 2Del Departamento de Patología del Hospital 
San José Tec de Monterrey. Av. Ignacio Morones Prieto 3000 Pte., Col. Doctores, 64710, 
Monterrey, N.L.
Copias (copies): Dr. Ignacio Cano Muñoz E-mail: icanom1@hotmail.com 

RESUMEN

El objetivo es describir la dis-
tribución anatómica, evaluación 
y caracterización por imagen de 
los tumores del estroma gastro-
intestinal (GIST): tumores poco 
frecuentes, de origen mesen-
quimal, presentes en el tracto 
digestivo, que provienen de las 
células intersticiales de Cajal y 
que son considerados poten-
cialmente malignos. Los GIST 
(benignos o malignos) pueden 
ser submucosos, subserosos o 
intraluminales. Los tumores pe-
queños son homogéneos y bien 
definidos mientras que los gran-

des tienden a  ser heterogéneos 
y mal definidos,  además de 
tener calcificaciones o necrosis. 
Juegan un papel neuromotor en 
la función intestinal y se caracte-
rizan por su expresión C-KIT (un 
marcador inmunohistoquímico), 
esto diferencia a los GIST de los 
no GIST. Los tumores del estro-
ma representan el primer tipo de 
tumor sólido muy sensible a un 
blanco molecular específico en 
su tratamiento, como lo es un 
bloqueador de receptores de 
tirosina-cinasa (por ejemplo ima-
tinib). Cuando se localizan en 
el retroperitoneo debe conside-
rarse su diagnóstico diferencial 

de: histiocitoma fibroso maligno, 
liomiosarcoma, fibrosarcoma y 
liposarcoma.

Se presentan 4 pacientes 
con GIST: dos con localización 
en el estómago (sitio más 
frecuente) uno en el duodeno 
con afectación al páncreas y otro 
localizado en el retroperitoneo, 
con recurrencia después de la 
cirugía.

Palabras clave: tumores 
del estroma gastrointestinal, 
retroperitoneo.

Continúa en la pág. 49
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Objetivo
Describir la distribución anatómica, evaluación y 

caracterización por imagen (mediante tomografía com-
putada multicorte) la recurrencia y el patrón metastásico, 
así como la correlación clínico-anatomopatológica, de 
los tumores gastrointestinales del estroma.

Introducción
Los tumores gastrointestinales del estroma (GIST) 

son neoplasias raras que representan 3% de todas 
los neoplasias del sistema digestivo, siendo los más 
frecuentes de origen mesenquimal. Son los únicos que 
se presentan tanto en el tracto gastrointestinal como 
en el mesenterio, el retroperitoneo y el omento. Están 

definidos por su expresión mayoritaria de receptores 
a tirosina-cinasa (CD117): CD34 en 40 a 70% de los 
casos, de alfa actina de músculo liso en 20 a 30%, de 
proteína S100 en 10% y de desmina en sólo 2% de 
los casos.

El  protooncogene  C-KIT (CD117) está localizado 
en el cromosoma 4q11-q12 (95% de los casos) y está 
compuesto por 21 exones. Se han encontrado mutacio-
nes en los exones 11, 9, 13 y 17, esto los distingue de 
otras neoplasias como leiomiomas, leiomiosarcomas, 
schwanomas  y neurofibromas.1,2,3

Los GIST provienen de las células intersticiales de 
Cajal o células “marcapaso” y se intercalan entre las 
fibras nerviosas y las células musculares, así como 
también alrededor de los plexos mientéricos. Poseen 
características inmuhistoquímicas y ultraestructurales 
de músculo liso y de diferenciación neural en grados 
variables, siendo su función la regulación de la pe-
ristalsis. Tanto los GIST como las células de Cajal se 
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ABSTRACT

The objective is to describe 
the anatomical distribution, 
evaluation and characterization 
by image of the gastrointestinal 
s t r o m a l  t u m o r s  ( G I S T ) : 
uncommon mesenchymal tumors 
originate from the interstitial cells 
of Cajal, present in the digestive 
tract and considered potentially 
malignant. The GIST (benign or 
malignant) can be submucous, 
subserous or intraluminal. Small 

tumors are homogeneous and 
well-defined while big tumors 
tend to be heterogeneous 
and not defined, in addition to 
having calcifications or necrosis. 
GIST play a neuromotor role 
in the bowel function and are 
characterized by its expression 
C-KIT (a immunohistochemical 
marker), this difference GIST from 
not GIST. The gastrointestinal 
stromal tumors represent the first 
type of solid tumor very sensitive 
to a specific molecular target in 
their treatment, as is a blocker 
of tyrosine kinase receptors (for 
example imatinib). When GITS 

are located in the retroperitoneum 
should be differentiated from 
malignant fibrous histiocytoma, 
leiomyosarcoma, fibrosarcoma 
and liposarcoma.

We present 4 patients with 
GIST: two with location in the 
stomach (more frequent site) 
one in the duodenum with 
affectation to the pancreas 
and another located in the 
r e t r o p e r i t o n e u m ,  w i t h 
recurrence after surgery.

Key words: gastrointestinal 
stromal tumors, retroperitoneum.

expresan con la proteína KIT (tirosina-cinasa) y tienen 
características ultraestructurales similares, esta anoma-
lía causa una activación permanente de los receptores 
y un crecimiento celular descontrolado, todo esto apoya 
una histogénesis común.1-6,8,9,19,20 Esto diferencia los 
tumores GIST de los no-GIST:3 los GIST representan 
el primer tipo de tumor sólido muy sensible a un blanco 
molecular específico como al bloqueador de receptores 
de tirosina-cinasa (por ejemplo imatinib).1-4,16,17,19

Su detección clínica y su manejo oportuno son de 
gran importancia debido a que entre 10 y 30% produ-
cen metástasis hepáticas e implantes peritoneales que 
requieren, además del manejo quirúrgico, el empleo de 
terapias blanco moleculares como los agentes inhibido-
res selectivos de tirosina-cinasa (mesilato de imatinib), 
un fármaco que actúa específicamente en los cambios 
biomoleculares que dan origen a la enfermedad y que 
tiene como blanco exclusivo a las células del tumor, 
con lo cual se ha logrado elevar la supervivencia a 5 
años hasta en 43% de los pacientes con enfermedad 
metastásica.1,4,7,18

En la tomografía computarizada (TC), considerada 
la técnica por imagen de elección ya que logra alta 
resolución en los 3 planos (resolución isométrica) y a 
través de reconstrucciones multiplanares aumenta la 
sensibilidad para la detección del origen anatómico, 
los GIST se presentan típicamente como grandes 
tumores bien delineados, heterogéneos, exofiticos o 
con un componente polipoideo intraluminal y exofitico 
denominado en reloj de arena. Otro hallazgo habitual es 
el reforzamiento periférico y heterogéneo después del 
uso de medio de contraste endovenoso. Se describen 
áreas de menor atenuación intralesional secundarias 

a necrosis, hemorragia y degeneración quística. La 
presencia de calcificaciones es inusual.1,4,5,7,9,10,17

Los hallazgos por TC y resonancia magnética (RM) 
observados en los GIST han sido reportados recien-
temente en la literatura radiológica. Sin embargo, la 
mayoría de los GIST son benignos (70-80%) y diferen-
ciar un tumor gastrointestinal es tardado ya que varias 
neoplasias comparten características (por TC) que 
pueden dificultar el diagnóstico. A pesar de la resección 
la recurrencia es de entre 40 y 80%, generalmente intra-
abdominal, con metástasis en primer lugar a peritoneo 
e hígado.1,3,4,7,19,20

Tanto los GIST benignos como los malignos pueden 
ser submucosos, subserosos o intraluminales. Los 
tumores pequeños son homogéneos y bien definidos 
mientras que los grandes tienden a ser heterogéneos 
y mal definidos, con calcificaciones o necrosis. A dife-
rencia de un adenocarcinoma del intestino delgado, que 
puede ser visto en TC como una lesión nodular o como 
un tumor nodular ulcerativo discreto, los GIST benignos 
de localización en intestino delgado se describen como 
lesiones menores o iguales a 2 cm que no presentan 
más de 5 mitosis por campo 50x. Por su parte, en el 
estómago deben medir menos o igual a 5 cm y no pre-
sentar más de 5 mitosis por campo 50x.4-6,9,16

Los GIST malignos son grandes y bien definidos 
(86%), con tejido blando heterogéneo de baja inten-
sidad y centro necrótico. Provienen de la pared del 
estómago o del intestino delgado. La atenuación cen-
tral por líquido o necrosis puede ser vista en 67% de 
los casos. Los datos encontrados mediante TC y que 
anticipan mal pronóstico son: metástasis hepáticas, 
invasión de la pared y lesiones mayores de 11.1 cm.
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Los tumores de intestino delgado de características 
tendientes a la malignidad generalmente se describen 
como: tamaño igual o mayor a 5 cm y, en estomago, 
igual o mayor a 10 cm; ambos con más de 5 mitosis 
por campo 50x. Por otra parte, en la categoría des-
crita como de malignidad incierta o indeterminada se 
incluyen los de tamaño mayor a 2 cm (y menor de 5 
cm) en intestino delgado; y  mayor de 5 cm y menor de 
10 cm en estomago ambos con no más de 5 mitosis 
por campo 50x3,6,9,10,16. 

Histológicamente estos tumores pueden presentar 
un patrón de arquitectura variable, se dividen en tumo-
res de células fusiformes (70-80%), tumores epiteloides 
(20-30%) o mixtos (el resto). Su comportamiento his-
tológico de tipo epiteloide generalmente es maligno 
(56.6%) y en menor número benigno (29%). Pueden 
también presentarse con un patrón  de vascularidad 
muy prominente. La porción del estroma del tumor 
puede mostrar extensa hialinizacion perivascular  o 
estromal, cambios mixoides o hemorragia.2,3,10,16-19

Los GIST en el retroperitoneo o en la región peri-
pancreática son poco comunes y los hallazgos por TC 
son descritos como tumores grandes  no homogéneos 
con calcificación periférica; estos datos son difíciles 
de distinguir de otros sarcomas que se presentan en 
retroperitoneo como histiocitoma fibroso maligno, leio-
miosarcoma, fibrosarcoma y liposarcoma.3

Presentación de casos
Caso 1
Masculino de 60 años de edad; su motivo de es-

tudio fue síncope. Presentaba anemia normocítica 
normocrómica, así como fiebre con antecedentes de  
episodios previos de sangrado de tubo digestivo alto, 
no presentaba melena.

Como antecedentes tenia colecistectomía (un mes 
antes) por colecistitis aguda litiásica. Tabaquismo po-
sitivo. Diabetes mellitus tipo 2.

Se solicitaron estudios de imagen a su ingreso que 
incluyeron ultrasonido Doppler carotídeo, TC de cráneo 
y telerradiografía de tórax sin evidencia de alteraciones. 
Se solicitó, además, ultrasonido de abdomen (Figura 1) 
y TC de abdomen simple (Figura 2) y, ante la evidencia 
de lesiones, se solicitó nueva TC con contraste oral y 
endovenoso (Figura 3).

Estudios complementarios
Endoscopia del tracto digestivo superior donde  se 

reportó un tumor gástrico y úlceras gástricas (Figura 4).
Se realizó tratamiento quirúrgico: gastrectomía 

parcial de la curvatura menor, con resección del tumor 
que midió  4.5 x 5 cm y  resección de ganglio de 1 cm 
(Figuras 5 a y b).

Los estudios de anatomía patológica reportaron le-
sión compatible con tumor del estroma gastrointestinal 

de bajo riesgo, peso de  63.9 g, ulcerado y con patrón 
fusocelular LEC. Se reportó inmunohistoquímica positi-
va para CD117+ y CD34 pero negativa para metástasis 
(Figura 6).

Caso 2
Paciente femenino de 49 años de edad con dolor 

abdominal de 4 meses de evolución, inicialmente con 
dolor difuso y posteriormente localizado en epigastrio 
e hipocondrio derecho; niega otros síntomas. No hay 
fiebre ni pérdida de peso. Antecedente de tratamiento 
por enfermedad de reflujo gastroesofágico.

Se efectuaron estudios de TC de abdomen superior 
(Figura 7), endoscopia (Figura 8), ultrasonido endoscó-
pico (Figura 9) y procedimiento quirúrgico para extirpar 
la lesión identificada en la unión esofagogástrica. El 
reporte de anatomía patológica confirma hallazgos 
positivos para GIST (Figura 10).

Caso 3
Paciente femenino de 66 años. Anterior inter-

namiento con dolor abdominal y hacia la región 
lumbar, sin otros síntomas. Antecedentes persona-
les patológicos: hipertensión crónica, tabaquismo. 
En su internamiento previo se solicitaron estudios 
de gabinete foráneos que incluyeron radiografías 
de la columna lumbar con fractura de la plataforma 
superior con acuñamiento y del muro anterior de L-2. 
Osteopenia y cambios degenerativos. Resonancia 
magnética de la columna lumbar donde se reportó 
acuñamiento anterior L-2, edema no agudo. Protru-
sión central discos L-5 y S-1. 

Se solicitó, además, densitometría ósea (Figura 11) 
donde se identificó una lesión tumoral en retroperitoneo 
a nivel de L3-L4. Ante la evidencia de lesión retrope-
ritoneal se realizó resonancia magnética de abdomen 
(Figura 12).

Se efectúo resección quirúrgica reportándose GIST 
retroperitoneal izquierdo en el 2008 con tratamiento 
quirúrgico de  hemicolectomia izquierda.

Reingresó con cuadro clínico de una semana de 
evolución, presencia de dolor abdominal localizado en 

Figura 1. Ultrasonido de abdomen donde se identifica un 
quiste hepático con pared calcificada que mide 2.7 cm. 
Colecistitis crónica con pared gruesa y cálculos en su interior.
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Figura 2. TC de abdomen simple: tumoración de la pared gástrica que mide 5.5 cm con centro hipodenso con relación a 
necrosis. Presencia de ganglios retroperitoneales de 9.5 mm. Quiste o hematoma antiguo con pared calcificada en el lóbulo 
hepático derecho, múltiples lesiones hipodensas por metástasis hepáticas. Ausencia quirúrgica de vesícula biliar. Derrame 
pleural bilateral.

Figura 3. TC de abdomen con contraste oral y endovenoso. Se identifican imágenes hepáticas hipodensas compatibles con 
metástasis. En el cuerpo del estómago, hacia su curvatura menor, se detectó lesión tumoral redondeada con depósitos de 
material de contraste, por proceso neoformativo con ulceración que mide 5.3 x 5.3 x 5.2 cm. Además se identificó fractura 
con compresión T-11 y T12 acuñada y con angulacion posterior.

flanco izquiero, de moderada intensidad, en un estudio 
de PET-CT positivo de lesión hipermetabólica en retrope-
ritoneo en sitio de resección tumoral previa (Figura 13).

Se realizaron nuevos estudios de tomografía compu-
tada de abdomen (Figura 14), colonoscopía, angiografía 
aórtica y renal.
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Figura 4. Imágenes endoscópicas donde se observa una lesión polipoide, esférica, con presencia de dos imágenes de 
aspecto ulcerado en el fondo gástrico.

Figura 5. (a) Imagen quirúrgica donde se identifica la lesión polipoide adosada al fondo gástrico e imagen macroscópica (b) 
de la misma con dos ulceraciones en cercanía (imagen de “trompa de cochino”.

Figura 6. Imágenes microscópicas (panorámico y 40x) donde se observa mucosa del tracto digestivo y la relación del tumor 
con la mucosa. En la tinción de inmunohistoquímica se observa positividad al C-Kit ( CD117).

a b
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Figura 7.  TC de abdomen con presencia de engrosamiento de  la pared a nivel de la unión esofagogástrica, de 2.5 x 1.4 cm, 
de superficie lisa. Hay múltiples imágenes de quistes simples en el hígado de 0.5 a 2.0 cm. No se identifican adenopatías.

Figura 8. Endoscopia de abdomen superior que muestra lesión submucosa de 2 x 3 cm. En la unión de los epitelios de 
esófago y estómago, con mucosa normal, firme, adherida, de poca movilidad.

Figura 9. Ultrasonido transendoscópico: presencia de tumor subepitelial de  2.5 x 1 cm, dependiente de la pared muscular, 
en la  unión esofagogástrica; probable leiomioma vs. GIST. Se efectúo toma de biopsia
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Se efectúo arteriografía aórtica y renal para deter-
minar la posible vascularidad tumoral y el compromiso 
de estas estructuras vasculares. (Figura 15).

Se realizó estudio de colonoscopía donde se iden-
tificó patrón normal, sin evidencia de alteraciones. 
Diagnóstico final de recurrencia tumoral: se realizó 
tratamiento quirúrgico de laparotomía con resección de 
tumor retroperitoneo; lumbotomía izquierda y resección 
costal con adrenalectomía izquierda;  se colocó sonda 
de drenaje.

Anatomía patológica
Lesión de región retroperitoneal: tumor del estroma 

gastrointestinal (GIST) que en esta ocasión se muestra 
de alto grado, recurrente (mayor atipia y pleomorfismo), 
con más de 50 mitosis por campo de alto poder, con 
áreas de necrosis, lo que se considera un GIST maligno. 

La tumoración invade la cápsula. Inmunohistoquímica: 
CD117 (+) 3%, CD34 (+) dífuso, CD56 focal, Ki67 20%, 
atina sarcomérica (-). Figura 16.

Caso 4
Paciente masculino de 38 años de edad. Su motivo 

de estudio fue sangrado de tubo digestivo alto sin otros 
antecedentes de importancia. En estudios de TC foránea 
mostró tumoración en la cabeza del páncreas (no ilustra-
da). Se sometió a procedimiento quirúrgico: cirugía de 
pancreatoduodenoectomia (Whiple), antrectomia, extir-
pación de la vesícula biliar y de la cabeza del páncreas.

Diagnóstico
Tumoración en ámpula de Vater que afectó la cabeza 

del páncreas (Figura 17). Patología transquirúrgica de 
GIST con bordes libres.

Figura 10. Anatomía patológica (40x): tumor del estroma gastrointestinal con inmunohistoquímica positiva para CD 117. No 
hay necrosis ni mitosis, negativa para el antígeno de músculo liso.

Figura 11. Densitometría: primera desviación estándar por arriba de la media del rango normal para edad y sexo. Presencia 
de lesión tumoral en el lado izquierdo del abdomen, adyacente al cuerpo de L4.
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Figura 12. RM de abdomen simple y contrastada donde se identificó tumor retroperitoneal izquierdo de bordes  lobulados y 
definidos. Midió 14.5 x 12.5 x 8.5 cm de intensidad heterogénea tanto en T1 como en T2; focos grasos en secuencia STIR. 
La captación de contraste fue heterogénea: localizada por delante del uréter que comprime y produce dilatación de la pelvis 
e hidronefrosis. Desplaza hacia adelante y a los lados el tubo digestivo hueco, no se puede definir su origen. Lesión hepática 
de 3 mm localizada en el LHD compatible con hemangioma. No hay adenopatías.

Figura 13. PET CT donde se identifica lesión nodular 
hipermetabólica en el hilio vascular del riñón izquierdo.

GIST de ámpula Vater diagnosticado por biopsia 
con aguja fina (40x). Reingresó con cuadro de dolor 
abdominal en epimesogastrio y con fiebre. Se solici-
taron estudios de tomografía computada (Figura 18), 
telerradiografía de tórax, transito intestinal  (Figura 19) 
y estudio endoscópico posterior.

Transito intestinal por sonda nasogástrica: no hay 
fugas por  la anastomosis. (Figura 19). Endoscopia: 
solo reportaba úlceras en antro y en anastomosis 
gastroyeyuno.

Ante la evidencia de colección observada en TC se 
efectuó punción guiada por TC de la colección subfré-
nica izquierda: se obtuvo material serohemático y se 
colocó catéter.

En una radiografía de tórax portátil se identificó 
atelectasia completa de lóbulo inferior izquierdo con 
presencia de derrame en la mitad inferior; por este 
motivo se realizó toracocentesis guida por ultrasonido 
donde se obtuvo material serosanguinolento.

Discusión
Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST) re-

presentan 1% de todos los tumores malignos del tracto 
gastrointestinal. No tienen relación con el género, la 
residencia geográfica ni el grupo étnico. Generalmente 
se diagnostican después de los 50 años de edad y ra-
ramente se observan antes de los 40 años; en cuanto 
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Figura 14. TC de  abdomen con contraste intravenoso: Se observa una lesión de 3.8 cm en hilio renal izquierda, localizada 
sobre la pelvis y vena renal; está en relación con grapas de cirugía previa. En la glándula suprarrenal izquierda se observa 
otra lesión de 1.6 cm; ambas heridas captan contraste arterial y venoso de forma heterogénea y presenta un densidad de 
68 UH con relación a recurrencia.

Figura 15. Angiografía de aorta, de arteria renal y de 
vena izquierda normales. No se identifican lesiones 
hipervasculares, se observan grapas adyacentes en el lecho 
de la lesión descrita en tomografía.

Figura 16. Imagen de pieza macroscópica, vista microscópica (panorámico y 40x) donde se observa una lesión fusocelular, 
sin datos de necrosis. Hay positividad focal para C-KIT ( CD117).

al género se observa una presentación ligeramente 
mayor en pacientes masculinos.1,2,6,10,12 Son frecuentes 
en pacientes con neurofibromatosis tipo 1 y pueden es-
tar asociados con la triada de Carney (leiomiosarcoma 
epiteloide, paraganglioma y condroma pulmonar).2,9 
Su localización más frecuente es en estómago (50-
70%); esto representa solo 2-3% de todos los tumores 
gástricos. El segundo lugar en frecuencia lo ocupa 

el intestino delgado (20-30%) y otras localizaciones 
incluyen colon, anorrecto o esófago.

Ocasionalmente pueden originarse fuera del tracto 
gastrointestinal. Los tumores en intestino delgado, y 
dentro de estos los de duodeno se han descrito con 
un mayor grado de malignidad y de peor pronóstico. 
Idénticas características han sido observadas entre 
menor sea la edad de presentación.

La supervivencia promedio a GIST malignos loca-
lizados en estómago es de 102.6 meses y de 61.4 
meses cuando se localizan en el intestino delga-
do.2,5,8-12,16,20

La manifestación clínica más frecuente de los GIST 
sintomáticos en dichas localizaciones es el sangrado 
gastrointestinal por ulceración de la mucosa (45%), 
seguido por el dolor abdominal que puede ser crónico 
o agudo aunque en un alto porcentaje es asintomático 
y se diagnostica de forma incidental por estudios de 
imagen, cirugía o histología.10,16-19

Biológicamente los GIST son considerados poten-
cialmente malignos, en diferentes grados (muy bajo, 
bajo, medio y alto) dependiendo de su tamaño y el 
numero de mitosis; por tanto, todos ellos requieren 
de tratamiento quirúrgico ya que estas características 
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morfológicas han adquirido validez como predictores 
del comportamiento tumoral. 

No ha podido establecerse correlación entre su apa-
riencia radiológica y el potencial maligno de acuerdo con 
su grado de necrosis, hemorragia, formación quística  o 
realce con material de contraste en imágenes por TC.

El comportamiento biológico de los tumores GIST 
es complejo e impredecible, el tamaño del tumor y 
el número de mitosis presentes son dos parámetros 
predictores del curso clínico y de su posibilidad de 
recurrir.2,6,7,10,12,4,16

Las características por imagen muestran realce 
periférico al medio de contraste que corresponde a 
tumor activo; un realce homogéneo del tumor es poco 
frecuente, pueden observarse áreas centrales de baja 
atenuación que corresponden a hemorragia, ulceración 
o formación quística. Las calcificaciones fueron una 
característica poco usual en este estudio, observándose 
solo en 3% de los tumores.4,6,9,10

Los GIST retroperitoneales no han sido bien descri-
tos; su apariencia por imagen es indistinguible de otros 
sarcomas que pueden originarse en esta localización, 
como el leiomiosarcoma, el histocitoma fibroso maligno, 
el fibrosarcoma y el liposarcoma. 

Figura 17. Duodeno: tumor de 4.5 cm, no pasa serosa, está a 0.7 mm de la serosa duodenal, solo subserosa, no invade 
páncreas. Tejido estromal sin necrosis.

Figura 18. Tomografía de abdomen simple y con contraste oral: quiste simple en riñón derecho de 2 cm. Colección subhépatica 
y colección en retrocavidad de los epiplones, su pared refuerza con contraste, compatible con infección.
Otros estudios de imagen: tele de tórax con granulomas calcificados con borramiento del perfil derecho de la silueta cardiaca; 
derrame pleural bilateral con atelectasia completa Izquierda y derrame pleural del mismo lado. Línea venosa yugular izquierda.

Figura 19. Estudio de transito intestinal a través de sonda 
nasogástrica. No se reporta fuga, hay paso lento del contraste 
en todo el intestino, probable ileo posquirúrgico.
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Pueden verse como grandes tumores heterogéneos, 
bien definidos y con calcificaciones periféricas. Estos 
hallazgos son semejantes a los observados en los 
GIST del tracto gastrointestinal, con excepción de las 
calcificaciones.2,3,9,10

El diagnóstico preoperatorio basado en información 
clínica y radiológica puede ser difícil, en caso de obser-
var hallazgos radiológicos compatibles el GIST debe 
ser incluido como diagnóstico diferencial.

No existe un protocolo específico para su diag-
nóstico ya que este puede ser incidental, en algunos 
casos con síntomas inespecíficos. Todas las técnicas 
de imagen pueden ser usadas para su localización y 
detección; se recomienda un estudio de tomografía 
de abdomen simple con cámara gástrica distendida 
con líquido, posteriormente se realiza estudio con-
trastado.

Técnica de TC contrastada
Se inyecta material de contraste intravenoso y se 

adquieren cortes a los 25 segundos (fase arterial) 
buscando intencionadamente lesiones en el hígado que 
sugieran metástasis; a los 60 segundos posinyección 
(fase venosa) y alrededor de los 90 segundos (fase 
portal). Esta es la técnica más común de diagnóstico, 
evaluación inicial de la extensión tumoral y seguimien-
to posterior al tratamiento, así como para determinar 
el abordaje diagnóstico, evitando hacer biopsias que 
puedan diseminar la enfermedad.1-4,10,12,17

El diagnóstico final requiere demostrar la positividad 
del tumor al CD117, pero el diagnóstico por imagen, 
en particular por tomografía computada, no puede 
pasarse por alto; tanto para el diagnóstico y estadi-
ficación de la enfermedad como para el seguimiento 
posquirúrgico.

Las recurrencias generalmente se detectan como 
tumores grandes, agresivos, con extensión a órganos 
adyacentes así como metástasis. Los tumores estables 
en tamaño indican que no hay progresión de la enfer-
medad; los nódulos que realzan al contraste, aun en 
tumores estables sin aumento de tamaño, pueden ser 
un signo de progresión.11,16,20

Se sugieren, como datos positivos de respuesta al 
tratamiento con imatinib, (posterior a 6 meses), una 
disminución de más de 10% del tamaño inicial del tumor 
y una disminución de más de 15% en su densidad en 
un estudio de TC con contraste IV (fase  arterial), en 
comparación con un estudio previo al tratamiento. Mien-
tras puedan obtenerse tumores con margen quirúrgico 
libre el tratamiento de elección para estos tumores es 
quirúrgico.2-4,7,11,16

Análisis de los resultados
Reportamos 4 casos que cumplen con los criterios 

establecidos por Newman et. al. para clasificarse como 

tumores del estroma gastrointestinal, tomando como 
punto principal su inmunofenotipo: los 4 casos (100%) 
fueron positivos, por inmunohistoquímica, al marcador 
CD117. Solo un caso (GIST en colon) fue positivo para 
CD34 (+) de forma difusa, CD56 (+) de forma focal y 
Ki67 con positividad de 20%.

Respecto del género no hubo prevalencia mayor en 
hombres, como se reporta en otros estudios, pues se 
presentaron dos casos masculinos y dos femeninos.

En cuanto a la edad de incidencia se presentaron dos 
casos (50%) mayores de 60 años, que es la edad pico 
de frecuencia de acuerdo con los estudios revisados, 
un caso menor de 50 años y otro menor de 40 años; 
esto es, sin relación para el grado de malignidad, como 
se menciona en otros estudios.

En cuanto a la localización la incidencia fue: un caso 
en estómago, en la porción de la curvatura menor, el 
sitio más frecuente de presentación según los estudios 
revisados  y que se relacionan con un mejor pronóstico  
en comparación con las diferentes localizaciones. En 
este caso se diagnosticó ya con presencia de metástasis 
hepáticas. Un caso de unión gastroesofágica, otro en 
colon con recurrencia a retroperitoneo y por último un 
caso en duodeno, de características de bajo grado o 
incierto, contrariamente a lo que se menciona en la 
literatura.

Respecto al tamaño de los tumores se presentaron 
en un rango de 2.5 cm (unión esófago gástrico) a 
14.5 cm (colon). La relación entre el tamaño y el 
grado de agresividad, de acuerdo con su localización, 
coincidió con la de los estudios revisados.

Sólo un paciente con GIST gástrico presentó 
metástasis hepáticas y ganglios retroperitoneales. En 
dos casos se presentó como lesión heterogénea por 
imagen en relación con necrosis; dicha característica 
concuerda con los estudios revisados, ambos casos 
con grado de malignidad mayor. En dos  de los casos 
no hubo presencia de necrosis y  ambos fueron de 
comportamiento benigno. El tratamiento en todos los 
casos fue quirúrgico y la evolución, hasta el momento, 
ha sido satisfactoria.

Conclusiones
Contrario a lo mencionado en la literatura no existió 

relación entre la edad de presentación del tumor y su 
grado de malignidad.

La presencia de necrosis fue observada en tumores 
de comportamiento maligno. 

Es importante resaltar que en este estudio se observó 
que a mayor grado de malignidad mayor probabilidad 
de recurrencia.

Nuestro estudio es similar a otros en cuanto a 
la presentación clínica, las características de las 
lesiones por imagen y su morfología macroscópica y 
microscópica.
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RESUMEN

Introducción. La conexión 
anómala parcial de las venas 
pulmonares (CAPVP) se define 
como la conexión de una o más, 
pero no de todas, las venas pul-
monares al atrio derecho o a uno 
de sus sitios tributarios (venas 
sistémicas).

Presentación de caso. Varón 
de 5 años con deterioro de su 
estado funcional, fatigabilidad y 
disminución de la tolerancia al 

ejercicio, motivo por el que fue 
llevado a consulta especializada 
y múltiples estudios de imagen. 

Discusión. La fisiopatología 
de  la  CAPVP es tá  dada 
por un aumento en el flujo 
pulmonar como consecuencia 
de la rec i rculac ión de la 
sangre oxigenada a través 
de  las cavidades derechas.  
En muchas ocasiones es un 
hallazgo incidental asintomático, 
especia lmente cuando e l 
cortocircuito es menor de 2:1 

(Qp/Qs < 2). La resonancia 
magné t i ca  es  ú t i l  en  e l 
diagnóstico, en la cuantificación 
del cortocircuito y en la toma de 
decisiones.

Palabras clave: conexión 
anómala parcial de venas 
pulmonares,  cardiopat ías 
c o n g é n i t a s ,  r e s o n a n c i a 
magnética.

Continúa en la pág. 61
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Introducción
La conexión anómala parcial de las venas pul-

monares (CAPVP) representa de 0.4 a 0.7% de las 
malformaciones congénitas reportadas en autopsias.1,2 

Este grupo de malformaciones vasculares se define 
como la anomalía congénita en la cual una o más venas 
pulmonares están conectadas a una vena sistémica, 
en lugar de su conexión normal al atrio izquierdo.3-5 
Las anomalías de las venas pulmonares derechas se 
derivan embriológicamente del sistema venoso cardinal 
derecho como son la vena cava superior, la vena cava 
inferior o el atrio derecho. Por otra parte, las CAPVP 
del lado izquierdo se conectan usualmente con el sis-
tema venoso derivado embriológicamente del sistema 
cardinal izquierdo como son el seno coronario o la vena 
innominada izquierda mediante la vena vertical.6-9

En etapas tempranas del desarrollo embriológico el 
pulmón está inmerso en el plexo vascular del intestino 
anterior, que es el plexo esplácnico, parte del cual más 
adelante forma el lecho vascular pulmonar y, como 
aún no hay conexión con el corazón, el pulmón drena 
a través del plexo esplácnico (venas umbilicovitelinas 

y cardinales).3,4 Tardíamente en el desarrollo embrioló-
gico, el corazón, por medio de una evaginación desde 
la región sinoatrial (vena pulmonar común), se une con 
la región pulmonar del plexo esplácnico. El desarrollo 
anormal de este sistema conector corazón-pulmón 
puede originar una amplia gama de conexiones pul-
monares anómalas.3,4,10

Caso clínico
Niño de 5 años con deterioro de su estado funcional 

dado por fatigabilidad y disminución de la tolerancia al 
ejercicio, motivo por el que durante un episodio febril 
su madre decidió consultar al médico. En el examen 
físico se  encontró frecuencia cardiaca de 115/min, 
presión arterial de 90/50, frecuencia respiratoria de 
24/min y oximetría de 96%. A la auscultación car-
diaca se encontró un soplo mesosistólico en C2-2 
con segundo ruido pulmonar de intensidad normal 
sin otros hallazgos significativos. Por tal motivo, se 
le remitió a ecocardiografía en la que se reportaron: 
situs solitus, concordancias auriculoventricular y 
ventriculoarterial, válvulas auriculoventriculares y 
sigmoideas normales, moderada dilatación de las 
cavidades derechas sin defectos septales o signos 
de hipertensión pulmonar. Debido a la dilatación de 
las cavidades derechas y a la no visualización de las 
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ABSTRACT

Introduction. Partial anoma-
lous pulmonary venous connec-
tion (PAPVC) is defined as the 
connection of one or more, but 
not all, pulmonary veins to the 
right atrium or one of its tributary 
sites (systemic veins).

Case presentation. Five 
year-old male patient with 

deterioration of his functional 
condition, chronic fatigue and 
decrease of tolerance to the 
exercise, reason for which he 
is taken to specialized con-
sultation and multiple imaging 
studies.

Discussion. PAPVC phy-
siopathology is given by an in-
crease in the lung flow as con-
sequence of oxygenated blood 
recirculat ion through right 
cavities. In many occasions, it 
is an incidental asymptomatic 

finding, especially when the 
shunt is smaller than 2:1 (Qp/
Qs < 2). Magnetic resonance 
is useful in the diagnoses 
and in the quantification of 
the shunt, useful in decisions 
making.

Key words: Partial anomalo-
us pulmonary veins connection, 
congenital cardiopathies, mag-
netic resonance.

venas y las arterias pulmonares por problemas de 
ventana acústica, se recomendó la realización de una 
resonancia magnética cardiaca con angiorresonancia 
(RMC). Los hallazgos de la RMC se observan en las 
figuras 1a, 1b, 1c y 1d.

¿Cuál es su diagnóstico?
Conexión anómala parcial supracardiaca de venas 

pulmonares superior y media izquierdas a vena inno-
minada o braquiocefálica izquierda.

El resultado de la resonancia magnética contrastada 
cardiaca y del tórax  con técnicas de análisis cuantitativo 
de contraste de fase (Phase Contrast) o secuencia con 
codificación de velocidad (Velocity-encoded) y angio-
rresonancia reportó:

• Conexión anómala parcial de venas pulmonar su-
perior y media izquierdas a colector (vena vertical) 
en dirección a la vena innominada o braquicefálica 
izquierda. Figuras 1c, 1d, 1e y1f.

• Dilatación de aurícula y ventrículo derechos. Figu-
ras 1a y 1b.

• Cortocircuito de izquierda a derecha con Qp/Qs: 
1.46. Figuras 1g, 1h y 1i.

• Flujo en la vena vertical izquierda (CAPVP) de 
18 ml por latido. Figura 1j.

• No se observaron otras malformaciones cardiacas 
o torácicas asociadas.

El paciente fue llevado a cirugía para la corrección 
de la conexión anómala mediante la reconexión del 
colector o vena vertical a la auriculilla izquierda, la cual 
fue exitosa.

Actualmente el niño no presenta síntomas, tiene bue-
na tolerancia al ejercicio y no ha presentado infecciones 
respiratorias. La ecocardiografía de control reportó 

que las cavidades cardiacas derechas regresaron a 
su tamaño normal.

Discusión
Las CAPVP más frecuentes son las originadas en 

el pulmón derecho. Las más comunes son la conexión 
anómala de la vena pulmonar superior derecha a la 
cava superior y las conexiones de una o más de las 
venas pulmonares derechas al atrio derecho o a la vena 
cava inferior (síndrome de la cimitarra).11-13 En cam-
bio,  sólo 10%  de las CAPVP se originan del pulmón 
izquierdo siendo la más común la conexión anómala 
de la vena pulmonar superior a la vena innominada 
o braquicefálica izquierda, ya sea directamente o a 
través de una vena vertical.14-16 Con menor frecuencia 
se observa la conexión anómala de todas las venas 
pulmonares izquierdas a la vena braquicefálica o a la 
subclavia izquierda. Como grupo, las CAPVP izquier-
das coexisten generalmente con una comunicación 
interauricular (CIA) o con un foramen oval permeable 
y menos frecuentemente con otras lesiones congénitas 
cardíacas tales como el defecto interventricular o la 
estenosis supravalvular pulmonar.6-9 

La conexión anómala de las venas pulmonares de-
rechas a la cava superior se asocia  también con la CIA 
tipo seno venoso y el síndrome de la cimitarra con otras 
anomalías extracardiacas tales como:  hipoplasia del 
pulmón derecho, pulmón en herradura, dextroversión, 
hipoplasia de la arteria pulmonar derecha, colaterales de 
aorta a pulmón derecho, secuestro pulmonar, alteraciones 
vertebrales, escoliosis y riñón en herradura.3,17-19 Adicional-
mente se han descrito múltiples anomalías intracardiacas 
en los pacientes con CAPVP, las más frecuentemente 
encontradas son la comunicación interauricular, la co-
municación interventricular, la persistencia del conducto 
arterioso,  la coartación de aorta,  la tetralogía de Fallot  y 
el doble tracto de salida del ventrículo derecho.12,13
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Figura 1a. Secuencia SSFP cuatro cámaras en sístole.

Figura 1b. Secuencia SSFP cuatro cámaras en diástole.

Figura 1c. MIP coronal de la angiorresonacia contrastada 
en fase pulmonar.

Figura 1d. MIP coronal de la angiorresonacia contrastada 
en fase tardía.

Figura 1e. Reconstrucción de volumen en vista anteroposte-
rior. Se observa la conexión anómala de las venas pulmonares 
media y superior izquierdas a la vena vertical, la cual drena a 
la vena braquiocefálica izquierda (flechas rojas). 
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Figura 1j. Cine PC o VEC MR de la vena vertical izquierda. 
Mediante la codificación de color se confirma la dirección 
cefálica del flujo en el interior de esta vena anómala (flecha 
verde). Además se pudo cuantificar el volumen latido (18 mL).

Figura 1f. Reconstrucción de volumen en vista posteroan-
terior. Muestra la conexión anómala (flecha rojas) y además 
confirma la unión normal de las restantes venas pulmonares 
a la aurícula izquierda (flechas verdes).

Figura 1g. Cine PC (Phase Contrast) o VEC MR (Velocity-
encoded) de la aorta ascendente. Esta técnica permite definir 
la dirección del flujo sanguíneo (rojo en sentido cefálico y 
azul en el plano caudal) y establecer los volúmenes latido 
necesarios en el cálculo de la magnitud del cortocircuito de 
izquierda a derecha.

Figura 1h. Cine PC (Phase Contrast) o VEC MR (Velocity-
encoded) de la arteria pulmonar. En este plano coronal se 
codificó la dirección del flujo anteroposterior en naranja 
(arteria pulmonar). El volumen latido calculado permitió 
establecer la magnitud del cortocircuito mediante el radio 
Qp/Qs.    

Figura 1i.  Cine PC o VEC MR de las válvulas 
auriculoventriculares mitral (fecha verde) y tricúspide 
(flecha roja). La valoración de los flujos a este nivel permitió 
calcular por este método un radio Qp/Qs de 1.46. En 
ausencia de valvulopatías es una buena estrategia para 
medir, simultáneamente, los flujos sanguíneos a través de 
la válvulas tricúspide y mitral. 

La fisiopatología de esta entidad está dada por un 
aumento en el flujo pulmonar como consecuencia de la 
recircularción de la sangre oxigenada a través de  las 
cavidades derechas. La presentación hemodinámica 
dependerá de factores como son: el numero de venas 
pulmonares anómalamente conectadas, la localización 
de dicha conexión, la presencia o ausencia de CIA y 
el tamaño de la misma. Cuando solo existe una vena 
anómala el flujo pulmonar incrementado es de 20 a 
25% por lo que el paciente suele ser asintomático.5,12,13

Aunque en muchas ocasiones la CAPVP es un ha-
llazgo incidental asintomático, especialmente cuando 
el cortocircuito es menor de 2:1 (Qp/Qs < 2), se debe 
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reconocer su importancia debido a que la ligadura 
inadvertida de ella causa edema lobar persistente, la 
neumonectomía contralateral a una CAPVP la convierte 
en una lesión critica por el aumento en el cortocircuito 
requiriendo reimplantación y, por último, cuando está 
asociada a una CIA, el aumento del flujo pulmonar es 
mayor y usualmente los pacientes son sintomáticos a 
una menor edad. La presencia de una CIA también se 
asocia con el riesgo de embolismo paradójico y acci-
dente cerebrovascular.5,12,13

La evaluación de las CAPVP suele ser difícil en la 
ecocardiografía y la angiografía convencionales debido 
a la pobre ventana acústica y penetración en la primera 
y a la dilución del medio de contraste yodado inyectado 
en la segunda, lo cual hace que la resonancia magnéti-
ca sea la prueba ideal para el estudio no invasivo de las 
anormalidades de las venas pulmonares. La tomografía 
multidetector también es excelente y rápida en la iden-
tificación de la anatomía de las venas pulmonares y de 
las lesiones asociadas, pero tiene la desventaja del uso 
de radiación ionizante y limitaciones para suministrar 
información funcional de los flujos vasculares.4,20,21 

Los objetivos de la resonancia magnética en esta 
afección son el delineamiento exacto de la anatomía 

con localización, tamaño y sitio de conexión de la 
vena anómala. Además de otros datos como son: di-
mensión y función ventricular con especial énfasis en 
el volumen de fin de diástole del ventrículo derecho y 
medición del flujo en la arteria pulmonar y en la aorta 
ascendente para determinar la magnitud del cortocir-
cuito de izquierda a derecha mediante la medición del 
radio Qp/Qs. 20-26

Conclusión
Las CAPVP son con frecuencia asintomáticas 

y por lo tanto pueden representar un hallazgo 
incidental, especialmente cuando el cortocircuito es 
menor de 2:1; sin embargo, su reconocimiento es 
importante debido a la asociación entre ellas y otras 
malformaciones congénitas. Cuando las CAPVP no se 
diagnostican apropiadamente se aumenta el riesgo de 
complicaciones pulmonares, cardiacas o cerebrales. 
La resonancia magnética es la técnica diagnóstica 
de elección en los casos de CAPVP debido a que se 
obtiene información anatómica y funcional precisa y 
útil para definir la mejor conducta de manejo, ya sea 
quirúrgica o expectante; además es una técnica no 
invasiva que no usa radiación ionizante.
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 Carestream Health lanza un nuevo CR / Mini-PACS de soluciones de imágenes,  
diseñado para satisfacer las necesidades de Consultorios 

de imagen y Clínicas Pequeñas

México, D.F., 26 de agosto 2010- La empresa Carestream Health  anunció su nueva plataforma de software y lector, CR 
CARESTREAM Image Suite, una solución de CR/mini-PACS completamente accesible, que satisface las necesidades de 
imagen y se acomoda al presupuesto de las clínicas y consultorios médicos pequeños. Image Suite se combina con modelos 
seleccionados de los sistemas CR y con el software PACS habilitando la ejecución de una variedad de estaciones de trabajo 
basadas en PC. El uso de PC estándar ayuda a disminuir los costos y ofrece una mayor flexibilidad para los usuarios. 

Image Suite también ofrece herramientas para revisión de estudios de imagen que incluyen: ampliación, anotaciones, 
medidas, diseño y otras. Los médicos pueden ajustar y volver a procesar los datos de la imagen en la estación de trabajo para 
mejorar las capacidades de visualización y lograr una mejor atención en los cuidados del paciente. La mayoría de los sistemas 
de mini-PACS proporcionan a los médicos herramientas muy limitadas de manipulación de imagen, ya que sólo permiten 
ajustar la ventana y el nivel de ajustes de la imagen procesada. Image Suite también cuenta con características especiales 
del software de procesamiento de imagen de Carestream Health que sirve para optimizar aún más la calidad de imagen. 

El Software Carestream Image Suite puede encontrarse en los modelos CR DIRECTVIEW Classic y PoC140 o PoC 360 
y podrán ser adquiridos a través de distribuidores mayoristas, socios comerciales de Carestream Health. 

El Software Agiliza el Flujo de Trabajo

El sistema habilita DICOM para almacenamiento e impresión y las imágenes pueden almacenarse en discos compactos 
y unidades de disco duro. El software de procesamiento de Carestream Health agiliza el flujo de trabajo y proporciona una 
identificación automática del cuerpo y/o proyección para eliminar la entrada de manual de datos. 

Las opciones del Image Suite incluyen: planillas de reporte y notas; software completo de imágenes, y hasta ocho licen-
cias concurrentes para la visualización web y/o registro de pacientes. Para lectores CR Classic, las imágenes de mamografía 
son compatibles con el sistema configurado.

Las imágenes digitales en formatos DICOM / JPEG / BMP / TIFF pueden importarse, el sistema puede conectarse al 
escáner de documentos para la digitalización de registros en papel.  

###
Para saber más de Carestream Health

La empresa Carestream Health es proveedor líder en sistemas de imágenes odontológicas y sistemas de imágenes médi-
cas así como de soluciones IT, sistema de imágenología molecular para la investigación de ciencias de la vida, innovación 
de fármacos, desarrollo de segmentos de mercado, películas y productos de rayos X para pruebas no destructivas. Para 
mayor información sobre los productos, soluciones y servicios de la compañía, por favor contacte a su representante Ca-
restream Health o visite  www.carestreamhealth.com.

CARESTREAM es una marca comercial de Carestream Health, Inc. 2010


