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editorialAnales de Radiología México 2011;4:203.

Dr. Juan Mauro Moreno Guerrero*
Dr. Ignacio Cano Muñoz**

Residencia de 
especialidad médica 
en un programa 
multicéntrico

La residencia de especialidad en Radiología en el Hos-
pital San José Tec de Monterrey se inicio en 1977 con un 
programa de cuatro años de duración, tal y como se ha estado 
proponiendo a escala nacional. Desde 1983 el programa 
es avalado académicamente por el Instituto Tecnológico y 
de Estudios Superiores de Monterrey (Tec de Monterrey). 
El residente tiene acceso al conocimiento no sólo de la 
Radiología e imagen básicos, sino de alta especialidad 
como la resonancia magnética, las tomografías multicorte 
y computada de doble fuente (de los primeros en México) 
e incluso la Medicina Nuclear, que constituyen valores 
agregados dentro de la especialidad. Se cuenta, además, 
con equipo para PET-CT.

Hace seis años, en un esfuerzo combinado del Gobierno 
Federal, del Estado de Nuevo León y del Tec de Monterrey, 
se inició el primer Programa Multicéntrico de Especialidades 
Médicas en el País, con el objetivo de formar especialistas 
de primer nivel que puedan transferir sus conocimientos en 
diversos sitios del país y ser agentes de cambio en la salud 
mexicana.

Los programas incluyen las carreras troncales de espe-
cialidad y subespecialidades como Geriatría y Calidad en 
Atención Médica, también incluyen Radiología e Imagen y 
Radiología Intervencionista.

Los hospitales sede son el Hospital San José Tec de Mon-
terrey y el Hospital Metropolitano “Dr. Bernardo Sepúlveda” 
de la Secretaría de Salud de Nuevo León; son subsedes el 
Hospital Materno Infantil, Hospital Infantil, Hospital de la 
Sección 50 del Sindicato Nacional de Trabajadores de la 
Educación (SNTE), y hospitales del IMSS como la Unidad 
Médica de Alta Especialidad #25 y el Hospital Psiquiátrico, 
entre otros.

Para los residentes de Radiología e Imagen la atención 
médica asistencial en el Hospital Metropolitano “Dr. Ber-
nardo Sepúlveda” ofrece un campo clínico con participación 
directa en la atención del paciente, en la elección de los 

mejores métodos de imagen con que cuenta esa institución 
y en la interpretación radiológica de los mismos. Pero sobre 
todo, se sensibilizan para conocer y aportar soluciones a 
las necesidades médicas de este gran segmento de nuestra 
población, enfatizando la calidad en la atención y el respeto 
irrestricto a las personas.

En el Hospital San José Tec de Monterrey hay rotación 
tutelar mensual con los diferentes Médicos Radiólogos adscri-
tos, estos tienen diferentes entrenamientos y especialización 
en algún área de la imagenología como Neurorradiología, 
Radiología Intervencionista, Ultrasonido, Medicina Nuclear, 
Radiología Pediátrica, Radiología de la mama, entre otras. 
Los residentes tienen la oportunidad de participar e interac-
tuar en todos los procesos de la atención en imagenología 
diagnóstica y terapéutica; supervisados y guiados por un 
médico diferente cada mes, lo que fortalece su conocimien-
to y permite desarrollar una diversidad de alternativas para 
realizar un determinado procedimiento o estudio, así como 
para la interpretación de los mismos.

El aprendizaje de la atención médica forma parte del 
programa académico y, por lo  mismo, es sistematizado y eva-
luado a lo largo de ocho semestres. El programa académico 
comprende ocho materias teóricas semestrales que incluyen 
un semestre de física y protección radiológica. Comparte 
materias “sello” con el resto de los programas: educación 
médica y ética e investigación clínica, ésta última brinda 
orientación y enseñanza para realizar trabajos de revisión y 
de investigación que servirá para la evaluación académica, 
la participación en cursos y congresos, así como para la 
elaboración de la tesis para obtener el grado académico de 
Especialistas en Radiología y Métodos de Imagen. Dichas 
tesis se publican en revistas de diferentes especialidades. Una 
de ellas es Anales de Radiología, México, a cuya editora, la 
Dra. Guadalupe Avendaño, agradecemos cumplidamente la 
invitación a participar con diversos trabajos en la presente 
edición.

*Director del Programa de Especialidad Médica en Radiología e 
Imagen, EGRAM-Tec de Monterrey.
**Radiología Pediátrica e Intervencionista, Coordinador de Investi-
gación Departamento de Radiología e Imagen.
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Dr. Ignacio Cano Muñoz* Diagnóstico por imagen de las 
afecciones pancreáticas y su 
correlación clinicopatológica en el 
Hospital San José, TEC de Monterrey

*Departamento de Radiología e Imagen, Hospital San José Tec de Monterrey
Ignacio Morones Prieto No. 3000 pte.
Col. Doctores, 64700, Monterrey, N.L.
Copias (copies): Dr. Ignacio Cano Muñoz. E-mail: icanom1@gmail.com

RESUMEN

Objetivo. Mostrar las afeccio-
nes del páncreas y su diagnós-
tico mediante ultrasonografía y 
otros métodos de imagen como 
la tomografía computada: mos-
trar las posibles correlaciones 
clínicas y patológicas.

Introducción. Las afecciones 
pancreáticas son múltiples y 
generalmente se reflejan con 
dolor en mesogastrio. Pueden 
ser consecutivas a trastornos 
como la litiasis vesicular y el 
alcoholismo o estar asociadas 
con cirrosis, ser consecuencia 
de lesiones traumáticas y pro-
cesos inflamatorios. Pueden ser 
base para afecciones tumorales 
detectables mediante ultraso-
nido (como método inicial de 
diagnóstico) y posterior carac-
terización mediante tomografía 
computada. La realización de 
biopsia percutánea o drenaje 
de colecciones mediante co-
locación de un catéter permite 
evaluar los hallazgos y estable-
cer posibles correlaciones. Las 

imágenes permiten detectar 
desde procesos inflamatorios 
con aumento de volumen del 
páncreas, colecciones líquidas 
por abscesos, quistes simples 
y complicados, hasta lesiones 
tumorales quísticas como los 
quistoadenomas o las lesiones 
sólidas como los insulinomas 
y los adenocarcinomas, entre 
otros.

Material y métodos. Se 
efectúo la revisión de 261 ex-
pedientes de pacientes con 
diagnóstico de afección pan-
creática internados en el Hospi-
tal San José Tec de Monterrey, 
se realizó la evaluación de los 
parámetros clínicos principales, 
los resultados de laboratorio, los 
resultados obtenidos con los 
diferentes métodos de imagen, 
así como de los estudios de 
histopatología para documentar 
el diagnóstico de la afección 
tumoral y realizar la estadística 
de las enfermedades más fre-
cuentes en el hospital.

Resultados. Se identificaron 
afectaciones de tipo inflamatorio 

(pancreatitis) y diversos grados 
de estadificación, así como 
seudoquistes y abscesos, ade-
más de detectarse tumores que 
incluyen adenocarcinomas de 
los conductos, quistoadenomas 
serosos y mucinosos, así como 
quistoadenocarcinomas y otras 
lesiones con componente quís-
tico, diagnosticadas mediante 
ultrasonido y en correlación con 
la tomografía computada.

Comentarios. Las afeccio-
nes pancreáticas pueden de-
tectarse mediante ultrasonido 
como evaluación inicial pero 
requieren, además, de una eva-
luación completa para estable-
cer un diagnóstico más preciso y 
el tratamiento correspondiente.

Palabras clave: páncreas, 
afección pancreática, ultrasoni-
do y tomografía en enfermeda-
des pancreáticas, pancreatitis, 
tumores pancreáticos.

Continúa en la pág. 205

artíCulo de revisiónAnales de Radiología México 2011;4:204-213.

Objetivo 
Mostrar la patología del páncreas, su diagnóstico 

mediante ultrasonografía y otros métodos de imagen 

como la tomografía computada y su correlación clini-
copatológica.

Introducción
Las afecciones pancreáticas son múltiples y varia-

das, generalmente se reflejan con dolor en mesogastrio 
y pueden ser consecutivas a trastornos como la litiasis 
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Viene de la pág. 204

ABSTRACT

Purpose. Show diseases of 
the pancreas and their diagno-
sis using ultrasonography and 
other imaging methods such as 
computed tomography: show the 
possible clinical and pathological 
correlations.

Introduction. Pancreatic dis-
eases are multiple and varied; 
they are usually accompanied 
by pain in the mesogastrium, 
may be consecutive to disor-
ders such as gallstones and 
alcoholism or be associated 
with cirrhosis, or the result of 
traumatic injuries and inflamma-
tory processes and constitute 
the basis for tumoral disorders, 
with different ultrasound findings 
as the initial diagnostic method 
and subsequent characteriza-
tion by computed tomography. 
Percutaneous biopsy or drain-

ing accumulations by means of 
catheterization helps to evaluate 
the findings and establish pos-
sible correlations. Images allow 
us to detect manifestations rang-
ing from inflammatory processes 
with increased pancreatic vol-
ume, fluid accumulations due 
to abscesses, and simple and 
complex cysts to cystic tumoral 
lesions such as cystadenomas 
or solid lesions such as insuli-
nomas and adenocarcinomas, 
among others.

Material and methods. We 
reviewed 261 files of patients 
interned at Hospital San José 
Tec de Monterrey, with diagno-
sis of pancreatic disease, and 
evaluated the primary clinical 
parameters, laboratory results, 
results obtained with different 
imaging methods, and histopa-
thology studies to document the 
diagnosis of tumoral disorder 
and compile statistics on the 
most common diseases at the 
hospital.

Results. Inflammatory condi-
tions (pancreatitis) and varying 
degrees of stratification were 
identified, as well as pseudo-
cysts and abscesses, in addi-
tion to detecting tumors which 
include ductal adenocarcino-
mas and serous and mucinous 
cystadenomas, as well as cyst-
adenocarcinomas and other 
lesions with cystic components, 
diagnosed by means of ultra-
sound and in correlation with 
computed tomography.

Remarks. Pancreatic diseas-
es can be detected using ultra-
sound for the initial assessment, 
but require, in addition, a full 
evaluation to establish a more 
precise diagnosis and determine 
the appropriate treatment.

Key words: pancreas, pan-
creatic disease, ultrasound 
and tomography in pancreatic 
disease, pancreatitis, pancreatic 
tumors.

vesicular o el alcoholismo; pueden estar asociadas 
con cirrosis o ser consecutivas a lesiones traumáticas 
o a procesos inflamatorios. Son, además, asiento de 
afecciones tumorales detectables mediante ultrasonido 
como método inicial de diagnóstico y caracterización 
posterior mediante tomografía computada. La realiza-
ción de biopsia percutánea o el drenaje de colecciones 
mediante colocación de un catéter permiten valorar los 
hallazgos y establecer su correlación patológica.

Los hallazgos por imagen pueden ser desde un 
proceso inflamatorio con aumento de volumen del 
páncreas, la presencia de colecciones líquidas por 
abscesos, quistes simples y complicados, hasta lesio-
nes tumorales quísticas como los quistoadenomas o 
lesiones sólidas como los insulinomas y el adenocar-
cinoma, entre otros.

Material y métodos
Se efectúo una revisión de 261 expedientes de 

pacientes internados en el Hospital San José, Tec de 
Monterrey, de 1995 a 2005, con diagnóstico establecido 
de afección pancreática. Se realizó  la evaluación de 
los parámetros clínicos principales, de los hallazgos de 

laboratorio, así como de los resultados de los diferentes 
métodos de imagen empleados. Se consideraron tam-
bién los estudios de histopatología para documentar el 
diagnóstico y realizar la estadística de las afecciones 
más frecuentemente observadas en el hospital durante 
el periodo señalado.

Resultados
Se obtuvieron los siguientes resultados de un total 

de 261 pacientes: 150 fueron del sexo masculino y 111 
del femenino, las edades oscilaron entre 1 y 84 años. 
Las afecciones fueron más frecuentes entre las 3.ª y 7.ª 
décadas de la vida (cuadro I). Se obtienen encontraron 
diferentes diagnósticos que incluyen inflamación de 
diferente etiología y evolución, pudiendo ser de origen 
biliar, con complicaciones como hemorragia o absceso, 
con presencia de fístulas a otros órganos, así como 
presentación de diversas neoplasias que incluyeron 
quistoadenomas, adenocarcinomas y carcinomas 
ductales, entre otros.

De las 213 manifestaciones de pancreatitis 168 se 
consideraron agudas, 30 de origen biliar, 5 con com-
ponente edematoso, 2 hemorrágicas, 1 afección por 
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49 casos) y colecistitis aguda (16); además de colitis, 
gastritis, hiperlipidemia y diabetes, como se resume 
en la figura 1.

citomegalovirus y 7 pancreatitis crónicas agudizadas. 
Llama la atención el traumatismo abdominal en 5 
pacientes pediátricos, menores de 5 años de edad, 
con afección a páncreas, con evolución de absceso 
pancreático en 2 de los pacientes y un caso de ruptura 
en el cuerpo; además, 14 casos de pancreatitis aguda 
en pediatría, una de ellas con fístula hacia estómago y 
2 casos de fibrosis pancreática de carácter hereditario 
presente en 2 hermanos (cuadro II).

Del total de los casos con diagnóstico de pancreatitis 
aguda 79 presentaban alguna enfermedad agregada, 
principalmente colecistolitiasis y coledocolitiasis (con 

Cuadro I. Distribución de casos por sexo

Grupo Total de 
casos

Masculinos Femeninos

Menores de 1 año 1 0 1
1 a 5 años 1 1 0
6 a 10 años 6 2 4
11 a 15 años 3 2 1
16 a 20 años 9 5 4
21 a 30 años 37 18 19
31 a 40 años 41 23 18
41 a 50 años 41 35 6
51 a 60 años 47 25 22
61 a 70 años 37 22 15
71 a 80 años 23 11 12
80 años o más 17 6 11

Cuadro II. Afecciones diagnósticadas (número de casos)

Abscesos en páncreas 8
Adenocarcinomas 21
Ca. cabeza de páncreas 2
Ca. de conductos pancreáticos 4
Quistoadenocarcinomas 1
Fibrosis pancreática 2
Fístula pancreatoduodenal 1
Pancreatitis aguda (mujeres) 69
Pancreatitis aguda (hombres) 99
Pancreatitis biliar 30
Pancreatitis edematosa 5
Pancreatitis hemorrágica 2
Pancreatitis por citomegalovirus 1
Pancreatitis crónica 7
Quiste en páncreas 3
Traumatismo pancreático 5

Colecistitis aguda
20% 

 Colecisto o 
coledocolitiasis

62% 

Colitis
5% 

Gastritis
4% 

Hiperlipidemias
6% 

Diabetes
3% 

Entre los síntomas más frecuentes durante la 
evolución clínica se encontraron: dolor abdominal en 
epigastrio referido hacia el hipocondrio derecho (en 
ocasiones más específico, de tipo penetrante hacia la 
región lumbar), náuseas, vómitos y fiebre de diferentes 
intensidades.

En otras ocasiones se presentó dolor en meso-
gastrio (e incluso hacia el hipogastrio) con datos de 
resistencia muscular por cuadros de irritación peri-
toneal en algunos casos de pancreatitis complicada 
con perforación y absceso pancreático. Algunos de 
los casos complicados con absceso requirieron un 
manejo alternativo con drenaje percutáneo, realizado 
por radiología intervencionista, para mejorar el estado 
clínico de los pacientes y ser sometidos posteriormente 
a debridación quirúrgica.

A 166 pacientes se les solicitaron estudios de imagen 
que incluyeron ultrasonido y tomografía computada. De 
este grupo de pacientes en 70 se estableció el diagnós-
tico de enfermedad pancreática por medio ultrasonido 
e incluyó: algunos tumores, pancreatitis, abscesos y 
quistes pancreáticos. A los 166 pacientes se les realizó 
tomografía computada para determinar el estadio de 
la pancreatitis, para caracterizar la afección tumoral 
e incluso como método de guía para la realización 
de drenaje percutáneo del absceso, previo al manejo 
quirúrgico, en quienes presentaban una evolución 

Figura 1. Enfermedades agregadas a la pancreatitis aguda.
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tórpida (cuadro III). De los ultrasonidos realizados a 
estos pacientes en 16 se identificaron lesiones con as-
pecto quístico, que incluyen los diagnósticos de quistes 
pancreáticos simples, seudoquistes pospancreatitis y 
pancreatitis hemorrágica, abscesos, carcinoma quístico 
en la cabeza del páncreas, adenocarcinoma y quis-
toadenocarcinoma.

En 30 pacientes con afección tumoral se identificaron 
lesiones sólidas con diagnósticos que incluyen al ade-
nocarcinoma, al carcinoma de la cabeza del páncreas 
y, en el cuerpo, carcinoma de los conductos y abscesos 
en formación (cuadro IV).

A los pacientes con diagnóstico clínico de pancreatitis 
aguda se les efectuaron estudios de tomografía com-
putada dinámica para determinar el grado de magnitud 
de la afección y sus estadios según la clasificación de 
Baltasar. De 167 pacientes 75 tuvieron grado 0-I (A y 
B) con cambios inflamatorios mínimos (imágenes 1a y 
1b), 35 pacientes tuvieron grado II (C) y disminución de 
la densidad pancreática (imágenes 2a y 2b). En 25 pa-

cientes se detectó pancreatitis grado III (D) con alguna 
colección intra y extrapancreática con tamaños entre 10 
y 25 mm; entre éstas 8 pacientes presentaron imágenes 
de seudoquiste (imágenes 3a y 3b). En 32 pacientes 
se diagnosticó pancreatitis grado IV (E) con grandes 
colecciones intrapancreáticas, en la cavidad abdominal 
y hacia la corredera izquierda principalmente; en 10 de 
estos pacientes se presentaron, además, colecciones 
extendiéndose hacia las correderas parietocólicas de-
recha e izquierda con presencia de absceso; se efectuó 
drenaje con colocación de catéter percutáneo guiado 
por tomografía computada (imágenes 4a y 4b).

La estancia hospitalaria de los pacientes con cate-
goría I a II fue, en promedio, 4 días; mientras que los 
de grado III a IV varió de 7 hasta 21 días (10 a 15 días 
con manejo de catéter de drenaje percutáneo).

Discusión
Pancreatitis aguda y sus complicaciones
La pancreatitis es un proceso patofisiológico complejo, 

resulta en la inflamación del páncreas y de los tejidos 
peripancreáticos de severidad variable. Puede presen-
tarse con alteraciones morfológicas y funcionales, edema 
e involución con regreso a la normalidad de 3 a 5 días 
con tratamiento médico. En algunos casos se presenta 
como pancreatitis hemorrágica, necrosante, aguda, con 
exudado y destrucción del tejido con complicaciones 
como seudoquistes, colecciones y abscesos.1-4

El diagnóstico por ultrasonido suele verse limitado 
por la presencia de gas intestinal pero la glándula puede 
mostrar crecimiento focal o difuso, anormalidad en sus 
contornos, disminución en la ecogenicidad y quistes o 
colecciones. Dichas colecciones y seudoquistes son 
generalmente anecoicos, con mínimos ecos internos y 
transmisión del sonido a través de ellos, lo que facilita 
el diagnóstico de las lesiones quísticas.1,4-6

Los seudoquistes pueden contener material he-
mático, tejido necrótico o detritus y pueden verse con 
ecogenicidad en su interior. El absceso pancreático 
puede identificarse por su pared gruesa, con altera-
ciones en la ecogenicidad y brillantez debida al aire 
en su interior (imágenes 5a y 5b). El ultrasonido tiene 
la ventaja de poder determinar la presencia de litiasis 
vesicular o coledocolitiasis, que pueden ser la causa 
obstructiva y producir pancreatitis.5-7

La tomografía computada permite evaluar la pre-
sencia y el grado de la pancreatitis y del proceso 
inflamatorio peripancreático. Determina la extensión de 
las colecciones y detecta el grado y porcentaje de tejido 
necrótico pancreático, a correlacionar con el grado de 
morbilidad y mortalidad según existan colecciones intra 
o extrapancreáticas; así como el porcentaje de necrosis  
determinándose como mínima o menor de 1/3, mode-
rada menor de ½ o severa, si implica a más de ½ del 
tejido pancreático (imágenes 3a y 3b).1,7,8

Cuadro III. Número de diagnósticos por tomografía y ultra-
sonido

Afección Tomografía Ultrasonido

Quiste pancreático 3 3
Abscesos pancreáticos 8 2
Adenocarcinomas 21 5
Carcinoma en cabeza del 
páncreas

2 2

Adenocarcinomas de 
conductos

4 4

Quistoadenocarcinoma 1 1
Pancreatitis aguda 104 34
Pancreatitis biliar 13 13
Pancreatitis edematosa 5 5
Pancreatitis hemorrágica 2 -
Traumatismo pancreático 3 1

Cuadro IV. Aspecto de las lesiones al ultrasonido

Afección Quístico Sólido

Abscesos pospancreatitis 3 5
Quistes pancreáticos 3 0
Pancreatitis hemorrágica 1 1
Carcinoma en el cuerpo del páncreas 0 5
Carcinoma de los conductos 0 4
Quistoadenocarcinoma 1 0
Carcinoma en la cabeza del páncreas 0 2
Adenocarcinoma 8 13
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Imágenes 1a y 1b. Estudios de ultrasonido y tomografía donde se identifican los cambios inflamatorios con aumento de 
volumen en la cola del páncreas. Pancreatitis grado II o tipo C.

Imágenes 2a y 2b. Ultrasonido y tomografía donde se observan cambios inflamatorios del páncreas con pequeñas colec-
ciones en su interior. Pancreatitis grado III o tipo D.

Imágenes 3a y 3b. Ultrasonido y tomografía computada donde se observan colecciones peripancreáticas y en la zona re-
trogástrica, principalmente. Pancreatitis grado IV o tipo E.
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Imágenes 4a y 4b. Ultrasonido y tomografía que muestran las complicaciones de la pancreatitis con formación de coleccio-
nes y absceso.

Imágenes 5a y 5b. Seudoquistes del páncreas como consecuencia de una pancreatitis con secreción no purulenta.

Neoplasias del páncreas
Aunque el páncreas es el sitio de instalación de 

varios tipos de neoplasia el adenocarcinoma es el más 
frecuente y, de este tipo, preferentemente el llamado 
adenocarcinoma ductal. Se presentan, entre otros tipos 
de cáncer, los denominados quistoadenocarcinomas y 
los tumores endocrinos.10,11

La neoplasia epitelial pancreática se divide en dos 
grandes grupos: exocrino y endocrino. El adenocar-
cinoma ductal es de tipo exocrino (no endocrino) y 
sus múltiples variedades se presentan en 90% de las 
neoplasias pancreáticas, por lo que se describen bajo 
el mismo rubro de carcinoma pancreático. El origen de 
los tumores epiteliales son tres líneas celulares: células 
ductales, de los acinos o de los islotes celulares de 
Langerhans. Las neoplasias pancreáticas no epiteliales 
son raras.10-14

Adenocarcinoma ductal
Representa de 75 a 85% de los tumores pancreá-

ticos no endocrinos (exocrinos). Es el noveno tumor 
más frecuente del organismo y el quinto como causa 
de muerte de origen neoplásico. El pico de incidencia 
es la 7.ª década de la vida pero puede presentarse 
en personas menores de 40 años. Se relaciona con 
el tabaquismo, con la diabetes y, aunque no está bien 
establecido, también con el alcoholismo.1,2

El cuadro clínico es de dolor epigastrio con irradiación a 
la espalda, pérdida de apetito, fatiga, náuseas, vómito, dia-
betes entre 25 y 50% de los casos cuando la tumoración se 
presenta principalmente en la cola del páncreas. Además, 
puede haber ictericia, hepatomegalia, vesícula palpable 
y ectasia biliar por crecimiento tumoral en la región de la 
cabeza del páncreas; también en estos casos se asocia 
con trastornos hematológicos y sangre oculta en heces.
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En los estudios de laboratorio se observa el incre-
mento de la fosfatasa alcalina, de las billirrubinas y de 
la alfa-glutamiltransferasa; moderado incremento en 
la aspartato aminotransferasa y en la deshidrogenasa 
láctica. Los marcadores tumorales incluye al antígeno 
carbohidrato 19-9 (CA19-9), al antígeno carinoem-
brionario (ACE) y al CA50, siendo el más específico 
el CA19-9.

El carcinoma de células ductales se presenta, en 
entre 60 y 70%, en la cabeza del páncreas, 10% en el 
cuerpo, 5% en la cola, 5% en la cabeza y el cuerpo y 
10% afectando cuerpo y cola. La glándula es afectada 
de manera difusa en 5% de los casos. Menos de 10% 
logra supervivencia a un año de realizado el diagnóstico 
y menos de 1% sobrevive a los 5 años.12-16

Con el ultrasonido pueden identificarse zonas locali-
zadas de inflamación pancreática como áreas focales o 
difusas de aumento de volumen, la mayoría se identifica 
como lesiones hipoecoicas. En tumores mayores de 
3 cm pueden presentarse zonas en forma de parches 
de ecogenicidad heterogénea y, en tumores mayores 
de 5 cm, también pueden mostrar un patrón hiperecoi-
co localizado; raramente son totalmente ecogénicos 
(imágenes 6a y 6b).13,17,18

Cuando se presenta con lesiones centrales hipoecoi-
cas éstas pueden corresponder a zonas de necrosis 
y a otras variantes de carcinoma pancreático, linfoma 
y metástasis pancreáticas. Cuando la tumoración se 
localiza en la cabeza del páncreas puede identificarse 
dilatación del conducto de Wirsung cuando está di-
latado más de 3 mm. Debe sospecharse tumoración 
aún cuando no se identifique una zona específica de 
alteración en la ecogenicidad o en el tamaño de la 
cabeza del páncreas, también se identifica dilatación 
de las vías biliares que afecta al drenaje del colédoco. 
(imágenes 7a y 7b).13,18

Con los recientes avances en ultrasonografía con 
Doppler color se puede determinar la invasión o in-
volucramiento de las estructuras vasculares, incluso 
determinar el diagnóstico de resecabilidad tumoral en 
entre 84 y 87% (imágenes 8a, 8b, 8c y 8d).

La tomografía computada permite una mejor eva-
luación en lesiones tumorales pequeñas que afectan 
a los conductos y que pueden manifestarse sólo como 
dilatación de los conductos biliares y de Wirsung. 
Permite mejor definición del tamaño, contornos y los 
cambios de necrosis que pueden presentarse; además, 
este método permite estadificar al tumor y detectar 
lesiones metastásicas con estudios denominados de 
cuatro fases para valorar la morfología, la circulación 
arterial, el parénquima y la circulación venosa.13,15,16,19

Quistoadenocarcinoma mucinoso
Se manifiesta por dilatación de los conductos pan-

creáticos principales por hipersecresión de mucina, 
tiene mayor incidencia en Japón, aunque se reportan 
incrementos en Europa y en Estados Unidos. Afecta 
predominantemente la porción cefálica del páncreas y 
tiene baja tendencia a la infiltración. El flujo mucinoso 
produce dilatación del ámpula de Vater en más de 
80% de los casos produciendo ectasia del conducto 
de Wirsung. Forma imágenes quísticas de diversos 
tamaños en casos localizados con supervivencia a 5 
años de 83%.10-14

El carcinoma hipersecretor mucinoso limitado a los 
conductos puede aparecer como lesión plana o de 
pólipo, confinada al conducto pancreático principal o 
sus ramas, por lo que se divide en: tumor que afecta 
al conducto principal, tumor que afecta a alguna rama 
o de tipo combinado. Al ultrasonido y la tomografía se 
presenta como una lesión con zonas de baja ecogenici-
dad (baja densidad en la tomografía) que revela el alto 

Imágenes 6a y 6b. Adenocarcinoma de cuerpo y cola del páncreas con patrón ultrasonográfico hipoecoico e hipodenso en 
la tomografía donde, además, se identifica líquido de ascitis libre en la cavidad abdominal.
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Imágenes 7a y 7b. Ultrasonido de un adenocarcinoma pancreático que afecta la cabeza del páncreas y que produce dila-
tación de las vías biliares, principalmente.

Imagen 8. (a) Lesión tumoral lobulada, hipoecoica, en el cuerpo y la cabeza del páncreas. (b) Imagen con patrón de flujo 
vascular en el interior de la lesión. (c) Uso de ecorrealzadores donde se observa afección e involucramiento de los vasos me-
sentéricos y esplénicos. (d) Tomografía computada que muestra la imagen isodensa acorde con las imágenes de ultrasonido.
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Imágenes 9a y 9b. Tomografía donde se observa imagen hipodensa, lobulada, localizada en la cabeza del páncreas, con 
material mucinoso y con septos en su interior que se refuerzan con el material de contraste.

contenido de mucina. Además, por ultrasonido puede 
identificarse la dilatación de los conductos biliares, lle-
nos de mucina con diferentes grados de ecogenicidad 
en su interior (imágenes 9a y 9b).17-19

Neoplasias quísticas de origen epitelial
Las neoplasias quísticas primarias del páncreas 

representan de 5 a 10% de los casos. Se identifican 
como quistes pancreáticos en series quirúrgicas. Entre 
ellos se cuentan al quistoadenoma seroso, al quistoade-
nocarcinoma seroso, al quistoadenoma mucinoso y al 
denominado quistoadenoma ductoectásico.

Quistoadenoma mucinoso
Su presentación es similar a la del quistoadenoma 

seroso; 85% se localiza en la cola o con afectación al 
cuerpo y la cola del páncreas. Se presenta (50%) en 
grupos de edad entre los 40 y los 60 años y es más fre-
cuente en mujeres en proporción de 9:1. Tiene tamaño 
variable y puede ser mayor de 10 cm. Pueden tener 
componente uni o multilocular, tiene paredes gruesas 
desde 3 mm hasta 2 cm; puede presentar calcificación 
en 1/6 de los casos y, cuando son multiloculados, pue-
den tener paredes gruesas o excrecencias papilares 
sólidas en su interior. Su aspecto es indistinguible del 
quistoadenocarcinoma mucinoso por lo que la resección 
del tumor debe ser completa y regional, siendo curativa 
en la mayoría de los casos; aún cuando exista compo-
nente de malignidad la supervivencia es mayor que la 
de los adenocarcinomas ductales.13,14,18,20

Por ultrasonido se puede identificar como lesión 
redonda u ovoide, de paredes lisas con contenido 
hipoecoico y con tendencia al líquido. Pueden iden-
tificarse el engrosamiento de los septos o tabiques y 
lesiones papilares sólidas en su interior. El Doppler 
color muestra vascularidad neoformativa en dichas 

lesiones papilares y puede identificarse calcificación 
en su pared.21,22 Por medio de tomografía computada 
se definen mejor sus contornos en presencia de cal-
cificación, incluso pequeños septos, lineales o curvos, 
pueden identificarse mejor con la administración de 
contraste endovenoso (imágenes 10a, 10b y 10c).13, 22, 23

Otros tumores quísticos
Pueden presentarse como las lesiones denominadas 

quistoadenomas o quistoadenocarcinoma mucinoso 
ductoectásico, que corresponde a una variante de 
los tumores quisticos mucinosos. Más frecuentes en 
mujeres y de localización en el gancho del páncreas.

Otras variedades de tumor incluyen:

• Carcinoma de acino pancreático (tumor exocrino 
de los acinos pancreáticos).

• Pancreatoblastoma (carcinoma pancreático infantil, 
tumor exocrino de origen indeterminado).

• Neoplasia epitelial sólida quística.
• Tumores de células gigantes tipo osteoclástico.
• Carcinomas mixtos.
• Insulinoma (tumor endocrino del páncreas).
• Tumores de tejido conectivo.
• Linfomas.
• Metástasis a páncreas.13,15,19

Comentarios y conclusiones
El ultrasonido es el método de diagnóstico inicial  

para descartar afecciones del abdomen superior con 
localización a epigastrio e hipocondrio derecho; permite 
evaluar la vesícula y las vías biliares como causantes 
de dolor e identificar la enfermedad que produce la 
dilatación de las vías biliares y la ictericia.

Identificar los cambios en la morfología y la eco-
genicidad del páncreas puede permitir determinar un 
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Imágenes 10 (a, b) Lesión de aspecto quístico con mínimos ecos en su interior. (c) Imagen macroscópica de la lesión: 
quistoadenoma mucinoso.

proceso inflamatorio focal o generalizado de la glándula, 
la presencia de colecciones que sugieren evolución de 
la afección con formación de absceso; así como servir 
de guía para el drenaje percutáneo de estas coleccio-
nes abscedadas.

Además, el análisis imagenológico permite identifi-
car otras enfermedades, incluyendo lesiones quísticas 
simples, tumores quísticos con componentes vegetan-
tes o sólidos en su interior y neoplasias que afecten 

a los conductos, al tejido pancreático y a los órganos 
circundantes; se puede valorar la invasión o afección 
vascular mediante ultrasonido Doppler. La tomografía 
computada es imprescindible para caracterizar la le-
sión pancreática, la posible invasión por contigüidad 
a otros órganos y para estadificar una lesión tumoral. 
La biopsia percutánea permite determinar la estirpe 
histopatológica del tumor para, en conjunto, determinar 
la resecabilidad o no de un tumor mediante cirugía.
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RESUMEN

Objetivo. Mostrar la versatilidad 
y utilidad diagnóstica del ultrasonido 
en la evaluación de la claudicación 
en pacientes pediátricos con dife-
rentes enfermedades.

Introducción. La claudicación 
en edad pediátrica tiene muchas 
etiologías según la edad del pa-
ciente. Puede estar condicionada 
por trastornos del desarrollo o 
alteraciones en la morfología de 
la cadera displásica, enfermedad 
inflamatoria con sinovitis, traumá-
tica con edema de partes blandas, 
desgarre por contusión muscular 
o procesos neoformativos como 
hemangiomas o algunos tumores 
de músculo o hueso.

Material y método. Se realiza-
ron estudios de ultrasonido de las 
partes blandas y cadera en niños 
desde 15 días de nacidos hasta 10 
años de edad, con datos clínicos 
de claudicación o dolor en la arti-
culación de la cadera. Se realizaron 
ultrasonidos con equipo Siemens 
Antares® con transductor lineal 
multifrecuencia de 3 a 7.5 MHz: 
imágenes longitudinal, transversal 
y de campo extendido.

Resultados. En los pacientes 
examinados se diagnosticaron 
displasia de cadera con luxación 
de grados 1, 2 y 3 (de De Graff), 
sinovitis inflamatoria, enfermedad 
de Legg Perthes Calve, desgarre 
muscular en grados I y II, lipoma 
intermuscular, hematoma postrau-

mático, hemangioma y tumoración 
de Ewing con afección de partes 
blandas.

Conclusiones. El ultrasonido, 
por su versatilidad, dinamismo, no 
sedación del paciente y bajo costo 
en el estudio del niño con claudica-
ción, puede realizarse como método 
de estudio inicial (para determinar la 
etiología), así como de seguimiento 
y evolución de entidades como la 
displasia de cadera o en procesos 
inflamatorios.

Palabras clave: dolor, limitación 
a la marcha, claudicación, claudi-
cación en pediatría, ultrasonido, 
diagnóstico de la claudicación.

Continúa en la pág. 215
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Introducción
La claudicación tiene muchas etiologías, variables 

según la edad del paciente. En la edad pediátrica puede 
estar condicionada por trastornos del desarrollo o alte-
raciones en la morfología de la cadera displásica, por 
enfermedad inflamatoria con sinovitis, por traumatismos 
con edema de partes blandas o desgarre por contusión 
muscular; y hasta por procesos neoformativos como 
hemangiomas y algunos tumores de músculo o hueso.1

La claudicación nunca es normal en un niño. Las 
causas son muy numerosas y van desde una piedra 

en el zapato hasta una manifestación de una neopla-
sia maligna. Tiene una incidencia en la infancia de 
1.8/1 000 nacimientos. La media de edad de aparición 
es de 4.3 años. La relación hombre/mujer es de 1.7:1 
y existe discreto predominio de afectación del lado 
derecho sobre el izquierdo. En 40% de los casos de 
sinovitis de cadera existe una enfermedad previa del 
tracto respiratorio superior. La mayoría de los pacien-
tes experimenta dolor localizado en la cadera pero no 
siempre la localización de la causa del dolor es la misma 
que la de la enfermedad.1,2

La marcha o carrera es una acción rítmica, sin esfuer-
zo aparente, de las extremidades inferiores. El centro 
de gravedad del niño debe desplazarse con rapidez 
de delante hacia atrás sobre dichas extremidades, 
pero tan suavemente que la pelvis y el tronco parecen 
permanecer fijos. La marcha se divide en dos fases: 
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ABSTRACT

Purpose. Show the versatil-
ity and diagnostic usefulness of 
ultrasound in evaluating clau-
dication in pediatric patients in 
different diseases.

Introduction. Claudication at 
pediatric age has many etiolo-
gies depending on the patient’s 
age. It may be conditioned by 
developmental disorders or 
alterations in dysplastic hip mor-
phology, inflammatory disease 
with synovitis, traumatic injury 
with edema soft tissues or tear-
ing due to muscular contusion or 
neoformation processes such as 

hemangiomas and some muscle 
or bone tumors.

Material and method. Ultra-
sound studies of soft tissues and 
hips were performed on children 
from 15 days to 10 years of age, 
with clinical signs of claudication 
and/or pain in the hip joint. Ultra-
sounds were taken with a Sie-
mens Antares™ machine with 
a 3 to 7.5 MHz multi-frequency 
linear transducer: longitudinal, 
transverse, and extended field 
images.

Results. The patients ex-
amined were diagnosed with 
hip dysplasia with 1st, 2nd, and 
3rd degree (De Graff) luxation, 
inflammatory synovitis, Legg-
Calvé-Perthes disease, 1st and 

2nd degree muscle tears, inter-
muscular lipoma, postraumatic 
hematoma, hemangioma and 
Ewing sarcoma with soft tissue 
damage.

Conclusions. Ultrasound, due 
to its versatility, dynamism, no 
need to sedate the patient, and 
the low cost of studies in children 
with claudication, can be used as 
an initial study method (to deter-
mine etiology), and for monitor-
ing and evolution of entities such 
as hip dysplasia or inflammatory 
processes.

Key words: pain, limitation of 
walking, claudication, claudication 
in pediatrics, diagnostic ultrasound 
of claudication.

claudicación sean los síntomas de una enfermedad 
general como leucemia, afectación renal crónica, 
hiperparatiroidismo, etcétera. Se deben de realizar 
pruebas de laboratorio aunque no suelan ser muy 
concluyentes: hemograma con velocidad de sedimen-
tación, PCR y ANA, así como hemocultivo, estudio 
de líquido sinovial obtenido por artrocentesis con 
recuento celular y cultivo, entre otras.

Material y método
Se realizaron estudios de ultrasonido de partes 

blandas y cadera en niños con rango de edad entre 15 
días de nacidos y 10 años de edad, con datos clínicos 
de claudicación o dolor en la articulación de la cadera. 
Los estudios se efectuaron con equipo de ultrasonido 
Siemens Antares® utilizando un transductor lineal mul-
tifrecuencia de 3 a 7.5 MHz. Se obtuvieron imágenes 
longitudinal, transversal y de campo extendido.2,4

Métodos de evaluación
Los métodos de evaluación de un infante que 

claudica o tiene limitación para la marcha, que puede 
manifestar dolor a la deambulación o a la exploración 
física, pueden incluir:

- Radiografías simples de pelvis y cadera.
- Ultrasonido de articulaciones coxofemorales y de 

otras articulaciones o estudios especializados como 
la tomografía computada, la resonancia magnética 
y la medicina nuclear.

1) sustentación unilateral y 2) oscilación y balanceo. 
Durante la primera el pie está en contacto con el piso y 
un miembro soporta todo el peso del cuerpo. La marcha 
antálgica se caracteriza porque tiene una fase de apoyo 
muy rápida. En la segunda fase de balanceo el pie no 
toca el suelo. Cuando la cadera está rígida, es ésta 
fase la que se acorta por la falta de la movilidad de la 
articulación de la cadera que acompaña habitualmente 
a una marcha normal. En este caso es el tronco y la 
pelvis las que se inclinan hacia adelante.1,3

Como siempre, en medicina, es imprescindible 
conocer mediante una buena anamnesis el inicio y la 
duración de la claudicación, si es intermitente, si se 
relaciona con un traumatismo previo, si se acentúa a 
lo largo del día (componente mecánico) o si es más 
intensa por la mañana (componente inflamatorio); si no 
cambia a lo largo del día. Cómo se sube las escaleras, 
cómo se corre, qué postura se adopta.

En un niño pequeño puede no apreciarse la claudi-
cación por su marcha no definida pero puede negarse 
a caminar o a ponerse de pie y pide que se le tome en 
brazos. Si la claudicación se acompaña de dolor hay 
que tratar de localizarlo. El dolor bajo de espalda se 
irradia a los glúteos y a la parte externa del muslo; en 
cambio, un problema de cadera puede irradiar su dolor 
a la cara interna de muslo, la ingle o hacia la rodilla.1,2

Las características del dolor son importantes. El 
dolor constante se relaciona más con tumores o 
infecciones y el producido por movilizaciones está 
más relacionado con las causas inflamatorias. Puede 
suceder que el dolor de una extremidad inferior o la 
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Resultados
En los pacientes examinados (ambos sexos) se 

diagnosticaron: displasia de cadera con luxación en 
grados 1, 2 y 3 de De Graff, sinovitis inflamatoria, 
sinovitis transitoria de cadera, enfermedad de Legg 
Calve Perthes, desgarre muscular grados I y II, abs-
cesos, lipoma intermuscular, hematoma postraumático, 
hemangioma y tumoración de Ewing con afección de 
partes blandas, entre otros.

Para fines didácticos se delimitaron tres grandes 
grupos etiológicos de claudicación en la infancia, de-
pendiendo de la edad:

Grupo 1. Afección de cadera entre los 0 y los 5 años 
de edad.
• Displasia de cadera.
• Luxación congénita.
• Fracturas ocultas.
• Parálisis cerebral.
• Artritis séptica.
• Osteomielitis.
• Discitis.1,3-5

Grupo 2. Afección de cadera entre los 5 y los 10 
años de edad.
• Sinovitis transitoria de cadera.
• Enfermedad de Legg-Calve-Perthes.
• Discitis.
• Artritis reumatoide juvenil.
• Enfermedad de Osgood Schlater.
• Enfermedad de Sever (calcáneo).
• Osteocondritis de rótula.
• Condromalacia de rótula.
• Fractura de rótula.1-3,5

Grupo 3. Afección de cadera entre los 10 y los 15 
años de edad.
• Luxación congénita de cadera inadvertida.
• Piomiositis.
• Epifiolistesis de cabeza femoral.
• Condrocitis o coxitis laminar.
• Osteoporosis idiopática juvenil.
• Espondilolisis y listesis.
• Artritis séptica.1-5

Discusión
Luxación congénita de cadera
El paciente tiene historia familiar de luxación con-

génita de cadera, ocurre con el primer nacimiento. Se 
asocia con oligohidramnios y canal de parto estrecho. 
Puede existir deformidad de pies y moldeamiento cra-
neal. La luxación congénita de cadera se presenta de 
1.5 a 2.0 por cada 1 000 nacidos vivos. En los casos de 

subluxación hasta en 10 por cada 1 000 nacidos vivos. 
Se menciona una relación entre sexos, con predominio 
femenino de 5:1 con respecto al masculino; además, 
asociación con embarazo prolongado y presentación 
pelviana.1,3,6,7

Para el estudio de la luxación se ha establecido el 
siguiente método de evaluación:

Líneas de medición de la cadera
• Línea de base.
• Línea de la raíz cartilaginosa.
• Línea de raíz ósea.
• Anillo óseo superior discretamente redondeado.
• Ángulo alfa.
• Ángulo beta.6

Se consideran anormales un ángulo alfa menor de 
50 y un ángulo beta mayor de 606,7 (figura 1; imagen 1).

Asimismo, se han establecido diversas vistas o pro-
yecciones (imágenes 2a, 2b, 2c y 2d) y se les designó 
un valor apreciativo para determinar las característi-
cas de la cadera entre normal, con ligamentos laxos 
o luxación completa; con deformidad del acetábulo y 

Figura 1. Esquema que muestra  la relación de las estructuras 
óseas de la articulación coxofemoral y las líneas y ángulos 
a trazar.



2 1 7Octubre-Diciembre 2011

desplazamiento de la cabeza femoral como se muestra 
en el cuadro I. Se establecieron los diferentes tipos 
de cadera según las alteraciones encontradas en la 
medición de los ángulos (de Graff) (véase cuadro II) 
como se describe a continuación:7

Imagen 1. Representación ecográfica de líneas y ángulos 
a trazar.

Imagen 2.  Diversas posiciones para evaluar la articulación coxofemoral en sentido longitudinal (a) y transversal en posición 
neutra (b), con flexión (c) y en abducción forzada para determinar la luxación de cadera (d).

Tipo I
Ia y Ib son normales (imagen 3).

Tipo II
IIa. Retraso en la osificación hasta 3 meses.
IIb. Déficit de maduración de más de 3 meses (ima-

gen 4).
IIc. El cótilo pierde cobertura, cadera en zona crítica.
IId. Cadera descentrable, techo insuficiente.

Tipo III
III a. Techo de fibrocartílago proximal desplazado, des-

plazamiento de la cabeza proximal, verticalización 
del cótilo; ecogenicidad normal aunque los valores 
sean iguales o peor que el III b.

III b. Compromiso tension -compresión. Cambios de 
ecogenicidad. y valores angulares correspondientes 
al grupo (imagen 5a y 5b).

Tipo IV
Cadera francamente luxada. No hay cobertura ósea: 

estructuras del cótilo contínuas con el supraace-
tábulo. Cabeza alta y lateralizada (imágenes 6a 
y 6b).6,7

A

C

B

D
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Cuadro I. Evaluación de la cadera en las diversas proyecciones para determinar la anormalidad

Vistas Normal Laxa Subluxada Luxada

Coronal neutra N N A A
Coronal flexión N N A A
Coronal flexión vista posterior N N-A A A
Transversal flexión N N-A N-A A
Transversal neutra N N A A

N = normal; A = anormal.

Cuadro II. Clasificación de De Graaf para la determinación 
del tipo y grado de luxación congénita de cadera

Cadera Tipo Ángulo alfa Ángulo beta 

I a Mayor de 60 Menor de 55
I b Mayor de 60 Mayor de 55
II a-b 50-59 Mayor de 55
II c 43-49 70-77 
II d 43-49 Mayor de 77
III a Menor de 43 Mayor de 77
III b Menor de 43 Mayor de 77
IV --- Menor de 43 Mayor de 77 

Imagen 3. Hallazgos ultrasonográficos en la luxación de cade-
ra grado 1: moldeamiento óseo adecuado, promontorio óseo 
discretamente redondo, ángulo alfa > 60º, ángulo beta < 55 º.

Imagen 4. Hallazgos en la luxación grado II: moldeamiento 
óseo deficiente, promontorio óseo  redondo, cobertura de la 
cabeza femoral, maduración ósea retardada más de 3 meses.

Fracturas ocultas
Si se sospecha su existencia se recomienda el exa-

men físico del niño durante el sueño, éste reacciona con 
dolor al palpar la parte afectada. Hay que comprobar si 
existe disimetría de miembros inferiores, hay que bus-
car lesiones en la piel como hematomas, magulladuras 
o quemaduras que sugieran algún tipo de maltrato.

La condición más frecuente por la que un niño 
rehúsa a permanecer de pie o claudica es algún 
traumatismo que puede pasar desapercibido, cuyas 
lesiones superficiales sean imperceptibles pero con 
fracturas sutiles en cadera, fémur y tibia, principal-
mente3,8 (imágenes 7a, 7b, 7c, 7d y 7e).

Sinovitis de cadera
Se considera una artritis estéril y se le asocia con 

infecciones en otras partes del cuerpo, principalmente 
del tracto respiratorio superior, por mecanismo inmuno-
lógico. Los principales microorganismos causales son 
salmonela, shigella, yersinia y campilobacter. Puede ser 
condicionada también por virus: adenovirus, rubéola, 
hepatitis B, parotiditis, virus EB. En ocasiones requiere 
tratamiento con antibióticos y drenaje de colección9,10 
(imágenes 8a, 8b, 8c y 8d).

Sinovitis transitoria de cadera
Denominada también coxitis fugaz es un trastor-

no pasajero que se presenta en niños previamente 
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Imágenes 5a y 5b. Hallazgos ultrasonográficos en luxación tipo III: ángulo alfa menor de 43º, techo acetabular desplazado, 
cabeza femoral sobresale a la cavidad acetabular, disminución en la ecogenicidad de la cabeza femoral.

A

A

B

B

Imágenes 6a y 6b. Hallazgos por ultrasonido en luxación tipo IV: ángulo alfa de 50º, ángulo beta mayor de 70º, pérdida del 
techo acetabular, protusión de la cabeza femoral mayor de 50% de borde acetabular.

sanos; ocurre entre los 2 y los 10 años de edad, 
puede existir antecedente de infección de vías aéreas 
superiores.

El cuadro clínico se manifiesta con dolor, claudi-
cación y limitación de movimientos. Se considera un 
proceso autolimitado de 7 a 10 días, mejora con reposo 
en cama, calor local y antiinflamatorios (imágenes 9a 
y 9b). De 5 a 15% de los casos pueden evolucionar 
a osteonecrosis como la enfermedad de Legg Calve 
Perthes. (ELCP). 9,10-12 Se debe recordar que existen 
dos formas de presentación de la ELCP, la potencial 
y la verdadera. En la forma potencial el estrés y el 
cizallamiento no son lo suficientemente fuertes para 
causar la fractura del hueso subcondral debilitado 
por la isquemia; en la forma verdadera ocurre todo lo 
contrario. De hecho, la forma potencial causa pocos 
o ningún síntoma y esto la convierte en la forma más 

difícil de diferenciar de la sinovitis transitoria de la 
cadera. La literatura reporta que entre 5 y 30 % de los 
pacientes con sinovitis transitoria podría desarrollar, en 
un momento determinado, ELCP.11,12

Enfermedad de Legg Calve Perthes
Generalmente produce alteraciones radiológicas a 

los 2 o 3 meses de evolución, que consisten en:

• Aumento de la distancia articular de la cabeza 
femoral y el acetábulo.

• Disminución del tamaño de epífisis con aumento 
en la densidad.

• Fractura subcondral de la cabeza femoral (signo de 
Gage, imágenes 10a, 10b, 10c y 10d).

• Los hallazgos tardíos se manifiestan como frag-
mentación de la cabeza, quistes subcondrales, 
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Imágenes 7a, 7b, 7c, 7d y 7e. Radiografías de pelvis en 
posición neutra y abducción forzada. Muestran discreto au-
mento de volumen en partes blandas de la cadera izquierda, 
no se identifican fracturas. El estudio de ultrasonido muestra 
irregularidad con aumento de la ecogenicidad y discontinuidad 
cortical por fractura del labrum superior.

A

C

E

B

D
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ensanchamiento del cuello y luxación lateral del 
fémur (imagen 11).

Estudios de gammagrafía presentan, habitualmente, 
disminución en la captación.6,12,13

Epifisiolistesis de la cabeza femoral
Se presenta generalmente en adolescentes obesos. 

Los síntomas son dolor de cadera, glúteo o rodilla. Se 
debe a un desplazamiento epifisio-metafisiario abajo-
atrás y puede tener una presentación aguda en caso de 
traumatismo. Tiene curso crónico ligado a afección del 
cartílago de crecimiento. En 80% de los casos se presenta 
con acortamiento de la extremidad con rotación externa 
del pie; el diagnóstico se realiza con radiografías pero el 
ultrasonido también permite identificar los cambios míni-
mos de desplazamiento15,16 (imágenes 12a, 12b y 12c).

Imagen 8.  Radiografía de pelvis (a) que muestra asimetría de los tejidos blandos, con aumento de volumen en el lado iz-
quierdo. Las imágenes de ultrasonido, (b) y (c), muestran aumento del líquido intraarticular  así como en los tejidos blandos 
adyacentes. La gammagrafía ósea muestra incremento de captación del radiofármaco en la cadera confirmando el diagnóstico 
de sinovitis (d).

Sarcoma de Ewing
Otras etiologías que pueden manifestarse con 

claudicación y molestias para la marcha incluyen las 
lesiones tumorales, entre otros el sarcoma de Ewing, 
que pueden incluso confundirse con osteosarcoma o 
lesión metastásica. Suele presentarse como un tumor 
pélvico o como afectación a la metáfisis proximal del 
femur17,18 (imágenes 13a, 13b, 13c y 13d).

Enfermedad de Osgood Schlater
Es un proceso común en niños de los 8 años hasta 

los adolescentes deportistas; se presentan con dolor 
selectivo sobre la tuberosidad anterior de la tibia. Se 
produce por microtraumatismos sobre el cartílago de 
crecimiento. Los síntomas ceden cuando la tuberosidad 
tibial se fusiona hacia los 14-16 años. Mejora también 

A

C

B

D
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Imagen 9. Ultrasonido en imagen transversal que muestra la afectación a los tejidos blandos: patrón heterogéneo por proceso 
inflamatorio con involucramiento intraarticular (a). En la imagen longitudinal se identifica la afección intraarticular y ósea con 
cambios discretos de irregularidad en la cortical de la cabeza femoral (b).

A

A

C

B

B

D

Imagen 10. Imagen radiológica de pelvis con cambios de irregularidad en la superficie de la cabeza femoral izquierda (a). 
Las imágenes de ultrasonido, (b), (c) y (d), muestran mejor  la irregularidad y deformidad de la cabeza femoral, incluso con 
afección a tejidos blandos. 
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al disminuir la actividad deportiva (imágenes 14a, 14b 
y 14c).

Otras lesiones, que se presentan en la cadera o en 
la extremidad inferior, que se manifiestan con dolor 
referido a la cadera y marcha claudicante incluyen: 
traumatismo y lesiones rotulianas, hematomas y os-
teonecrosis de los huesos del pie, entre otras.

Conclusiones
El ultrasonido en el niño con claudicación puede 

realizarse como método de estudio inicial, sobre todo 
ante la sospecha de dolor en cadera. Ayuda a estable-
cer un diagnóstico para la solicitud de otros estudios 
convenientes y específicos para determinar las causas 
de la enfermedad y permite el seguimiento y evolu-
ción de afecciones como la displasia de cadera o los 
procesos inflamatorios. Sirve, a su vez, como método 
de diagnóstico mediante biopsia o de tratamiento con 
aspiración de contenido líquido o hemático en algunas 
de las lesiones mencionadas. Además cabe destacar 
su versatilidad, dinamismo, no sedación del paciente 
y bajo costo, entre otros.

Imagen 11. Radiografía de pelvis con  cambios crónicos de 
enfermedad de Legg Calve Perthes bilateral y coxa vara.

Imagen 12. Se identifican las posiciones variantes en que se debe valorar la cabeza femoral ante sospecha de desplaza-
miento (a). Las imágenes de ultrasonido permiten valorar de manera comparativa la posición de las cabezas femorales y 
determinar el desplazamiento de las mismas aún en etapa inicial (b) y (c).  La imagen radiográfica en etapa ya establecida 
define la luxación por deslizamiento de la cabeza femoral.

A B C

Imagen 13. Imagen radiológica que muestra irregularidad en la densidad de la rama iliopúbica derecha, con zonas radio-
lúcidas y reacción perióstica (a). El ultrasonido (b) muestra el aumento de volumen de los tejidos blandos y la irregularidad 
cortical. La tomografía computada (c) define mejor la destrucción ósea mientras que la resonancia magnética (d) caracteriza 
la afectación ósea y de los tejidos blandos.

A B C D
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RESUMEN

Objetivo. Revisión de los 
casos de sarcoma de Ewing, 
diagnosticados por el departa-
mento de Radiología e Imagen 
del Hospital San José, Tec de 
Monterrey, desde 1994 hasta 
2009. Se analizaron las manifes-
taciones radiológicas y los prin-
cipales sitios de presentación 
además de realizar una revisión 
bibliográfica del tema.

Material y métodos. Estudio 
retrospectivo de 9 pacientes con 
sarcoma de Ewing (6 hombres y 
3 mujeres) diagnosticados entre 
los 4 y 23 años de edad. Análisis 

de sus formas de presentación 
y de los hallazgos radiológicos 
(radiografía,  tomografía compu-
tada y resonancia magnética).

Resultados. Se identificaron 
9 pacientes con diagnóstico de 
sarcoma de Ewing; sitio de pre-
sentación predominante hacia 
la pelvis y región sacroilíaca y, 
en segundo lugar, el miembro 
inferior. Se diagnosticó un caso 
de sarcoma de Ewing extraóseo 
así como uno costal: tumor de 
Askin.

Conclusiones. El sarcoma 
de Ewing es la segunda cau-
sa de tumoraciones óseas en 
pacientes pediátricos. Ante la 

sospecha deberán realizarse 
estudios de gabinete para una 
mejor valoración. En la actuali-
dad se evalúa mediante radio-
grafía simple pero la resonan-
cia magnética y la tomografía 
computada tienen mayor utilidad 
pues determinan la anatomía 
y la extensión de las lesiones 
óseas; asimismo, sirven como 
base para la planeación del 
tratamiento.

Palabras clave: sarcoma de 
Ewing, tumores óseos, tumores en 
la infancia.

Continúa en la pág. 226

artíCulo de revisiónAnales de Radiología México 2011;4:225-232.

Introducción
En nuestro hospital, por ser de privado, no se atien-

den muchos pacientes con sarcoma de Ewing; no 
obstante, se nos permitió hacer un estudio de varios 
pacientes con diferentes localizaciones de la afección 
y así analizar, por medio de diferentes métodos de 
imagen, los parámetros del sarcoma de Ewing. El sar-
coma de Ewing (SE) es el segundo tumor óseo primario 
maligno más frecuente de la edad pediátrica después 
del osteosarcoma, con una incidencia anual aproximada 
de 1.7 casos por cada millón de niños debajo de los 
15 años de edad.

Objetivo
Mostrar las diferentes presentaciones de los casos 

SE diagnosticados por el departamento de Radiología 
e Imagen desde 1994 hasta 2009. Se analizan las 
manifestaciones radiológicas y los principales sitios de 
presentación. Revisión bibliográfica.

Material y métodos
Diseño: se trata de un estudio, observacional, re-

trospectivo y  descriptivo. Es un estudio sin riesgos por 
tratarse de un estudio observacional y retrospectivo.

Metodología: pacientes con diagnóstico de sarcoma 
de Ewing (tumor neuroectodérmico primitivo, TNEP) 
diagnosticados durante el periodo comprendido entre 
1994 y 2009 en el Hospital San José Tec de Monterrey.

Materiales: se analizaron imágenes a través del 
sistema RIS/PACS Kodak Healthcare, así como in-
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ABSTRACT

Purpose. Review of cases 
of Ewing’s sarcoma diagnosed 
by the Hospital San Jose Tec 
de Monterrey radiology and 
imaging department from 1994 
through 2009. We analyzed 
radiological manifestations and 
the main sites of presentation, in 
addition to conducting a biblio-
graphic review of the topic.

Material and methods. Ret-
rospective study of 9 patients 
with Ewing’s sarcoma (6 men 

and 3 women) diagnosed at 
between 4 and 23 years. Analy-
sis of forms of presentation, 
radiological findings (x-rays, 
computed tomography, and 
magnetic resonance).

Results. Nine patients were 
identified with diagnosis of Ew-
ing’s sarcoma; site of presenta-
tion predominantly around the 
pelvis and sacroiliac region, and 
in second place the lower limb. 
One case of extraosseous Ew-
ing’s sarcoma was diagnosed, as 
well as one costal: Askin’s tumor. 

Conclusions. Ewing’s sar-
coma is the second leading 

cause of bone tumors in pedi-
atric patients. When it is sus-
pected, clinical studies should 
be performed to achieve a 
better assessment. Today it is 
evaluated by simple x-rays, but 
magnetic resonance and com-
puted tomography are more 
useful because they determine 
the anatomy and extent of bone 
lesions; also, they provide the 
basis for planning treatment.

Key words: Ewing’s sar-
coma, bone tumors, tumors in 
childhood.

formación a través del archivo clínico del Hospital San 
José Tec de Monterrey.

Se identificaron 9 pacientes con SE (6 hombres y 3 
mujeres) diagnosticados entre los 4 y los 23 años de 
edad. Criterios de inclusión: pacientes con diagnóstico 
de SE y confirmación por Patología.

Criterios de exclusión: pacientes con diagnóstico de 
SE pero sin confirmación. Se realizó un análisis de sus 
formas de presentación y los  hallazgos radiológicos por 
diferentes métodos de imagen (radiografía, tomografía 
computada y resonancia magnética). Además, se dio 
seguimiento al manejo terapéutico o quirúrgico de los 
pacientes.

Resultados
La edad media de presentación fue 14.8 años (rango 

4 a 23 años). El predominio por género fue masculino 
(3:1)  sobre el femenino (cuadro I, figura 1). Los sitios 
de presentación más comunes fueron la pelvis y la 
articulación sacroilíaca, seguidos de la extremidad in-

ferior, incluyendo fémur, tibia y peroné. En el cuadro II 
se  presentan todos los casos analizados clasificados 
por localización, tratamiento y presencia o no de me-
tástasis.

Presentación de casos
Caso 1. Paciente masculino de 8 años de edad con 

cuadro de claudicación del miembro inferior izquierdo. 
Presentó aumento gradual de volumen de los tejidos 
en la región pélvica del lado izquierdo.1,2 Su estudio 

Cuadro I. Sitios de localización del sarcoma de Ewing

Sitio # 

Extraóseo 1 
Pelvis 2 
Tibia 1 
Fémur 1 
Huesos de la mano 1 
Articulación sacroilíaca 1 
Costillas (Askin) 1 
Peroné 1

0-4 años (1)

5-9 años (2)

10-14 años (3)

15-19 años (1)

>20 años (2)

Figura 1. Distribución por edades.
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Imagen 1. Lesión ósea con patrón radiodenso heterogéneo, 
involucra ilíaco y articulación sacroilíaca, con un componente 
de tejidos blandos muy importante.

Cuadro II. 

Sexo Edad Sitio Tratamiento Metastasis

femenino 22 Extraoseo tumorectomia No
muslo

masculino 4 Femur distal Desconocido Desconocido
masculino 23 Articulación sacroiliaca 

derecha
Quimioterapia: Oseas, pulmonares

Imatinib 400mg diarios
masculino 15 Askin ( parrilla costal) Quirúrgicos, con resección parrilla costal; 

quimioterapia: Vepesid, Ifoxan, Mesna
Oseas,

Pulmon,
Sistema nervioso central.

Femenino 12 Peroné  proximal Quirúrgico,  quimioterapia: Vepesid, 
ifoxan, mesna

No

Masculino 8 Ramas Ilio e isquiopubicas 
derechas.

Quirúrgico y quimioterapia:

Vincristina, Actinomisin, Mesnil, Ifomida
femenino 14 tibia Desconocido pulmon
Masculino 13 Mano Desconocido
masculino 8 pelvis desconocido

inicial de diagnóstico fue la radiografía de la articulación 
coxofemoral correspondiente identificando afectación 
ósea con aumento de la densidad, permeable, que 
involucraba al hueso ilíaco y se extendía a la articu-
lación sacroilíaca; aumento de volumen en los tejidos 
blandos (imagen 1).

Caso 2. Paciente masculino de 8 años de edad con 
dolor a la deambulación y claudicación de la extremidad 
inferior  derecha. Aumento de volumen en la región ílio 
e isquiopúbica. La radiografía de pelvis reveló afección 
ósea con disminución de la densidad, reacción periós-
tica1,2 y afectación de partes blandas. El diagnóstico se 
complementó con resonancia magnética y tomografía 
de pelvis (imágenes 2a, 2b y 2c).

Caso 3. Masculino de 4 años de edad, con dolor en 
rodilla derecha y datos de claudicación; además, cuadro 
de febrícula. Presentó aumento discreto de volumen en 
los tejidos blandos de la región interna de la rodilla. En 
estudio de radiología simple se identificaron cambios 
irregulares en el hueso cortical del fémur distal con 
áreas radiolúcidas, por lo que había que descartar os-
teomielitis. Se efectuaron estudios de Medicina Nuclear 
con datos no concluyentes para osteomielitis versus 
tumor. Se realizó toma de biopsia y se diagnóstico 
sarcoma de Ewing (imágenes 3a, 3b, 3c y 3d).

Caso 4. Paciente masculino de 15 años que presentó 
lesiones con aumento de volumen en los tejidos blandos 
del cráneo. Presentó, además, tumoración en la región 
de la parrilla costal izquierda. Se iniciaron estudios con 
radiografías simples de cráneo y tórax (imágenes 4a y 
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4b). El paciente tuvo crisis convulsivas por lo que se le 
realizaron tomografías de cráneo y de tórax ante la evi-
dencia de lesiones de aspecto osteolítico en el cráneo y 
destrucción ósea de arcos costales con aumento de vo-
lumen de los tejidos blandos en el tórax (imágenes 5a, 
5b y 5c). En estudio posquirúrgico de resección de la 
lesión costal se le diagnosticó tumor Askin en parrilla 
costal3 y sarcoma de Ewing (tumor neuroectodérmico 
primitivo) con lesiones metastásicas en el cráneo, el 
sistema nervioso  central y en el pulmón. El paciente ha 
recibido múltiples tratamientos quirúrgicos (resección 
de 6 costillas: 5-6-7o arcos costales totales, 8-9-10o 

Imagen 3. Radiología simple que muestra patrón heterogé-
neo con reacción cortical y áreas radiolúcidas en la cavidad 
medular del fémur distal; hay aumento de volumen de los 
tejidos blandos (a). Gammagrafía ósea:7,8,9 se observa cap-
tación intensa del radiofármaco en la región anteromedial del 
fémur con aumento de volumen de la estructura ósea (b). 
Resonancia magnética: se observa la lesión destructiva del 
hueso en la región submetafisiaria del fémur con afectación 
a los tejidos blandos (c).

A

C

B

D

Imagen 2. Radiografía simple: lesión en ramas ílio e isquio-
púbica derechas  con lesiones líticas y reacción perióstica en 
hojas de cebolla; afectación de tejidos blandos (a). Resonan-
cia magnética simple de pelvis: se observa componente de 
tejidos blandos que rechazan la vejiga hacia la izquierda (b). 
Tomografía que corrobora el componente óseo  de tipo lítico y 
el aumento de volumen de los tejidos blandos adyacentes (c).

A

B

C
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parcial) y quimioterapia con etopósido, ifosfamida y 
mesna (imagen 6).

Caso 5. Paciente masculino de 12 años con cua-
dro clínico de dolor vespertino en tercio proximal de 
la pierna izquierda. En la radiografía inicial en placa 
simple se identificó lesión en la cabeza del peroné con 
un componente lítico y reacción perióstica, así como 
afección de los tejidos blandos (imagen 7). Se realizó 
resonancia magnética ante la sospecha de oteomielitis 
y se identificó lesión destructiva del hueso con compo-
nente de tejido blando.4 La biopsia ósea (imágenes 8a, 
8b y 8c) determinó el diagnóstico de sarcoma de Ewing.

Discusión
El sarcoma de Ewing (SE) es el segundo tumor óseo 

primario maligno más frecuente de la edad pediátrica 
después del osteosarcoma, Su incidencia anual aproxi-

Imagen 4.  Radiografía de tórax: componente lítico de las costillas izquierdas 5, 6 y 7 con componente de tejidos blandos 
hacia adentro de la caja torácica (a).  Radiografía de cráneo lateral: lesiones líticas metastásicas en el cráneo (b).

A B

Imagen 5. Tomografía de encéfalo: tumor hiperdenso en la región frontal derecha; metástasis a encéfalo (a). Ventana para 
hueso: lesiones líticas en el cráneo descritas anteriormente en la radiografía (b). Tomografía simple de tórax con ventana 
para tejidos blandos: gran componente lítico de las costillas e involucramiento de los tejidos blandos adyacentes (c).

A B C

Imagen 6. Durante la cirugía: componente de tejidos blandos 
asociado con las costillas afectadas.
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mada es de 1.7 casos por cada millón de niños por 
debajo de los 15 años; el pico de incidencia está entre 
los 10 y los 15 años.5,6 Se diagnostican antes de los 
20 años de edad entre 70 y 90% de los casos. Rara-
mente se diagnostica en personas mayores de 30 o en 
menores de 5 años de edad. Presenta un componente 
genético: las traslocaciones t (11:22)(q22:q12) están 
presentes en 95% de los casos.3

El Sarcoma de Ewing clásico se origina a partir de 
células primordiales parasimpáticas posganglionares 
derivadas de la cresta neural. La familia de tumores 
del sarcoma de Ewing es una forma agresiva de cáncer 
que incluye también al tumor de Askin, al sarcoma de 
Ewing extraóseo y al tumor neuroectodérmico primitivo 
periférico (TNEP) o neuroepitelioma.1-5

El SE extraesquelético se define como un tumor 
de partes blandas sin afectación ósea pero con una 
histología idéntica al SE óseo.5 Se presenta más frecuen-
temente en el área paravertebral, en la pared torácica y 
en los miembros inferiores. El SE puede localizarse en 
cualquier hueso del cuerpo pero tiene predilección por 
la mitad  inferior del esqueleto. Su aspecto habitual es 
el de una lesión ósea medular, metafisodiafisiaria, lítica, 
agresiva, con patrón permeable, reacción perióstica la-
minar y componente de partes blandas.7,8

 Sin embargo, 
se puede presentar en las regiones paravertebrales, en 

Imagen 7. Radiografía anteroposterior de pierna: lesión en 
cabeza de peroné, de aspecto ostelítico, moderadamente 
expansiva y con mínima afección de los tejidos blandos.

la pared torácica (tumor de Askin) y en el retroperitoneo.7 
En la columna vertebral predomina la afectación sacra, 
seguida de la lumbar, produciendo destrucción ósea. 
En raras ocasiones se han descrito las extensiones 
paraespinal y epidural.7 La localización mandibular es 
extremadamente rara, ocurre en entre 1 y 2% de los 
casos.5 Algunos casos de sarcoma de Ewing pueden 
observarse como una vértebra en porcelana (ivory); en 
estos casos el tumor es lítico pero la reacción de forma-
ción ósea es excepcionalmente opaca.4

Síntomas y signos
La mayoría de los pacientes debuta con dolor e in-

flamación localizados en el lugar afectado. Pueden ser 
síntomas intermitentes o persistentes y pueden variar 
en intensidad; lo normal es que progresen con severi-
dad en el tiempo.1 Pueden existir síntomas sistémicos 
como fiebre, leucocitosis, aumento de la velocidad 
de sedimentación globular y anemia.1 El diagnóstico 
diferencial debe realizarse fundamentalmente con: 
osteosarcoma, se debe valorar la presencia de matriz 
ósea mineralizada en el hueso y en la masa de partes 
blandas propia del osteosarcoma (que suele ser meta-
fisario) aunque para diferenciarlos se requiere biopsia; 
osteomielitis, algunos pacientes que presentan SE aso-
ciado con síntomas sistémicos como fiebre, aumento 
del calor local y leucocitosis; infiltración ósea leucémica 
y quiste óseo aneurismático.

Signos radiológicos del sarcoma de Ewing:

Afección de huesos largos
• Patrón permeable, lítico y destructivo.
• La longitud de la anormalidad es usualmente de 

entre 8 y 10 cm (o inclusive mayor).
• Ocurre típicamente en la porción media de la diá-

fisis o en la porción metadiafisiaria.
• Los patrones menos comunes son mixtos: líticos-

blásticos con un área de osteosclerosis.
• Puede acompañarse de reacción perióstica lami-

nada o en hojas de cebolla.8

• Puede coexistir un patrón perióstico más agresivo, 
perpendicular al hueso, espiculado, en rayos de sol 
o triángulo de Codman.

• El patrón perióstico no define la histología de la le-
sión, simplemente refleja su actividad biológica.8,9,10

Gammagrafía ósea
La gammagrafía ósea permite diferenciar entre os-

teosarcomas y sarcoma de Ewing: en el osteosarcoma 
la perfusión está muy arterializada. La imagen de per-
fusión tisular (minuto 1 a 3 posinyección) informa sobre 
la extensión tumoral. En el osteosarcoma el tumor está 
normalmente limitado al hueso (insuflado o no) y en el 
sarcoma de Ewing habitualmente se detecta una impor-
tante masa de partes blandas alrededor del tumor óseo.
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En las imágenes óseas ambos tumores muestran 
un aumento de la captación, normalmente con muy 
alta hiperactividad en el sarcoma osteogénico e hipe-
ractividad variable en el sarcoma de Ewing. Se han 
descrito falsos negativos para la gammagrafía ósea 
de los tumores de Ewing de localización pélvica y 
sacra. La gammagrafía ósea no permite evaluar de 
forma precisa la extensión del tumor primario como la 
resonancia magnética; sin embargo, en algunos casos 
ésta detecta metástasis endomedulares a distancia 
(skip metastases).2,4,9

Resonancia magnética
El SE se identifica como una tumoración bien cir-

cunscrita, isointensa al músculo en las secuencias de 
T1 e hiperintensas heterogéneamente en secuencias 
dependientes de T2. Tras la administración de gado-
linio presenta un reforzamiento variable, dependiente 
del grado de necrosis y hemorragia.2,3

Pronóstico y tratamiento
El pronóstico depende fundamentalmente de la 

presencia de metástasis, que ocurre en 75% de los 

Imagen 8. Resonancia magnética de la pierna derecha, cortes axial y coronal (a). Tumor grande en la cabeza del peroné 
con involucramiento de tejidos blandos (b). Pieza quirúrgica del mismo paciente (tras pobre respuesta a la quimioterapia) 
después del salvamento de la extremidad por extirpación total del peroné (c).

A

B C
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casos. Se ha descrito también supervivencia a los 5 
años en pacientes con metástasis de 30% mientras 
que, en su ausencia, la supervivencia es de casi 
100%. Existe una mejora en el pronóstico desde el 
advenimiento de la poliquimioterapia adyuvante. El 
tratamiento es multidisciplinario y se inicia con qui-
mioterapia, ya que la mayoría de los pacientes ya 
tienen micrometástasis al momento del diagnóstico. 
Se utilizan frecuentemente doxorubicina, vincristina, 
ciclofosfamida, ifosfamida, dactinomicina y etopósi-
do. El número de sesiones varía entre 12 y 15.11-13 Se 
ha observado que el uso del tratamiento multimodal, 
combinado con quimioterapia neoadyuvante, radiote-
rapia/cirugía y terapia adyuvante, es una estrategia 
de tratamiento eficiente contra el sarcoma de Ewing 
axial no metastásico; sin embargo, en el sarcoma 
metastásico no se tiene ningún impacto para me-
jorar la esperanza de vida de estos pacientes.1-4 La 
radioterapia sólo se utiliza en caso de ser necesaria 
después del tratamiento quimioterapéutico.11 El tra-
tamiento quirúrgico se reserva según la localización 
del tumor.1,12-14

Conclusión
El sarcoma de Ewing es la segunda causa de 

tumoraciones óseas en pacientes pediátricos. Ante la 
sospecha deberán realizarse estudios de gabinete para 
mejor la valoración. La placa simple sigue brindando 
importante información que nos ayuda a identificar este 
tipo de lesiones: patrón permeable, lítico y destructivo; 
lesiones en la porción media de la diáfisis o en la porción 
metadiafisiaria deberán incrementar la sospecha. 
Si se identifica reacción perióstica en rayos de sol, 
triángulo de Codman o con patrón espiculado deberá 
sospecharse tumoración ósea y realizar estudios 
más avanzados como la resonancia magnética y la 
tomografía computada; estos no darán información no 
solamente de la anatomía sino también de su extensión. 
Al compararlos con las descripciones en la literatura, 
los cambios observados en nuestros pacientes fueron 
muy similares: predominio en el sexo masculino en 
edades de 10 a 14 años. El tratamiento administrado 
a los pacientes con SE sin metástasis brindó una 
supervivencia adecuada; sin embrago, en pacientes 
con metástasis el pronóstico ha sido más sombrío.
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RESUMEN

Introducción. El ultrasonido 
Doppler carotídeo, que evalúa la 
región extracraneal de la arteria 
carótida interna, no estudia las 
porciones petrosa, cavernosa 
y cerebral de la misma; dichas 
porciones deben ser valoradas 
por medio de estudios espe-
cializados de mayor costo y en 
algunos casos invasivos como 
la angiografía cerebral, la an-
giotomografía y la angiorreso-
nancia magnética. El ultrasonido 
Doppler orbitario detecta los 
cambios en la frecuencia refle-
jada por la sangre en circulación 
dentro de un vaso permitiendo 
la estimación cuantitativa de su 
velocidad de flujo y dirección la 
del mismo. El análisis puede ser 
realizado con el mismo equipo 
y por el mismo personal que 
realiza el ultrasonido Doppler 
carotídeo. Permite evaluar di-
versas anomalías en las es-
tructuras del globo ocular como 
las cataratas, la degeneración 
vítrea, el hemovítreo y las altera-
ciones vasculares que afectan al 
globo ocular como el síndrome 
isquémico ocular y las fístulas 
arteriovenosas orbitarias.

Objetivos. Corroborar la aso-
ciación, establecida en estudios 
previos, entre las alteraciones 

del flujo de los vasos orbitarios 
y carotídeos. Demostrar que 
el uso aunado del ultrasonido 
Doppler orbitario y carotídeo 
provee mejores diagnósticos en 
pacientes con factores de riesgo 
para enfermedad obstructiva 
carotídea y evento cerebrovas-
cular, comparado con la práctica 
actual de uso exclusivo de ultra-
sonido Doppler carotídeo.

Material y método. Se reali-
zaron ultrasonidos Doppler orbi-
tario y carotídeo a 54 pacientes 
con factores de riesgo para en-
fermedad carotídea obstructiva 
y evento cerebrovascular; esto 
es: diabetes mellitus, hiperten-
sión, dislipidemia y obesidad; 
referidos por los servicios y 
por Consulta Externa de los 
departamentos de Medicina 
Interna y Oftalmología del Hos-
pital Metropolitano “Dr. Bernardo 
Sepúlveda”, del Sector Salud en 
Monterrey, Nuevo León.

Resultados. Los 54 pacien-
tes evaluados presentaron eda-
des de 23 a 88 años con una 
media de 51.22 años. El grupo 
1 (de 20 a 39 años) lo integraron 
10 pacientes, el grupo 2 (40 a 59 
años) 30 pacientes y el grupo 
3 (de 60 años en adelante) 14 
pacientes. Del grupo de estudio 
(n = 54) 32 pacientes fueron 
del sexo femenino (53.7%) y 22 

pacientes de sexo masculino 
(46.3%). 40 pacientes (72.2%) 
presentaron hipertensión ar-
terial, 17 pacientes diabetes 
mellitus (74.1%), 20 pacientes 
dislipidemia (31.5%) y  37% 
presentó “sobrepeso”. En 7 
pacientes (13%) se identificaron 
síntomas neurológicos y en 14 
(26%) síntomas visuales. En 10 
pacientes (18.5%) se identificó 
alteración del flujo de la arteria 
oftálmica y en 12 (22.2%) altera-
ción del flujo de la arteria central 
de la retina.

Discusión y conclusiones. 
En este estudio se demuestra que 
existe una asociación estadística-
mente significativa entre 50% de 
obstrucción carotídea superior y 
alteración del flujo de la arteria 
oftálmica; entre diabetes mellitus 
y la alteración del flujo de la arteria 
oftálmica y la arteria central de la 
retina así como con la presencia 
de cataratas o hemovítreo. Final-
mente, también existe relación 
entre la hipertensión arterial y las 
cataratas.

Palabras clave: ultrasonido 
Doppler, Doppler carotídeo, ul-
trasonido ocular, enfermedades 
degenerativas y enfermedad 
vascular cerebral.

Continúa en la pág. 234

artíCulo de revisiónAnales de Radiología México 2011;4:233-246.



2 3 4 Octubre-Diciembre 2011

Viene de la pág. 233

ABSTRACT

Introduction. Carotid Dop-
pler ultrasound, which evaluates 
the extracranial region of the 
internal carotid artery, does not 
study its petrous, cavernous, 
and cerebral segments; those 
segments should be evaluated 
by means of more costly, and in 
some cases invasive, special-
ized studies such as cerebral 
angiography, angiotomography, 
and magnetic angioresonance. 
Orbital Doppler ultrasound de-
tects changes in frequency re-
flected by the blood circulating in 
a blood vessel, allowing quanti-
tative estimation of its rate and 
direction of flow. The analysis 
can be performed with the same 
equipment and by the same per-
sonnel who administer carotid 
Doppler ultrasound. It allows us 
to evaluate various anomalies in 
the structures of the eye socket 
such as cataracts, vitreous de-
generation, hemovitreous, and 
vascular disorders that affect 
the eye socket such as ocular 
ischemic syndrome and orbital 
arteriovenous fistulas.

Purpose. Corroborate the 
association, established in prior 
studies, between alterations of 
flow in the orbital and carotid 
blood vessels. Show that added 
use of orbital and carotid Dop-
pler ultrasound provides better 
diagnoses in patients with risk 
factors for obstructive carotid 
disease and stroke, compared 
with the present practice of ex-
clusive use of carotid Doppler 
ultrasound.

Material and method. Orbital 
and carotid Doppler ultrasounds 
were taken of 54 patients with 
risk factors for obstructive ca-
rotid disease and stroke, i.e. 
diabetes mellitus, hyperten-
sion, dyslipidemia, and obesity; 
referred by specialized services 
and by outpatient service in the 
departments of internal medicine 
and ophthalmology at Hospital 
Metropolitano Dr. Bernardo 
Sepulveda, a public healthcare 
institution in Monterrey, Nuevo 
Leon, Mexico.

Results. The 54 patients 
evaluated were aged 23 to 
88 years, with a mean age of 
51.22 years. Group 1 (20 to 39 
years) had 10 patients, group 
2 (40 to 59 years) 30 patients, 
and group 3 (60 years and 

over) 14 patients. Of the study 
group (n = 54) 32 patients were 
female (53.7%) and 22 were 
male (46.3%). Forty patients 
(72.2%) presented high blood 
pressure, 17 patients diabetes 
mellitus (74.1%), 20 patients 
dyslipidemia (31.5%), and 37% 
were overweight. In 7 patients 
(13%) neurological symptoms 
were identified and in 14 (26%) 
visual symptoms. In 10 patients 
(18.5%) alteration of flow in the 
ophthalmic artery was identified 
and in 12 (22.2%) alteration of 
flow in the central retinal artery.

Discussion and conclu-
sions. This study shows that 
there is a statistically significant 
association between 50% upper 
carotid obstruction and altera-
tion of flow in the ophthalmic ar-
tery; between diabetes mellitus 
and of flow in the ophthalmic 
artery and the central retinal 
artery; And with the presence of 
cataracts or hemovitreous. Fi-
nally, there is also a relationship 
between high blood pressure 
and cataracts.

Key words: Doppler ultrasound, 
carotid Doppler, ocular ultrasound, 
degenerative diseases, and cere-
brovascular disease.

Introducción
El ultrasonido Doppler carotídeo es el estudio de 

imagen más utilizado para el diagnóstico de la enferme-
dad obstructiva carotídea y para el riesgo de un evento 
cerebrovascular. En Estados Unidos hasta 80% de los 
pacientes a los que se les realiza endarterectomía ca-
rotídea tuvieron al ultrasonido Doppler carotídeo como 
único estudio de imagen antes de decidir la realización 
de la intervención.1,2

Los factores de riesgo para la enfermedad obstruc-
tiva carotídea, que predominan cada vez más, son: 
arterioesclerosis, hipertensión arterial, diabetes melli-
tus, dislipidemias, obesidad y edad avanzada.3

El ultrasonido Doppler carotídeo evalúa la región 
extracraneal de la arteria carótida interna pero deja sin 
estudiar las porciones petrosa, cavernosa y cerebral 

de la misma, que deben ser valoradas por medio de 
estudios especializados1,3 como la angiografía cerebral, 
la angiotomografía y la angiorresonancia magnética, 
de mayor costo y en algunos casos invasivos y con 
contraindicaciones absolutas para algunos pacientes; 
tal es el caso de pacientes con marcapasos, reacciones 
alérgicas a medio de contraste o insuficiencia renal. 
Además, dichos estudios, por su alto costo y la nece-
sidad de equipo y personal especializado no pueden 
ser aplicados a grandes grupos de población a manera 
de escrutinio.

El ultrasonido Doppler orbitario es un estudio no 
invasivo que detecta los cambios en la frecuencia de 
la onda sonora reflejada por la sangre en circulación 
dentro del vaso estudiado, permitiendo una estimación 
cuantitativa de su velocidad de flujo y su dirección;4-8 
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puede realizarse por el mismo equipo y personal que 
realiza el ultrasonido Doppler carotídeo y permite 
evaluar varias afecciones de las estructuras del globo 
ocular, desde su aspecto normal (imágenes 1a y 1b) 
hasta alteraciones como cataratas (imagen 2), dege-
neración vítrea (imagen 3), hemovítreo (imagen 4), 
desprendimiento del cuerpo vítreo (imagen 5) y des-
prendimiento de retina (imágenes 6a y 6b) por medio 
de imágenes en modo B.4,8,9 También sirve para analizar 
alteraciones vasculares que afectan al globo ocular 
como el síndrome isquémico ocular (imágenes 7a y 7b) 
y fístulas arteriovenosas orbitarias (imágenes 8a y 8b) 
determinando la presencia y dirección del flujo (o su 
ausencia) en la modalidad Doppler color para evaluar 
la forma del espectro, la velocidad sistólica máxima, 
la velocidad diastólica y el índice de resistencia de la 
arteria central de la retina, de la vena central de la re-
tina (imagen 9) y de la arteria oftálmica (imagen 10).4-8

Imágenes 1a y 1b. Ultrasonido orbitario: globo ocular y nervio 
óptico normal.

Imagen 2. Ultrasonido orbitario: paciente con cataratas, ecos 
de bajo nivel en el cristalino.

Dado que la arteria oftálmica es una de las primeras 
ramas de la arteria carótida interna, y una de sus ramas 
principales antes del polígono de Willis, las alteraciones 
en su flujo son secundarias a un fenómeno de robo vas-
cular causado por la obstrucción de la arteria carótida 
interna proximal al origen de la arteria oftálmica.10-13 
Por lo tanto, dichas alteraciones de flujo son altamente 
específicas para la enfermedad obstructiva carotídea, 
incluso en regiones ocultas para el ultrasonido Doppler 

Imagen 3. Ultrasonido orbitario: corte axial, degeneración 
de cuerpo vítreo, ecos de bajo nivel no móviles en el cuerpo 
vítreo, solo visibles con ganancias altas.

A

B



2 3 6 Octubre-Diciembre 2011

Imágenes 4a, 4b, 4c, 4d. Secuencia de imágenes de ultrasonido orbitario: paciente con hemovítreo, ecos de bajo nivel 
agrupados que cambian de posición con los  movimientos oculares del paciente y se depositan en la porción de más declive 
del globo ocular.

A B C D

Imagen 5. Ultrasonido orbitario: paciente con desprendi-
miento del cuerpo vítreo. Se identifica eco de membrana en 
la porción posterior del cuerpo vítreo.

Imagen 6. (a) Ultrasonido Doppler orbitario: paciente con desprendimiento de retina, eco de membrana de alto nivel con 
vascularidad al estudio Doppler.  (b) Paciente con catarata, desprendimientos de cristalino y retina.

A B

carotídeo.10,11 Por ello, el ultrasonido Doppler orbitario 
puede servir para complementar al ultrasonido Doppler 
carotídeo indicando qué pacientes se beneficiarían 
de estudios especializados en la intención de realizar 
diagnósticos y tratamientos más oportunos; con un claro 
efecto sobre la morbilidad y sobre la mortalidad de los 
eventos cerebrovasculares isquémicos.

A escala mundial los eventos cerebrovasculares 
son la segunda causa de muerte y la primera causa de 
invalidez. En Estados Unidos son la tercera causa de 
muerte con aproximadamente 550 000 casos y hasta 
150 000 muertes por año.3

El evento cerebral vascular (ECV) “Es un síndrome 
clínico caracterizado por el rápido desarrollo de sínto-
mas y/o signos correspondientes usualmente a afección 
neurológica focal, y a veces global que persisten por 
más de 24 horas o conducen a la muerte sin otra 
causa aparente de un origen vascular” (OMS). El EVC 
es un síndrome causado por una interrupción del flujo 
sanguíneo a alguna parte del cerebro, ya sea debido 
a oclusión de un vaso (ECV isquémico) o a rotura de 
un vaso sanguíneo (ECV hemorrágico) causando daño 
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Imagen 7. Comparación del espectro de ambas arterias centrales de la retina en un paciente con síndrome isquémico ocular 
(a) y otro con ceguera izquierda (b).

Imágenes 8a, 8b. Fístula arteriovenosa orbitaria. Imágenes obtenidas del libro The Orbit  Cap. 14, Color Doppler Imaging of 
the Eye and Orbit de Wolfgang E. Lieb.

A

A

B

B

celular y pérdida repentina y focalizada de las funciones 
cerebrales.3

La isquemia cerebral es el estado caracterizado 
por la disminución del metabolismo energético a con-
secuencia de la disminución del aporte sanguíneo en 
forma total o parcial. Aparece cuando el aporte sanguí-
neo cerebral disminuye a menos de 23 ml/min/100 g 
de tejido cerebral y puede manifestarse sólo por daño 
neurológico focal o evolucionar a infarto cerebral que 
implica la evidencia morfológica de daño estructural 
neuronal irreversible.3

El ECV isquémico representa 85% de los eventos 
cerebrovasculares y, aunque su mortalidad es menor 
que la de los ECV hemorrágicos, permanece como la 
primera causa de invalidez. La causa principal de los 

eventos vasculares cerebrales y de la afección a la ca-
rótida es la aterogénesis, que tiende a formarse en las 
regiones donde se pierde el flujo laminar causando un 
flujo lento y oscilante. Las condiciones hemodinámicas 
de la bifurcación carotídea humana ocasionan que esta 
región sea el asiento más común de aterogénesis a ni-
vel carotídeo y, por lo tanto, es la sección valorada con 
mayor énfasis en los estudios de ultrasonido Doppler 
carotídeo (imagen 11).

Intracranealmente las regiones más afectadas son 
“el sifón carotídeo” (donde la arteria carótida interna 
realiza curvas de 90 y 180 grados) y, en el sistema 
vertebral, la unión vertebrobasilar, donde ambas ar-
terias vertebrales se unen para formar el tronco de la 
arteria basilar.3
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Imagen 11. Ultrasonido carotídeo: bifurcación carotídea con 
placa ateromatosa.

La arteria carótida interna, incluyendo su porción 
intracraneal proximal al origen de la arteria oftálmica, 
puede ser evaluada de manera indirecta analizando 
la arteria oftálmica ipsilateral observable por medio de 
ultrasonido Doppler orbitario, ya sea lateral al nervio 
óptico en el vértice orbitario medial y ligeramente su-
perior al mismo (10 a 15 mm) o por detrás del globo 
ocular (imágenes 12a y 12b); presenta velocidades de 
pico sistólico normales de 21 a 41 cm/s clasificándose 
sus flujos como aumento de flujo, flujo disminuido, flujo 
ausente o flujo invertido.10,11,14-19

La inversión del flujo de la arteria oftálmica (imáge-
nes 13a, 13b, 13c y 13d) es un indicador, con más de 
90% de especificidad, para la obstrucción carotídea 

A

B

Imagen 12. Ultrasonido orbitario: arteria oftálmica valorada 
en el vértice de la órbita (a). El flujo se acerca al transductor 
entre 10 y 15 mm por detrás del globo ocular; flujo anterógrado 
y espectro normal (b).

Imagen 9.  Espectro normal de la arteria central de la retina 
(flujo anterógrado, encima del eje X con espectro de baja 
resistencia) y vena central de la retina (flujo retrógrado por 
debajo del eje X).

Imagen 10. Imagen espectral normal de la arteria oftálmica. 
Anterogrado que se acerca al transductor con pico sistólico 
característico de vaso de alta resistencia.
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crítica o total (imágenes 14a, 14b, 14c y 14d). La 
disminución del flujo sugiere una lesión obstructiva 
significativa proximal al origen de la arteria oftálmi-
ca4, 11,19 y la ausencia de flujo indica una obstrucción 
completa de la arteria oftálmica o de la arteria carótida 
interna. Finalmente, el aumento de flujo sugiere una 
lesión obstructiva significativa adyacente al origen de 
la arteria oftálmica.

Las arteria y vena centrales de la retina se pueden 
evaluar por ultrasonido Doppler orbitario, en su trayec-
to dentro del nervio óptico, usándolo como marcador 
anatómico  (imagen 15). El valor normal del flujo de la 
arteria central de la retina varía de 6 a 13 cm/s y el de la 
vena central de la retina es de 4 a 7 cm/s; éstas irrigan y 
drenan  la mácula y la porción central de la retina por lo 
que la disminución u obstrucción de su flujo (imágenes 
16a y 16b) ocasionan síntomas visuales significativos, 
incluso ceguera.4-8 Estudios previos han establecido 
que las alteraciones hemodinámicas detectables por 
ultrasonido Doppler orbitario preceden a los síntomas.10

Tipo de estudio: prospectivo y descriptivo.
Hipótesis: existe una asociación entre los hallaz-

gos por el ultrasonido Doppler orbitario y el grado de 
enfermedad obstructiva carotídea valorada mediante 
ultrasonido Doppler carotídeo. Dicha asociación puede 
ser útil en la evaluación de los pacientes con factores 
de riesgo para enfermedad obstructiva carotídea y para 
eventos cerebrovasculares.

A

A

B

B

C

C

D

D

Imagen 13. Inversión de flujo: (a) y (c) las arterias oftálmicas en Doppler color muestran espectro azul (se aleja del trans-
ductor). Se observa el valor de flujo por debajo del eje X (b) y (d) debido a la inversión de flujo.

Imagen 14.  Obstrucción carotídea crítica: (a) Doppler carotídeo, bifurcación carotídea; arteria carótida externa normal; (b) 
proyección  sagital, obstrucción de la arteria carótida interna. (c) y (d) Doppler  carotídeo, proyección sagital y axial compa-
rando carótidas interna y externa; obstrucción de la arteria carótida interna.

Imagen 15. Ultrasonido Doppler orbitario: arteria y venas 
centrales de la retina.

Objetivo: aplicar la asociación establecida por es-
tudios previos, entre las alteraciones del flujo de los 
vasos orbitarios y la enfermedad obstructiva carotídea, 
a grupos de población con factores de riesgo para 
enfermedad obstructiva carotídea y ECV. Describir los 
hallazgos y determinar si existe un área de oportunidad 
en la que el uso aunado de los ultrasonidos Doppler 
orbitario y carotídeo provean una mejora diagnóstica, 
para pacientes con factores de riesgo para enfermedad 
obstructiva carotídea y ECV, en comparación con el 
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uso exclusivo de ultrasonido Doppler carotídeo como 
sucede en la actualidad.

Justificación: a escala mundial los eventos cerebro-
vasculares son la segunda causa de muerte y la primera 
causa de invalidez. En Estados Unidos son la tercera 
causa de muerte con aproximadamente 550 000 casos 
y 150 000 muertes cada año. Existe una asociación 
directa entre el grado de lesión ateromatosa obstructiva 
de las arterias carótidas y el riesgo de sufrir un evento 
cerebrovascular. Varios estudios han determinado que 
existe una asociación significativa entre la alteración del 
flujo de los vasos orbitarios y el grado de obstrucción 
carotídea. Hasta el momento ningún estudio ha inten-
tado demostrar dicha asociación en grandes grupos 
de población con factores de riesgo para enfermedad 
obstructiva carotídea y para ECV que, de demostrarse, 
implicaría que puede utilizarse para mejorar los proto-
colos de diagnóstico actuales.

Para poder realizar dicho estudio se requiere una 
base amplia de pacientes en los cuales realizar los 
estudios de ultrasonido Doppler carotídeo y orbitario, 
darles seguimiento durante varios años o comparar 
los estudios con un estándar como la angiotomografía 
o la angiografía cerebral; ello implica una inversión 
cuantiosa de recursos, personal y tiempo, por lo que es 
recomendable realizar primero un estudio exploratorio 
descriptivo a pequeña escala.

Definición de variables
• Edad: edad del paciente en años desde su fecha 

de nacimiento hasta el momento del estudio.
• Sexo: género del paciente.
• Hipertensión: diagnóstico previo de hipertensión 

arterial del paciente por algún organismo de salud.
• Diabetes mellitus: diagnóstico previo de diabetes 

mellitus por algún organismo de salud.

• Dislipidemia: diagnóstico previo de alteración en 
las concentraciones séricas de colesterol y/o tri-
glicéridos realizado por algún organismo de salud.

• Índice de masa corporal (IMC): se calcula para 
cada paciente en función de su peso y su estatura.

• Obesidad: se clasifica a cada paciente por su índice 
de masa corporal en 4 grados según el sistema 
del Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos:

0 peso normal = IMC de 18.5 a 24.9
1 sobrepeso = IMC de 25 a 29.9
2 obesidad = IMC de 30 a 39.9
3 obesidad mórbida = IMC superior a 40

Síntomas neurológicos: cefalea, mareos, paresias, 
parestesias, ictus, parálisis transitoria,  ataque isqué-
mico transitorio, antecedente de EVC isquémico, crisis 
convulsivas y neuropatía diabética.

Síntomas visuales: cualquier síntoma, descrito por 
el paciente, que afecte su capacidad visual actual o 
previa, con o sin tratamiento, a excepción del pterigión 
o los problemas refractivos.

Arterioesclerosis: presencia de placas de ateroma, 
blandas o calcificadas, en el interior de los vasos carotí-
deos (determinadas por ultrasonido Doppler carotídeo) 
con o sin alteración hemodinámica.

Grado de obstrucción carotídea: se identifican los 
grados de reducción de la luz arterial, por causas in-
trínsecas o extrínsecas, mediante ultrasonido Doppler 
carotídeo y se clasifican según el “Consenso de radió-
logos en conferencia en ultrasonido para el diagnóstico 
de estenosis arterial carotídea”:
1.  Alteración hemodinámica: entre 50 y 69% de reduc-

ción de la luz arterial.
2.  Obstrucción significativa: entre 70 y 89% de reduc-

ción de la luz arterial.

Imagen 16. (a) Ultrasonido Doppler orbitario: obstrucción de la arteria central de la retina. (b) Espectro de la obstrucción de 
la arteria central de la retina.

A B
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3.  Obstrucción crítica: reducción de la luz arterial mayor 
a 90%.

Flujo de la arteria oftálmica: el flujo normal de la 
arteria oftálmica debe ser anterógrado, con espectro 
característico de alta resistencia y pico sistólico entre 21 
y 41 cm/s (valores obtenidos de los trabajos de Guthoff 
et al: 31.6 ± 9). Los pacientes se clasifican en 5 grupos:

0 = flujo normal.
1 = aumento de la velocidad de flujo.
2 = disminución de la velocidad de flujo.
3 = inversión del flujo, flujo retrogrado que se aleja 

del transductor con espectro arterial característico.
4 = ausencia de flujo.

Flujo de la arteria central de la retina: el flujo normal 
de la arteria central de la retina se obtiene al mismo 
tiempo que el de la vena central de la retina, paralela y 
adyacente a ella. El flujo debe ser anterógrado, con as-
pecto de baja resistencia, con pico sistólico redondeado 
y flujo continuo en diástole; por debajo del eje cero se 
observa el espectro de la vena central de la retina. El 
pico sistólico tiene valores entre 6 y 13 cm/s (valores 
obtenidos de los trabajos de Guthoff et al. 9.5 ± 3.1). 
Los pacientes se clasifican en 4 grupos:

0 = flujo normal.
1 = aumento de la velocidad de flujo.
2 = disminución de la velocidad de flujo.
3 = ausencia de flujo.

Afecciones oculares frecuentes en pacientes con 
enfermedades crónicodegenerativas

Catarata: presencia de ecos de bajo nivel en el inte-
rior del cristalino hasta la hiperecogenicidad completa 
del mismo.

Degeneración vítrea: ecos de bajo nivel en el cuerpo 
vítreo que no cambian de posición en el globo ocular a 
los movimientos del paciente.

Hemovítreo: ecos de bajo nivel agrupados, que 
cambian de posición con los movimientos del paciente 
y tienden a colocarse en la porción más declive del 
globo ocular.

Desprendimiento de cristalino: línea ecogénica del-
gada en casos agudos que puede aumentar su grosor 
con la cronicidad; visible únicamente con ganancias al-
tas del ultrasonido, sin vascularidad al estudio Doppler.

Desprendimiento de retina: línea de alta ecogenici-
dad, visible con ganancias altas o bajas del ultrasonido, 
presenta vascularidad al estudio Doppler.
Material y métodos

Se utilizó un equipo de ultrasonido marca General 
Electric modelo Logic 7 con transductor lineal de 
7 MHz. Cinta métrica y báscula de piso.

Se realizaron estudios de ultrasonido Doppler 
orbitario valorando: anatomía del globo ocular y de 
la región retroocular; la arteria oftálmica, las arteria 
y vena centrales de la retina  para determinar per-
meabilidad, velocidad y dirección del flujo, índice de 
resistencia y análisis espectral, en conjunto con el 
estudio de ultrasonido Doppler carotídeo. A pacien-
tes internados en el servicio de medicina interna, a 
pacientes de la consulta de medicina interna para 
enfermedades cronicodegenerativas, de la consulta 
de oftalmología para pacientes diabéticos del Hospital 
Metropolitano “Dr. Bernardo Sepúlveda” del Sector Sa-
lud, así como a pacientes externos con los factores de 
riesgo mencionados en la introducción que aceptaron 
participar en este estudio.

Se realizaron medición de peso, estatura y cálculo 
del índice de masa corporal. Se recabaron datos (por 
interrogatorio al paciente o de su expediente clínico) con 
relación a antecedentes clínicos de importancia como 
hipertensión, diabetes, dislipidemias, síntomas neuro-
lógicos y/o visuales, así como tratamientos realizados 
y el grado de apego a los mismos. Todo lo anterior con 
la intención de relacionar los hallazgos observados por 
ultrasonido Doppler orbitario y carotídeo entre sí y con 
el cuadro clínico del paciente para generar una base 
de datos que permitiera la discusión detallada de los 
hallazgos.

Criterios de inclusión
Población femenina o masculina, de 20 años de edad 

o más, proveniente del servicio de medicina interna, que 
acudieron a la consulta de oftalmología para pacien-
tes diabéticos y pacientes de la consulta de medicina 
interna para enfermedades cronicodegenerativas, así 
como pacientes externos que presentaban alguna de 
las siguientes enfermedades: hipertensión arterial, dia-
betes mellitus, dislipidemia, obesidad o combinaciones 
de las mismas y que aceptaron formar parte del estudio.

Criterios de exclusión
Embarazo o puerperio menor a 3 meses.
Alteraciones en las concentraciones de las hormonas 

tiroideas.
Alteraciones en las concentraciones de las hormonas 

suprarrenales.
Vasculitis.
Anomalías congénitas orbitarias.
Enucleación ocular.

Resultados
• 32 pacientes fueron de sexo femenino (41%) y 22 

de sexo masculino (59%) (figura 1a).
• 54 pacientes evaluados con edades entre 23 y 88 

años (media de 51.22, mediana de 50.5, moda de 56  
y desviación típica de 13.4) divididos en 3 grupos:
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 Grupo 1 (20 a 39 años): 10 pacientes.
 Grupo 2 (40 a 59 años): 30 pacientes
 Grupo 3 (60 años en adelante): 14 pacientes (figu-

ra 1b)
• 40 pacientes (74.1%) en edad laboral productiva.

Factores de riesgo
• 39 pacientes (72.2%) con hipertensión arterial.
• 40 pacientes (74.1%) con diabetes mellitus.
• 17 pacientes (31.5%) con dislipidemia.
• 10 pacientes (18.5%) con síndrome metabólico 

(hipertensión, dislipidemia, diabetes y obesidad) 
(figura 2a).

• 16 pacientes (29.6%) con peso adecuado.
• 20 pacientes (37%) con sobrepeso.
• 13 pacientes (24.1%) con obesidad.
• 5 pacientes (9.3%) con obesidad mórbida.
• 28 pacientes (70.4%) con algún grado de obesidad 

(figura 2b).

Los pacientes manifestaban diversos síntomas y 
signos de acuerdo con los criterios de las variables 
establecidas:

• 7 pacientes (13%) con síntomas neurológicos.
• 14 pacientes (26%) con síntomas visuales (figu-

ras 3a y 3b).
• 10 pacientes (18.5%) con alteración del flujo de la 

arteria oftálmica.
• 12 pacientes (22.2%) con alteración del flujo de la 

arteria central de la retina (figuras 4a y 4b).
Las afecciones del globo ocular encontradas fueron 

(figura 5):

• Cataratas: 13 pacientes.
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Figura 1a. Porcentajes de pacientes por género.

Figura 2a. Porcentajes de pacientes por factor de riesgo.

Figura 1b. Porcentajes de pacientes por grupo de edad. Figura 2b. Porcentajes de pacientes por grado de obesidad.
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• Degeneración vítrea: 9 pacientes.
• Hemovítreo: 7 pacientes.
• Desprendimiento del cuerpo vítreo: 5 pacientes.
• Desprendimiento de retina: 5 pacientes.

Mantenían un control deficiente de su enfermedad 
cronicodegenerativa 55.6% de los pacientes mientras 
que 44.4% sí tenían un  control adecuado.

Se identificaron 6 pacientes, con alteración de flujo 
de la arteria oftálmica diagnosticada por ultrasonido 
Doppler orbitario, sin afección carotídea significativa 
valorada por ultrasonido Doppler carotídeo.

Se compararon, con un índice de confianza de 95% 
mediante prueba de χ2 con corrección de Jates, la pre-
sencia de obstrucción de la luz carotídea igual o mayor 
a 50% con las alteraciones en el flujo de la arteria oftál-
mica encontrándose una asociación estadísticamente 
significativa (cuadro I).

Se compararon, con un índice de confianza de 95% 
mediante prueba de χ2 con corrección de Jates, la 
presencia de factores de riesgo con la presencia de 
alteraciones del flujo de vasos orbitarios y afecciones 
oculares, cuadro II: el recuadro sombreado indica una 
asociación estadísticamente significativa.

Se demuestra que existe una asociación estadís-
ticamente significativa entre la obstrucción carotídea 
superior a 50% y la alteración del flujo de la arteria 
oftálmica. Que existe una asociación estadísticamente 
significativa entre la diabetes mellitus y las alteraciones 
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Figura 3a. Porcentajes de pacientes según síntomas neu-
rológicos.

Figura 3b. Porcentajes de pacientes según síntomas oftál-
micos.
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Figura 4a. Porcentajes de pacientes por flujo de arteria 
oftálmica.

Figura 4b. Porcentajes de pacientes por flujo de arteria 
central de la retina.
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del flujo de las arterias oftálmica y central de la retina.
Se demuestra que existe una asociación estadís-

ticamente significativa entre la diabetes mellitus y la 
presencia de cataratas o  de hemovítreo.

En este estudio existió una asociación estadística-
mente significativa entre la hipertensión arterial y la 
presencia de cataratas.

Discusión
Los estudios previos demuestran la asociación entre 

la obstrucción carotídea superior a 70% y las alteracio-
nes del flujo orbitario pero no mencionan la valoración 
de afecciones de las estructuras internas del globo ocu-
lar. Para un estudio prospectivo y descriptivo como el 
nuestro esta información es importante pues cada una 
de las afecciones evaluadas (catarata, degeneración 
vítrea, hemovítreo, desprendimiento del cuerpo vítreo 
y desprendimiento de la retina) es causa potencial de 
discapacidad; su diagnóstico y tratamiento oportunos 
son un beneficio adicional para el paciente.

Los estudios realizados por Yamamoto, Cejas, Hu, 
Lieb, Tatemishi y Petternel demuestran la asociación 
entre la enfermedad obstructiva carotídea de más de 
70% y la alteración del flujo de vasos orbitarios en 
pacientes con grados importantes de enfermedad 

Figura 5. Porcentajes de pacientes según afección ocular.
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Cuadro I. Grado de confiabilidad

χ2 IC 95%

 Obstrucción carotídea

Arteria oftálmica/flujo χ2 16.401

p < 0.0001

Arteria central de la retina/flujo χ2 0.001

p 0.97

Cuadro II. Factores de riesgo, enfermedades oculares y su confiabilidad en el diagnóstico

 χ2 IC 95% Antecedentes HTA DM Dislipidemia Obesidad

Arterioesclerosis
χ2 0.933 3.079 0.222 3.332 3.599
p 0.334 0.079 0.637 0.068 0.058

Obstrucción carotídea
χ2 0.477 3.207 0.57 2.055 0.467
p 0.49 0.073 0.45 0.152 0.494

Arteria oftálmica/ flujo
χ2 1.046 1.494 6.558 0.33 0.08
p 0.306 0.222 0.01 0.566 0.778

Arteria central de la retina/flujo
χ2 1.305 0.09 4.791 0.044 0.002
p 0.253 0.764 0.029 0.834 0.965

Cataratas
χ2 1.443 4.211 9.047 1.008 0.071
p 0.23 0.04 0.003 0.315 0.79

Degeneración vítrea
χ2 1.173 0.003 1.749 2.186 1.47
p 0.279 0.956 0.186 0.139 0.225

Desprendimiento vítreo
χ2 0.477 0.02 2.991 0.433 0.467
p 0.49 0.889 0.084 0.511 0.494

Hemovítreo
χ2 0.692 0.246 4.34 0.005 1.351
p 0.405 0.62 0.037 0.942 0.245

Desprendimiento de retina

χ2 0.477 0.681 0.57 0.15 2.786
p 0.49 0.409 0.45 0.698 0.095

IC = intervalo de confianza; HTA = hipertensión arterial; DM = diabetes mellitus
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obstructiva carotídea. No existen estudios previos que 
demuestren dicha asociación en grupos de población 
con factores de riesgo para enfermedad obstructiva 
carotídea. Demostrar dicha asociación en un grupo 
amplio de pacientes significa que se puede sugerir el 
uso del ultrasonido Doppler orbitario para mejorar las 
guías y protocolos de diagnóstico actuales.

En este estudio se identificaron 6 pacientes (11.1%) 
con alteraciones en el flujo de los vasos orbitarios que 
no presentaron datos significativos en el estudio Do-
ppler carotídeo. Esto se puede explicar de la siguiente 
manera: anatómicamente el ultrasonido carotídeo no 
valora la porción cervical distal de la arteria carótida 
interna ni la porción intracraneal de la misma: el sifón 
carotídeo. La literatura señala que dicha región es el se-
gundo lugar (en cuanto a frecuencia) donde se forman 
placas de ateroma carotídeo. Las lesiones obstructivas 
proximales al origen de la arteria oftálmica ocasionaría 
alteraciones en el flujo de la arteria oftálmica pero estas 
lesiones no se mostrarían en el ultrasonido Doppler 
carotídeo.

El estudio de Yamamoto expone que ante una 
obstrucción carotídea crítica el cuerpo compensa la 
falta de flujo sanguíneo a través de un cortocircuito 
con el sistema carotídeo contralateral y con el siste-
ma vertebrobasilar por medio del polígono de Willis. 
En los casos donde el polígono de Willis presenta 
variantes anatómicas normales (como la hipoplasia 
de arterias comunicantes) y no alcanza a compensar 
completamente dicha obstrucción ocurren cambios 
hemodinámicos en la arteria oftálmica a consecuencia 
de un segundo cortocircuito entre las circulaciones ca-
rotídeas ipsilaterales interna y externa por medio de las 
arterias supratroclear y supraorbitaria que comunican 
las arterias periorbitarias de la cara y la arteria oftálmica. 
De entre dichos cambios hemodinámicos la inversión 
de flujo de la arteria oftálmica tiene una especificidad 
de 90% para obstrucción carotídea ipsilateral crítica.

En nuestro estudio se identificaron cinco pacien-
tes con obstrucción carotídea crítica por ultrasonido 
Doppler carotídeo, de los cuales 4 presentaron alte-
raciones de flujo de la arteria oftálmica y 2 pacientes 
femeninas presentaron el fenómeno de inversión de 
flujo al estudio de ultrasonido Doppler orbitario. Una de 
las pacientes no presentaba síntomas visuales pero sí 
neurológicos en relación con parálisis facial transitoria 
en 3 ocasiones. Las 2 pacientes con inversión de flujo 
se evaluaron por tomografía contrastada de vasos del 
cuello y una presentó obstrucción completa de la arteria 
carótida interna por enfermedad ateromatosa mientras 
que la otra presentó obstrucción extrínseca de la arteria 
carótida interna ocasionada por una apófisis transversa 
prominente que comprimía la arteria carótida interna 
en hiperextensión del cuello y la descomprimía a la 
flexión del mismo. Esto concuerda con los trabajos de 
Yamamoto, Costa y Lieb,11-13 que definen las alteracio-
nes del flujo orbitario como secundarias a un fenómeno 
de robo vascular.

El estudio de Cejas10 determinó que dichos cambios 
son detectables por ultrasonido Doppler orbitario antes 
de que se instauren síntomas visuales y se evolucione 
a un síndrome de isquemia ocular o a un evento ce-
rebrovascular.

Conclusiones
Existe una asociación estadísticamente significativa 

entre las alteraciones de flujo de los vasos orbitarios 
evaluados por ultrasonido Doppler orbitario y el grado 
de obstrucción carotídea valorada por ultrasonido 
Doppler carotídeo al aplicar estos estudios a 
grupos de población con factores de riesgo para 
enfermedad obstructiva carotídea y EVC. Estudios 
posteriores podrían demostrar que el uso de ambos 
estudios representa una mejora en la sensibilidad 
diagnóstica frente al uso aislado del ultrasonido 
Doppler carotídeo.
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RESUMEN

Introducción. La defecogra-
fía es un estudio que provee 
información funcional y estruc-
tural de la región anorrectal. Los 
pacientes con trastornos defe-
catorios, del tipo incontinencia 
fecal y estreñimiento, son difí-
ciles de diagnosticar y de tratar. 
La defecografía puede ayudar 
en la evaluación de dichos pa-
cientes, tanto en la detección 
de anormalidades anatómicas 
(como posible causa de dichos 
trastornos) y como guía anató-
mica en caso de ser necesaria 
alguna corrección quirúrgica.1,2

Objetivo. El propósito de este 
artículo es hacer una revisión de 
la anatomía del piso pélvico, la 
fisiología de la defecación, des-
cribir la técnica de la defecogra-
fía, el diagnóstico radiológico de 

los trastornos defecatorios y del 
prolapso de órganos pélvicos. 
Por último, reportar la experien-
cia en el Hospital San José, Tec 
de Monterrey con esta técnica 
radiológica.

Material y métodos. Se ana-
lizaron, de manera retrospec-
tiva, 331 estudios defecatorios 
realizados en pacientes del Hos-
pital San José Tec de Monterrey 
de 1996 a 2010. Se incluyeron 
291 mujeres y 40 hombres con 
rango de edad entre 4 y 80 años 
(edad promedio 41.03 años). Se 
valoraron la apertura del canal 
anal, la relajación del múscu-
lo puborrectal, la evacuación 
del material de contraste, el 
descenso del piso pélvico, la 
procidencia de la mucosa y el 
prolapso rectal.

Resultados. Todas las defe-
cografías resultaron con alguna 

anormalidad. Se identificaron 
288 rectoceles anteriores, 21 
rectoceles posteriores así como 
140 casos de invaginación, 99 
de descenso de piso pélvico, 
40 de enterocele y 37 de proci-
dencia de la mucosa y prolapso; 
otras anomalías fueron 1 úlcera 
(0.15%), 1 megarrecto  (0.15%) 
y 1 incontinencia (0.15%).

Conclusión. La defecografía 
juega actualmente un rol muy 
importante en la evaluación de 
pacientes con estreñimiento 
y ha influenciado la selección 
de las diferentes opciones de  
tratamiento.

Palabras clave: defecogra-
fía, trastornos defecatorios, 
región anorrectal.
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defecatorios son difíciles de diagnosticar y de tratar. 
La defecografía, puede ayudar en la evaluación de 
dichos pacientes, tanto en la detección de anorma-
lidades anatómicas como posible causa de dichos 
trastornos y como guía anatómica en caso de ser 
necesaria alguna corrección quirúrgica. Actualmente 
existe un interés explosivo en los desordenes fun-
cionales del piso pélvico estimulado por el desarrollo 
de las pruebas fisiológicas y de imagen anorrectal. 
Esto ha provocado una demanda creciente de defe-
cografías que han significado su aceptación general 
durante las últimas décadas en Estados Unidos, 
México y Europa.1,2

Introducción
La proctografía de la evacuación o defecografía 

documenta el acto voluntario de la evacuación rec-
tal y provee información funcional y estructural de 
la región anorrectal. Los pacientes con  trastornos 



2 4 8 Octubre-Diciembre 2011

Viene de la pág. 247

ABSTRACT

Introduction. Defecography 
is a study that provides func-
tional and structural information 
on the anorectal region. Patients 
with defecatory disorders, such 
as fecal incontinence and consti-
pation, are difficult to diagnose 
and treat. Defecography may 
help in evaluating such patients, 
both in detecting anatomical ab-
normalities and possible causes 
of such disorders and as an 
anatomical guide if surgical cor-
rection proves necessary.1,2

Purpose. The purpose of this 
article is to review the anatomy 
of the pelvic floor and the physi-
ology of defecation, describe the 

technique of defecography and 
radiological diagnosis of defeca-
tory disorders and prolapse of 
the pelvic organs, and finally to 
report the experience of Hospital 
San Jose Tec de Monterrey with 
this radiological technique.

Material and methods. Three 
hundred and thirty-one defeca-
tory studies performed in patients 
at Hospital San Jose Tec de Mon-
terrey, from 1996 to 2010, were 
retrospectively analyzed. Two 
hundred and ninety-one women 
and 40 men were included, with 
ages ranging from 4 to 80 years 
(average age 41.03 years). Ap-
erture of the anal canal, relax-
ation of the puborectalis muscle, 
evacuation of contrast medium, 
pelvic floor descent, mucosal 
procidentia, and rectal prolapse 
were evaluated. 

Results. All the defecogra-
phies revealed some abnormali-
ty. Two hundred and eighty-eight 
anterior rectoceles, 21 posterior 
rectoceles, as well as 140 cases 
of invagination, 99 of pelvic 
floor descent, 40 of enterocele, 
and 37 of mucosal procidentia 
and prolapse were identified, 
and other anomalies such as 1 
ulcer (0.15%),  1 megarectum 
(0.15%), and 1 incontinence 
(0.15%).

Conclusion. Today defecog-
raphy plays a very important role 
in evaluation of patients with 
constipation and has influenced 
the choice of different treatment 
options.

Key words: defecography, 
defecatory disorders, anorectal 
region.

Han aparecido muchas publicaciones para tratar de 
describir las anormalidades anorrectales durante la de-
fecación. La intención de estos estudios fue describir los 
hallazgos en la defecografía en un grupo de pacientes 
asintomáticos. De cualquier forma, la presencia de su-
puestos hallazgos anormales en pacientes voluntarios 
asintomáticos, la amplia variación interobservador y 
las dificultades encontradas por los investigadores en 
la evaluación de los hallazgos radiológicos han cues-
tionado su valor.3

El valor principal de la defecografía está relacionado 
con la habilidad de proveer de manera simultánea el 
diagnóstico de las anormalidades funcionales y estruc-
turales y determinar cual anormalidad es más probable 
de ser relevante.

El propósito de este artículo es hacer una revisión 
de la anatomía del piso pélvico, la fisiología de la de-
fecación, describir la técnica de la defecografía y el 
diagnóstico radiológico de los trastornos defecatorios 
y del prolapso de órganos pélvicos. Por último, se re-
porta la experiencia con esta técnica radiológica en el 
Hospital San José Tec de Monterrey.

Historia de la defecografía
En 1952 y en 1953 Walldén presentó, en dos ar-

tículos, un estudio radiológico en el que opacificaba 
recto, intestino delgado y vagina con el fin de valorar el 
descenso del compartimento rectogenital y la compre-

sión del recto en pacientes con defecación obstructiva. 
Destacaba que “la forma y extensión de la cavidad 
peritoneal de la pelvis viene determinada en parte por 
la plenitud de la vejiga, recto y colon sigmoide, aña-
diéndose en la mujer la posición y tamaño del útero”. 
También en 1953, Ekegren y Snellman describieron 
los hallazgos radiológicos característicos del estreñi-
miento rectal. La defecografía, como se conoce en la 
actualidad, fue descrita por primera vez por Burhenne 
en 1964; en los años sesenta sólo destacaron los ar-
tículos de Brown en 1965 y de Brodén y Snellman en 
1968. Tras un largo periodo de tiempo en el que esta 
técnica pareció olvidada, en la década de los ochenta 
Mahieu y Ekberg recuperaron la defecografía y muchos 
hallazgos radiológicos descritos por estos dos autores 
siguen vigentes en la actualidad.4 El mayor número de 
publicaciones referidas a la defecografía aparecieron 
en los años noventa y algunos autores recomendaron 
la opacificación simultánea de la vejiga y de la vagina, 
desarrollando la cistodefecografía y la colpocistodefe-
cografía; incluso, llegaron a combinar la defecografía 
con la peritoneografía. El desarrollo y perfeccionamien-
to de estas técnicas de radiodiagnóstico coincidió con 
la aparición de la resonancia magnética que se reveló 
como una técnica útil en el estudio del suelo de la 
pelvis. Kelvin y Maglinte en Indianápolis, Karasick en 
Filadelfia, Halligan y Marshall en Londres y Bremmer y 
Mellgren en Estocolmo, son los autores que aparecen 
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con mayor frecuencia en la literatura y que más han 
destacado en el estudio radiológico de las alteraciones 
del suelo de la pelvis.5

Anatomía del piso pélvico
El piso pélvico es un sistema integrado, complejo, 

de múltiples capas, que provee soporte activo y pasivo. 
Los ligamentos y la fascia proveen el soporte pasivo 
mientras que los músculos del piso pélvico, en mayor 
medida el elevador del ano, proveen de soporte activo. 
La fascia está anclada al anillo pélvico, junto con los 
ligamentos que son producto de condensaciones de 
la fascia. El piso pélvico tiene tres capas de superior 
a inferior: la fascia pélvica, diafragma pélvico y dia-
fragma urogenital, con sus estructuras de soporte 
asociadas, que están íntimamente relacionadas con 
la región urogenital, uretra, esfínter anal y la vagina 
en las mujeres.6

Fisiología de la defecación
La defecación es iniciada por contracción de las 

células de músculo liso colónicas, provocadas por el 
despertar y después de comer. Estas contracciones 
impelen la materia fecal desde el colon sigmoide hasta 
el recto; estimulan, a su vez, terminaciones nerviosas 
sensoriales que provocan la urgencia defecatoria. Estos 
nervios son capaces de determinar la naturaleza del 
contenido rectal. La sensación de repleción del recto y 
la habilidad de discriminar entre contenidos gaseosos, 
líquidos y sólidos son componentes importantes de la 
continencia. Es interesante mencionar que la sensación 
es retenida aun después de la escisión quirúrgica rec-
tal, lo que sugiere que algunos receptores sensoriales 
residen en el piso pélvico. El llenado rectal causa una 
relajación interna refleja del esfínter (reflejo inhibitorio 
rectoanal), contracción rectal, contracción voluntaria 
del músculo puborrectal y del esfínter anal externo. La 
materia fecal dentro del canal anal contacta receptores 
sensoriales ubicados a nivel del núcleo dentado e incre-
menta la sensación de urgencia defecatoria. Cuando 
dichas circunstancias se presentan la relajación del piso 
pélvico y el incremento de la presión abdominal crean 
un gradiente de presión positivo desde el recto hasta 
el ano que permite la defecación.6

Indicaciones
La defecografía está indicada en pacientes con 

estreñimiento con la finalidad de identificar una obstruc-
ción en la salida causada por un desorden anatómico 
o funcional; en pacientes con dificultad defecatoria o 
disquesia sin respuesta al tratamiento inicial, inconti-
nencia fecal, prolapso rectal, rectocele y dolor pélvico 
inexplicable, especialmente cuando se sospeche un 
enterocele.7

Técnica
La defecografía es una técnica radiológica simple 

que involucra el vaciamiento de un enema rectal de 
pasta baritada. Los estudios radiológicos de evacuación 
rectal se han realizado desde los años 50 pero se han 
usado más ampliamente después de la descripción de 
una técnica simplificada en 1984.

La defecografía se revitalizó a partir de 1984, cuando 
Mahieu y Ekberg describieron la técnica radiológica, 
los criterios de normalidad y las diferentes afecciones. 
Posteriormente, la técnica varió de unos autores a 
otros coexistiendo diferentes criterios en tres puntos 
principales: 1) posición del paciente en el momento de 
la exploración radiológica, 2) consistencia y cantidad 
del contraste que opacifíca la ampolla rectal y 3) opa-
cificación del intestino delgado mediante ingesta de 
bario por vía oral.7

Posición del  paciente: existe prácticamente acuerdo 
total en que el paciente debe colocarse en sedestación. 
Se han descrito diversos asientos radiotransparentes, 
muchas veces de construcción artesanal.8 La posición 
sentada del paciente contribuye de forma significativa 
en el mantenimiento de la continencia fecal al conservar 
el ángulo anorrectal por la contracción del puborrectal. 
Los hallazgos obtenidos en la defecografía presentan 
diferencias significativas según se coloque al paciente 
en decúbito lateral o sentado.

La cantidad del contraste introducido en la ampolla 
rectal es también objeto de discusión. Ekberg inyecta en 
el recto 300 ml de contraste en forma de papilla espesa 
intentando opacificar el sigmoides distal, siempre que 
el tono de la ampolla rectal lo permita y con el fin de 
valorar la existencia de un posible sigmoidocele que 
será más evidente al final de la evacuación, aunque 
hay autores que recomiendan no sobrepasar los 120 
o 200 ml de contraste para no provocar una excesiva 
distensión del recto.8

Densidad del contraste. Ikenberry estudió individuos 
sanos con tres densidades diferentes de bario y no 
encontró diferencias significativas en el descenso de 
la unión anorrectal, en los ángulos anorrectales ni en 
el tiempo de evacuación; pero se trató de una serie 
corta con 10 hombres y 10 mujeres sanos de entre 24 
y 30 años.8 Pelsang utilizó un balón ovalado de silicona 
relleno de bario y demuestra que el ángulo anorrectal 
se modifica con la forma y consistencia del material 
de evacuación. Ambroze destacó la importancia de la 
consistencia de las heces en la eficiencia de la eva-
cuación del contenido entérico: para la realización de 
la defecografía usó un gel semisólido.

Opacificación del intestino delgado. Parece indispen-
sable en el diagnóstico de un posible enterocele aunque 
hay autores que no lo hacen y miden la distancia entre 
el recto y la vagina contrastada. Si esta distancia es 
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igual o superior a 2 cm es muy probable que exista un 
enterocele. Otros autores contrastan vagina e intes-
tino delgado. En la opacificación de la vagina no es 
recomendable la introducción de compresas con con-
traste para no alterar la morfología de las estructuras 
adyacentes. El tiempo de exposición radiológica debe 
ser lo más corto posible y se aconseja la fluoroscopía 
digital con el fin de disminuir las dosis de radiación; si 
el tiempo de defecación es largo la fluoroscopía deberá 
ser intermitente.9

Técnica. El recto debe ser evacuado antes de la 
realización del estudio mediante la administración de 
supositorios con glicerina o un enema. En general se 
acepta que la consistencia del medio de contraste debe 
ser similar a la de las heces: una suspensión de bario 
con hojuelas de patata deshidratada o metilcelulosa. 
También existen mezclas comerciales preparadas. El 
volumen utilizado es variable, algunos autores sugieren 
la administración de la pasta hasta que se provoque 
urgencia defecatoria, otros usan un volumen estándar. 
La pasta es inyectada de manera continua con una 
jeringa dentro del canal anal. La mesa se coloca en 
posición erecta y se coloca un cómodo; dicho cómodo 
debe tener por lo menos 4 mm de cobre de filtración. Al-
gunos autores sugieren la importancia de una posición 
más fisiológica, en posición sentada lateral izquierda. 
Es esencial realizar la grabación continua y rápida de 
la evacuación rectal mediante fluoroscopia o video. La 
secuencia de las maniobras se realiza con el paciente 
sentado en posición lateral en un cómodo especial-
mente diseñado. Las maniobras incluidas son: a) en 
estado de relajación, b) contracción máxima voluntaria 
del esfínter anal y los músculos de piso pélvico, c) pujo 
voluntario que lleva a la evacuación rectal del medio 
de contraste.9

Evaluación radiológica
Mahieu y sus colaboradores publicaron un artículo, 

en 1984, en el cual enlistan cinco signos y criterios 
morfológicos cuantificables para considerar un estudio 
defecográfico normal: aumento en el ángulo anorrectal, 
obliteración de la impresión del músculo puborrectal, 
apertura amplia del canal anal, evacuación del conte-
nido rectal y la resistencia del piso pélvico.9

Durante las diferentes etapas de la defecación los 
siguientes parámetros deben ser considerados: a) 
ángulo anorrectal (representa el ángulo entre el eje 
del canal anal y la línea dibujada a lo largo del borde 
posterior de la parte distal del recto), b) la posición 
de la unión anorrectal respecto del nivel de la punta 
del cóccix (el punto en el cual hacen intersección las 
líneas del ángulo anorrectal es definido como la unión 
anorrectal), c) la elevación de la unión anorrectal en el 
reposo y durante la contracción máxima voluntaria, así 
como su descenso durante la defecación; d) la amplitud 

máxima del canal anal; e) el vaciamiento rectal; f) los 
cambios morfológicos en la pared rectal.10

Línea pubococcígea y biisquiática. Trazada desde 
el borde inferior del pubis a la punta del cóccix esta 
línea ha sido identificada generalmente como el suelo 
de la pelvis. Su descenso se valora por el aumento 
de la distancia entre la unión anorrectal y dicha línea 
durante la defecación. Sin embargo, diversos autores 
han señalado la dificultad de visualización de la línea 
pubococcígea y la han sustituido por una línea hori-
zontal trazada a nivel de las tuberosidades isquiáticas 
llamada línea biisquiática.9,10 

Angulo anorrectal. Durante la contracción máxima 
la media del ángulo anorrectal es 88 ± 22; durante el 
reposo el ángulo aumenta hasta 107 ± 19 y, durante 
la defecación, tiene un incremento a 125 ± 24 (imáge-
nes 1a, 1b y 1c).

Posición de la unión anorrectal. Durante la con-
tracción máxima, la unión anorrectal se encuentra a 
0.5 ± 2.0 cm por encima de la punta del cóccix, su po-
sición durante el reposo es de 1.8 ± 2.0 cm por debajo 
de este nivel y durante la defecación continua presente 
un descenso hasta 4.0 ± 2.0 cm por debajo de este 
punto de referencia.

Apertura del canal anal. Durante la contracción máxi-
ma y el reposo el canal anal debe permanecer cerrado. 
La apertura del canal anal durante la defecación es de 
1.7 ± 0.4 cm.9,10

Vaciamiento rectal. Evacuación de 2/3 partes de la 
pasta baritada en un periodo de 30 segundos.11

Cambios morfológicos de la pared rectal. Pomerri 
y sus colaboradores, en un estudio de 437 pacientes 
asintomáticos, observaron plegamiento de la pared 
rectal anterior en 12% de los pacientes; en 8% de los 
pacientes los pliegues parecen entrar al lumen rectal 
durante la defecación, extendiéndose gradualmente  
hacia abajo o creando un defecto de llenado anular al 
final de la defecación12 (imagen 2).

Técnica de defecografía del Hospital San José, 
Tec de Monterrey
1. El recto se vacía mediante un enema rectal admi-

nistrado entre 1 y 2 horas antes del estudio.
2. Se administran 150 ml de suspensión de sulfato de 

bario (Liquid E-Z Parque 60% W, 41% W/W, 355 ml, 
EzEM®) vía oral, 45 minutos antes del estudio.

3. Preparación de la papilla baritada:
a)  Se realiza una dilución 50/50 de suspensión de 

sulfato de bario 50 ml (Liquid E-Z Parque 60% 
W, 41% W/W, 355 ml, EzEM®) + agua 50 ml.

b)  Se mezcla la dilución, con 40 g de puré de papa 
hasta obtener la consistencia deseada.

4. Se toman 120 ml en 2 jeringas de irrigación de 60 ml.
5. Se coloca al paciente en decúbito lateral izquierdo, 

en posición de SIMS.
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6. Se coloca gel en el ano y en la sonda rectal a modo 
de lubricante.

7. Se inserta la sonda rectal, aproximadamente 
5-8 cm.

8. Se aplican 120 ml de papilla baritada a través de 
sonda rectal K-40 24 French (7.5 mm).

9. Se retira la sonda rectal.
10. Se coloca la mesa de fluoroscopia en posición 

vertical y se coloca el baño radiolúcido en posición.
11. Se acomoda al paciente en posición sentado lateral 

izquierda en el baño radiolúcido.
12. Toma de imágenes estáticas en reposo, contracción 

y pujo.
13. Documentación dinámica de la defecación con 

video (2-4 imágenes/s) o fluoroscopia digital.
14. Envió de imágenes al sistema PACS para su inter-

pretación.

Hallazgos normales de la defecografía
En reposo, para evaluar que la función del esfínter 

anal externo, el canal anal debe permanecer cerrado 
y el delineado del recto debe ser suave. Esto permite 
evaluar la competencia del esfínter anal interno. La 
imagen durante la contracción demuestra la fuerza del 
piso pélvico y su movimiento inadecuado puede reflejar 
una atrofia del músculo puborrectal. Las radiografías 
durante la defecación demuestran la competencia del 
esfínter anal externo. El nivel de la unión anorrectal 
es medido con respecto al nivel de las tuberosidades 
isquiáticas y de la línea pubococcígea durante el reposo 
y durante el pujo.

La evacuación rectal requiere de la coordinación ade-
cuada de las vías nerviosas voluntarias e involuntarias, 

Imagen 1. Proyecciones laterales de pelvis durante un estudio de defecografía. De izquierda a derecha se observan imágenes, 
con sus respectivas mediciones, durante reposo, pujo y defecación.

Imagen 2. Pliegues rectales mucosos en masculino de 52 
años, asintomático. A la izquierda radiografía lateral del recto 
al final de la evacuación forzada donde se observan pliegues 
mucosos delgados que semejan invaginación.
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así como de la musculatura lisa y estriada. El descenso 
del piso pélvico, que es definido como el descenso de la 
unión anorrectal desde su posición en reposo hasta la 
apertura del canal anal (normalmente menor de 3 cm, 
de la línea biisquiática) es el movimiento inicial de la 
defecación. El canal anal se abre completamente en 
un segundo o conforme el recto se comienza a vaciar. 
Cuando el canal anal está completamente dilatado el 
vaciamiento es rápido. Se forma un abombamiento de 
la pared rectal anterior y no se le da significado clínico 
a menos que supere los 2 cm de profundidad (medidos 
desde la pared anterior del recto a la pared anterior 
del canal anal). El recto debe vaciarse en menos de 
30 segundos. Existe algo de confusión con el término 
“nivel del piso pélvico” durante el reposo y durante la 
defecación. La posición del piso pélvico en reposo es 
indicador de cómo éste lucha, con la presión intraab-
dominal y el peso de los órganos pélvicos, cuando el 
paciente está sentado o en posición erecta. Durante la 
defecación el cambio del piso pélvico es un indicador de 
cuánta elasticidad está presente. Cuando existe daño 
muscular la pérdida de esta función protectora expone 
el tejido elástico a constantes estiramientos hasta que 
el piso pélvico es incapaz de mantener su posición 
normal. El nivel de la unión anorrectal en reposo es, 
entonces, un indicador global del tono muscular y de 
la elasticidad del piso pélvico.

La certeza de la visualización directa del vaciamiento 
rectal ha sido confirmada comparando las medidas 
planimétricas con el peso del material expulsado.13

Diagnóstico radiológico de los trastornos defeca-
torios y del prolapso de órganos pélvicos

Disinergia del piso pélvico o anismus. La disinergia del 
piso pélvico no es un diagnóstico claro. Históricamente 
la disinergia del piso pélvico ha sido diagnosticada 
en pacientes con historia de estreñimiento prologado 
durante la defecación cuando hay una contracción 
inapropiada del músculo puborrectal y el paciente es 
incapaz de expulsar el material de contraste. Se asume 
inicialmente que éste seria visto como una indentación 
posterior persistente, durante la defecografía, justo por 
encima de la unión anorrectal. Este hallazgo tiene un 
alto valor predictivo positivo (figura 1).

Halligan y sus colaboradores demostraron que una 
evacuación prolongada o incompleta del material de 
contraste ha demostrado ser, por mucho, un hallazgo 
más sensible y específico. Está presente en 83% de 
los pacientes y en ninguno de los sujetos control. Ellos 
definieron como una defecación deficiente a la inhabi-
lidad de evacuar 2/3 partes de los 120 ml de enema 
contrastado durante 30 segundos. La combinación de 
una evacuación prolongada e incompleta tiene un valor 
predictivo positivo de 90%. La causa de este síndro-
me (también conocido como contracción paradójica 

del puborrectal, relajación incompleta o piso pélvico 
espástico) es desconocida; sin embargo, una convin-
cente asociación con el abuso sexual sugiere un origen 
funcional13 (figura 2).

Síndrome de descenso del piso pélvico. En éste 
el tono muscular del piso pélvico esta disminuido, se 
produce un prolapso de la pared anterior del recto con 
el esfuerzo defecatorio. Aunque el descenso del piso 
pélvico puede ocurrir en reposo (unión anorrectal a 3 cm 
o más por debajo de la línea biisquiática llamándose 
entonces periné descendido) usualmente sólo ocurre 
durante el esfuerzo defecatorio, cuando el canal anal 
desciende más de 3.5 cm de la línea biisquiática. Este 
síndrome está asociado con dolor en el perineo y la 
sensación de evacuación inadecuada que lleva a un 
estreñimiento persistente. El daño del nervio pudendo 
por estiramiento puede progresar a daño neuropático 
con afectación de la inervación del esfínter anal exter-
no, resultando en incontinencia fecal. Algún grado de 

Figura 1. Material para defecografía.

Figura 2. Baño radiolúcido colocado sobre tarima de madera 
y con la mesa de exploración en posición vertical.
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Imagen 3. Proyección lateral de un estudio de defecografía 
durante la evacuación. Se muestra una muesca en la pared 
posterior del recto relacionada con una mala relajación del 
músculo puborrectal. Obsérvese también la mala apertura 
del canal anal.

incontinencia ocurre en la mitad de los pacientes con 
este síndrome14 (imagen 3).

Incontinencia fecal. La incontinencia debe ser aso-
ciada con cualquier otro desorden de la evacuación 
como la invaginación o el descenso del piso pélvico. 
Su prevalencia depende de la edad y de la paridad del 
paciente; es más común en mujeres adultas multípa-
ras. La incontinencia de heces sólidas o líquidas es 
evidente en aproximadamente 75% de los pacientes 
con prolapso rectal. El estreñimiento crónico asociado 
con el prolapso puede causar neuropatía pudenda, 
resultando en pérdida sensorial del ano/recto, así como 
en déficit motor del esfínter anal externo15 (imagen 4).

Síndrome de úlcera rectal solitaria. Clínicamente 
está caracterizado por estreñimiento crónico, sangre 
y moco en un área de eritema o ulceración vista por 
endoscopia, así como molestias pélvicas asociadas 
con trastornos de la defecación. Es caracterizado por 
cambios histológicos en la mucosa rectal que incluyen 
extensiones de la muscular de la mucosa entre las 
criptas y un aumento en el contenido de colágeno, con 
engrosamientos de la muscular propia que van desde 
úlceras a lesiones polipoides. El término úlcera solitaria 
rectal puede confundir porque solo puede verse una 
erosión o eritema en la zona, o pueden verse varias úl-
ceras. La palabra síndrome fue agregada debido a que 
la afección está asociada con desórdenes anorrectales 
y disfunción de la musculatura del piso pélvico. Las 
úlceras no son raras en las radiografías, usualmente 
están localizadas en la pared anterior del recto, a entre 

6 y 8 cm del vértice anal. Se cree que se generan por 
trauma del margen de una intususcepción durante un 
esfuerzo defecatorio contra un piso pélvico no relajado. 
El hallazgo de prolapso rectal y la presencia de la úlcera 
rectal en asociación con intususcepción son los mejores 
indicadores para la corrección quirúrgica16-18 (imagen 5).

Invaginaciones y prolapsos. La invaginación rectal 
es una intususcepción de la pared rectal que adopta 
una configuración en anillo durante la defecación. Las 
invaginaciones usualmente se originan a entre 6 y 8 cm 
por encima del canal anal, a nivel del pliegue rectal 
mayor, y pueden ser anteriores, circunferenciales o de 
localización posterior. Las causas de las invaginaciones 
no están claramente establecidas. Un saco de Douglas 
anormalmente profundo, un músculo elevador del ano 
deficiente, insuficiencia en los mecanismos de sujeción 
del recto y un sigmoides redundante se han sugerido 
como factores predisponentes.18 La invaginación pue-
de permanecer interna, ocupando el ámpula rectal 
(intrarrectal); puede descender a través del canal anal 
(intraanal) o pasar a través del canal anal, resultando 
en un prolapso rectal externo completo (imagen 6).

El recto invaginado jala hacia abajo la cobertura 
anterior del recto, esto forma un saco profundo ante-
rior al recto que puede contener intestino delgado, se 
le denomina enterocele. Durante los estadios tardíos 
de la defecación la invaginación puede ser causa de 
secuestro de un rectocele y mantener ahí el material de 
contraste.  El material dentro de este rectocele puede ser 
involuntariamente evacuado después de la relajación y 

Imagen 4. Defecografía de una paciente femenina de 32 
años con estreñimiento crónico. Durante la fase de reposo 
no se observan alteraciones pero al comenzar la defecación 
se identifica una mala apertura del canal anal. Después de 
múltiples intentos no logró evacuar la mayor parte del material 
de contraste.
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Imagen 5. Defecografía durante la fase de evacuación: se 
observa un descenso de la unión anorrectal de más de 4 cm 
por debajo de la línea biisquiática asociado con invaginación 
rectal tardía y rectocele anterior.

y sus colaboradores realizaron un estudio para proveer 
de medidas defecográficas para el diagnóstico de la in-
vaginación rectal. En dicho estudio se midieron el grosor 
de los pliegues rectales anterior y posterior, los diámetros 
del intussuscipiens, y del lumen del intussusceptum y la 
tasa entre el diámetro del intussuscipiens y el diámetro 
del lumen del intussusceptum; los hallazgos se compa-
raron con los equivalentes de pacientes asintomáticos. 
Demostraron que el grosor de los pliegues y la tasa entre 
el diámetro del intussuscipiens y el lumen del intussus-
ceptum fueron significativamente mayores en sujetos 
con invaginación rectal que en individuos asintomáticos 
con pliegues mucosos18 (imagen 7).

Rectocele. Un rectocele es un abultamiento de la 
pared anterior del recto como resultado de un inade-
cuado soporte o por laxitud de la fascia endopélvica por 
encima del canal anal. Puede ser detectado durante el 
examen rectal o vaginal. Los rectoceles se encuentran 
casi exclusivamente en mujeres y usualmente como 
resultado de daño obstétrico por sobredistensión de 
estos tejidos. Está presente en entre 78 y 99% de las 
mujeres que han dado a luz. También se observan en 
pacientes con obstrucción en la defecación sin prolapso 
y en aquellos con disinergia del piso pélvico. Aunque los 
rectoceles pueden ser asintomáticos también pueden 
contribuir a sensaciones de evacuación o defecación 
incompleta. Los rectoceles sintomáticos frecuentemen-
te tienen atrapamiento del bario, especialmente cuando 
están asociados con prolapso o intususcepción. Si se 
mide la profundidad y el área de un rectocele cuando 
está lleno y al final de la defecación; la retención de 
más de 10% es indicativa de atrapamiento de bario. En 
el curso del tiempo la contractilidad de la pared rectal 
anterior empuja el material residual hacia el ámpula 
rectal generando una sensación de repleción rectal.18 
Un rectocele con una profundidad menor de 2 cm es 
clínicamente insignificante y es considerado dentro de 
los límites normales. Un rectocele debe ser considerado 
grande cuando tiene una profundidad mayor de 2 cm 
a partir del margen anal anterior.19,20

Imagen 6. Defecografía de un paciente masculino de 42 años 
de edad (con antecedente de ano imperforado y corrección 
quirúrgica) durante la fase de reposo: se observa el orificio 
anal externo abierto.

reducción de la invaginación, llevando a un diagnóstico 
de incontinencia. El significado clínico de los pliegues 
mucosos vistos al final de la defecación es incierto. Los 
pliegues menores de 3 mm son probablemente hallazgos 
normales representando mucosa redundante.18 Pomerri 

Imagen 7. Defecografía: la imagen de la izquierda muestra 
un defecto de llenado positivo en la pared rectal anterior. 
Durante la fase defecatoria dicho defecto no aumenta de 
tamaño, en relación con una úlcera, y está asociado con 
rectoceles anterior y posterior, con invaginación intraanal y 
enterocele tipo 2.
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Enterocele. Un enterocele es una herniación del pe-
ritoneo dentro del saco de Douglas. La separación de 
la vagina y el recto durante la defecación representa el 
ensanchamiento de la fosa rectogenital con contenido 
intraabdominal, intestino delgado, omento o sigmoides. 
En algunos casos las asas de intestino delgado pueden 
crear una indentación en la pared rectal anterior o inclu-
so protruir a través del ano como parte de un prolapso 
rectal. Las cirugías pélvicas previas como histerectomía 
o uretropexia pueden predisponer a la formación de 
enteroceles. La defecografía juega un papel importante 
en la detección de enterocele previo a la cirugía. La falla 
en el reconocimiento  y reparación de un enterocele 
frecuentemente lleva a un aumento en el tamaño del en-
terocele y a una progresión de los síntomas requiriendo 
una segunda intervención quirúrgica20 (imagen 8).

Relevancia clínica
El debate en torno a la relevancia clínica de la defe-

cografía continúa. Mucho de esto deriva de la excesiva 
atención que se le ha dedicado a las medidas anató-
micas complejas y detalladas que se realizan durante 
el procedimiento, así como de las alteraciones de la 
pared rectal; tal es el caso de cualquier intususcepción 
que, por mínima que sea, se ha considerada como 
anormal. Sin embargo, Shorvon y sus colaboradores 
han demostrado invaginaciones leves hasta en 80% 
de los pacientes voluntarios asintomáticos, sugiriendo 
la pobre relevancia clínica de este parámetro.20 Existe 
una clara asociación con la dificultad para evacuar y 

el síndrome de úlcera rectal solitaria; la reparación 
quirúrgica puede aminorar los síntomas. De cualquier 
manera, esto no significa que sea la causa primaria de 
las dificultades para evacuar. En algunos estudios con 
pacientes en los que los síntomas son atribuidos a la 
invaginación los investigadores han encontrado que 
los síntomas pueden persistir a pesar de la reparación 
quirúrgica, lo que sugiere que la invaginación puede ser 
un mero fenómeno secundario. El estreñimiento cróni-
co puede engendrar rectoceles y enteroceles, ambos 
asociados con trastornos funcionales; en un estudio de 
41 pacientes con dificultad defecatoria asociada con 
rectocele se observo anismus en 29 pacientes (71%). 
En un estudio proctográfico de 134 pacientes, de los 
cuales 58 presentaban estreñimiento, la única diferen-
cia significativa entre los pacientes y el grupo control 
fue la prolongación del tiempo defecatorio y la falla en 
el vaciamiento completo del recto; esto sugiere, clara-
mente, que las mediciones del vaciamiento son más 
importantes que los cambios en la configuración rectal.

También existen diferencias perceptuales entre 
pacientes. Algunos autores han medido el grado de 
concientización del reflejo rectal que lleva a las sensa-
ciones de evacuación incompleta. Otros pacientes se 
quejan de sensaciones de repleción rectal a pesar de 
la evidencia defecográfica de que el recto está vacío. 
Por ejemplo, se cree que los enteroceles comprimen el 
recto y que esto previene la evacuación; esta opinión 
es derivada de las apariencias defecográficas que 
sugieren bloqueo rectal, pero los estudios formales de 
evacuación rectal en estos sujetos habitualmente son 
normales. Esto puede deberse al estiramiento de los 
receptores responsables de la distensión rectal, que 
se encuentran dentro de la musculatura, permitiendo 
que sean disparados dentro del saco del enterocele. 
Esto sugiere la posibilidad de que los síntomas sean 
debidos al saco mismo tanto como un efecto secundario 
del vaciamiento rectal. La importancia de un descenso 
excesivo del piso pélvico es incierta. Algunos estudios 
muestran diferencias entre los pacientes estreñidos 
y los sujetos control mientras que otros no muestran 
diferencias. Es interesante que se crea que el estre-
ñimiento crónico pueda causar neuropatía pudenda 
pues no existe correlación directa entre la neuropatía 
y el grado de descenso del piso pélvico.20

Los problemas con la interpretación habitualmente 
ocurren cuando a los hallazgos anatómicos se les 
brinda demasiado énfasis, esto permite que la causa 
subyacente del desorden de la defecación permanezca 
irreconocible. En general, la dificultad defecatoria sugie-
re que una anormalidad funcional pudiera ser la causa 
primaria de los síntomas. En este contexto cualquier 
anormalidad de la configuración rectal es manifestación 
meramente secundaria y se debe tener cuidado en no 
trabajar únicamente con las anormalidades estructurales 

Imagen 8. Defecografía dinámica donde se observa 
invaginación del recto dentro del canal anal, con secuestro 
del contraste en el rectocele anterior y vaciamiento incompleto 
del material de contraste.
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proctográficas. Por ejemplo, los autores de un estudio 
con pacientes a los que se les realizó rectopexia, por 
síndrome de úlcera rectal solitaria, encontraron que los 
síntomas posoperatorios persistentes estaban relacio-
nados con una evacuación deficiente más que con la 
presencia de cualquier prolapso. Este acercamiento 
debe dirigir a los pacientes a terapia de reeducación 
(biofeedback) más que a cirugía, pues es poco probable 
que con ella se pueda tratar el desorden subyacente.21,22

Se ha discutido si la defecografía debe ser el exa-
men de abordaje inicial en pacientes con estreñimiento 
severo, incluyendo a aquellos con un tránsito colónico 
lento porque esta puede ser una respuesta fisiológi-
ca secundaria a una inhabilidad para evacuar. Este 
acercamiento asegura que el tratamiento debe estar 
enfocado a mejorar la evacuación rectal y debe prece-
der a cualquier otra medida.

Esta técnica de imagen en particular puede asistir al 
entendimiento y manejo clínicos. Cuando este precepto 
ha sido aplicado a las investigaciones de la defecogra-
fía el examen, como método diagnóstico, ha tenido un 
sorprendente valor. En un estudio con 50 pacientes 
los autores demostraron que la defecografía aumenta 
significativamente la confianza diagnóstica: más de 
90% de los médicos clínicos reportó que el estudio 
defecográfico le había sido de utilidad.22

Experiencia del Hospital San José, Tec de Monterrey
A continuación resumimos los casos encontrados en 

nuestra institución durante 14 años.
Los datos fueron recabados de manera retrospecti-

va dentro del sistema SAP y PACS (Picture Archiving 
Communication System) del Hospital San José Tec de 
Monterrey, desde 1996 hasta 2010. Se realizaron 331 
estudios de defecografía en 291 mujeres y 40 hombres, 
rango desde 4 hasta 80 años de edad (promedio 41.03 
años).

A continuación se enumeran los diferentes tipos 
afección encontrados y sus porcentajes de presenta-
ción: en cuanto a la apertura del canal anal se clasificó 
como adecuada a la apertura mayor de 1.5 cm o como 
inadecuada a la que va de 0 a 1.49 cm. Se observó una 
apertura inadecuada del canal anal en 61.33% de los 
estudios y apertura adecuada sólo en 38.67%.

La disinergia del piso pélvico fue identificada como 
una mala relajación del músculo puborrectal o mala 
apertura del canal anal durante el pujo e incapacidad 
de lograr la defecación. Se encontró relajación pubo-
rrectal adecuada en 93.66% (310 pacientes) y 6.34% 
(21 pacientes) con disinergia.

Para evaluar la evacuación del material de contraste 
se tomaron los valores porcentuales de residuo de la 
papilla baritada al final de la defecación considerán-
dose una evacuación adecuada cuando el paciente 
se quedaba con un residuo menor a 30%. Tuvieron 

Imagen 9. Defecografías de diferentes pacientes. En la parte 
superior la imagen de la izquierda se encuentra en reposo, 
seguida de una imagen durante la fase de evacuación, donde 
se observa un rectocele anterior. En la parte inferior la imagen 
de la de izquierda se muestra en reposo y a continuación, en 
la fase defecatoria, se muestra la formación de un rectocele 
anterior asociado con un rectocele posterior.

evacuación adecuada 67.98% (225 pacientes) e inade-
cuada 32.02% (106 pacientes) de los casos.

Entre las alteraciones de la pared del recto las 
anomalías más prevalentes fueron los rectoceles an-
teriores: 86.74% (n = 88); de estos 70.14% (n = 202) 
fueron menores de 2 cm y 29.86% (n=86) mayores 
de 2 cm. Los tamaños se encontraron en un rango de 
0.4 a 6 cm y una media de 1.65 cm. Los rectoceles 
posteriores se presentaron en 6.32% de los pacientes 
(n = 21): todos menores de 2 cm. Se presentaron in-
vaginaciones en 42.18% (n = 140) de los pacientes; la 
procidencia de la pared rectal se manifestó en 29.81% 
(n = 99) y únicamente 8 prolapsos (2.4%). Además, se 
encontraron enteroceles en 12.04% (n = 40) y otras 
anomalías como úlcera (0.15%), megarrecto (0.15%) 
e incontinencia (0.15%) (imagen 9).

Conclusión
La demanda de estudios por imagen de la dinámica de 

la evacuación continúa en aumento debido a un creciente 
conocimiento del procedimiento y de las posibilidades de 
tratamiento. La defecografía juega actualmente un papel 
muy importante en el estudio de pacientes con trastornos 
de la defecación y del piso pélvico. De acuerdo con di-
versas publicaciones también ha influido en la selección 
de las diferentes opciones de tratamiento.
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RESUMEN

Objetivo. Presentar las dife-
rentes enfermedades que con-
dicionan obstrucción duodenal 
en el paciente pediátrico, así 
como sus correlaciones clínica, 
radiológica y quirúrgica.

Material y método. Se efec-
tuó una revisión de los expe-
dientes clínicos con diagnóstico 
de obstrucción duodenal en 
pacientes pediátricos del Hos-
pital San José Tec de Monte-
rrey, identificando las múltiples 
causas mediante los reportes 

quirúrgicos y los métodos de 
imagen utilizados para su diag-
nóstico.

Resultados. Se identificaron 
pacientes con afecciones obs-
tructivas del duodeno; atresia 
duodenal, membrana duodenal, 
páncreas anular, quiste de du-
plicación duodenal, vena porta 
preduodenal, compresión por 
bandas de Ladd y malrotación 
intestinal con vólvulo.

Discusión y conclusión. 
Los hallazgos del “signo de 
doble burbuja” representan el 
patrón obstructivo del duodeno. 

La obstrucción constituye una 
urgencia quirúrgica cuyas cau-
sas son diversas; es importante 
conocer sus formas clínicas de 
presentación y tener en cuenta 
los hallazgos radiológicos y los 
diagnósticos establecidos en 
este trabajo.

Palabras clave: duodeno, 
obstrucción duodenal en pedia-
tría, signo de doble burbuja.

Continúa en la pág. 259
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Objetivo
Presentar las diferentes afecciones que condicionan 

obstrucción duodenal en pediatría, así como sus corre-
laciones clínica, radiológica y quirúrgica.

Introducción
La obstrucción congénita del tracto digestivo en los 

neonatos es un problema habitual; las causas más 
frecuentes de obstrucción intestinal son las malforma-
ciones anales (41%), la obstrucción esofágica (24%) y 
la obstrucción duodenal (20%).1

La obstrucción duodenal congénita era considerada 
una malformación fatal en los recién nacidos2 hasta 
que se desarrollaron procedimientos quirúrgicos que 
disminuyeron la mortalidad de forma considerable.

Las obstrucciones duodenales pueden ser de origen 
intrínseco o extrínseco. Dentro de la variedad de ano-
malías intrínsecas se encuentran la atresia o estenosis 
duodenal y el diafragma o membrana. Las afecciones 

productoras de obstrucción duodenal extrínseca son el 
páncreas anular, la vena porta preduodenal o la ma-
lrotación intestinal por vólvulo o por bandas de Ladd, 
entre otras.

Dentro de las causas más frecuentes de obstruc-
ción duodenal se encuentran la atresia y el diafragma 
duodenal; Fonkalsrud, en su reporte de 503 pacientes 
con obstrucción duodenal, encontró atresia duodenal 
en 48.7%, diafragma duodenal con obstrucción parcial 
en 41% y estenosis duodenal en 10%.3 En términos ge-
nerales no se reconoce una predilección de sexo para 
la obstrucción intestinal; sin embargo, algunos autores 
refieren cierta predilección por pacientes masculinos.4

La edad media de aparición de los síntomas ocurre 
el primer día de vida hasta en 46% de los pacientes.3 
La presentación clínica habitual incluye al vómito pero 
la distensión abdominal no suele ser un síntoma cons-
tante. El vómito se presenta al momento de la ingesta 
del primer alimento y su gravedad progresa con el 
paso del tiempo. Suele ser vómito biliar debido a que 
la gran mayoría de las obstrucciones se presentan por 
debajo de la ámpula de Vater. En algunos pacientes 
es posible encontrar ondas peristálticas visibles (de 
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ABSTRACT

Purpose. Present the dif-
ferent pathological entities that 
condition duodenal obstruction 
in pediatrics, and their clinical, 
radiological, and surgical cor-
relation.

Material and method. We 
reviewed clinical files with diag-
nosis of duodenal obstruction in 
pediatric patients at Hospital San 

Jose Tec de Monterrey, identify-
ing multiple causes based on 
surgical reports and the imaging 
methods used for diagnosis.

Results. Patients were identi-
fied with obstructive disorders 
of the duodenum; duodenal 
atresia, duodenal membrane, 
annular pancreas, duodenal 
duplication cyst, preduodenal 
portal vein, Ladd band compres-
sion, and intestinal malrotation 
and volvulus.

Discussion and conclu-
sion. The “double bubble sign” 

finding represents an obstruc-
tive pattern in the duodenum. 
Because obstruction constitutes 
a surgical emergency of diverse 
etiology, it is important to know 
its clinical forms of presentation 
and take into account the radio-
logical findings and diagnoses 
established in this article.

Key words: duodenum, duo-
denal obstruction in pediatrics, 
double bubble sign.

lucha), disminución en la frecuencia y volumen de las 
evacuaciones meconiales, pérdida progresiva de peso y 
deshidratación. La exploración física de estos pacientes 
revelará distensión abdominal a nivel del epigastrio, en 
algunos casos depresión visible a nivel de hipogastrio. 
A la palpación podrá detectarse una masa suave en el 
cuadrante superior derecho con relación al duodeno 
distendido. La perístasis del estómago y el duodeno son 
visibles en un porcentaje considerable de pacientes. 
Un hallazgo importante es la reversibilidad de estos 
hallazgos a la exploración posterior al vómito.

En la gran mayoría de los pacientes neonatos con 
obstrucción del tracto intestinal la radiografía simple 
suele dar el diagnóstico definitivo; los estudios baritados 
están contraindicados (riesgo de vómito con broncoas-
piración del contraste) y los estudios adicionales, como 
el ultrasonido y la tomografía, no son necesarios.

La imagen radiográfica clásica es la llamada “do-
ble burbuja”, signo producido por un estómago y un 
duodeno proximal dilatados; la causa específica de la 
anomalía duodenal determinará la apariencia, promi-
nencia y presencia de aire distal a la obstrucción. En 
las proyecciones abdominales en posición erecta se 
observan niveles hidroaereos en estómago y duodeno. 
Si la historia clínica y los hallazgos a la exploración su-
gieren fuertemente una obstrucción intestinal alta, y si 
el ultrasonido (imagen 1a) y la radiografía de abdomen 
(imagen 1b) muestran el signo de doble burbuja, se 
pueden realizar estudios con aire, primero aspirando 
el contenido gástrico e inyectando 30 cm3 de aire en 
el estómago. En los casos en los que el diagnostico es 
dudoso se ha recomendado el ultrasonido con fluido 
para una revaloración. Este método diagnóstico permite 
una evaluación dinámica del estómago y del duodeno 
al tiempo que se administra agua estéril por medio de 

una sonda nasogástrica; Cohen y sus colaboradores 
reportaron una sensibilidad y especificidad de entre 99 
y 100%, respectivamente, para anormalidades duode-
nales en pacientes pediátricos.5 

La obstrucción duodenal puede presentarse con 
malformaciones renales concomitantes en 5% de los 
casos, siendo las más frecuentes el riñón poliquístico, la 
hidronefrosis, el riñón en herradura y la agenesia renal. 
Se ha reportado obstrucción duodenal entre 3 y 13% 
de los pacientes con atresia esofágica concomitante.6

La enfermedad cardiaca congestiva puede estar 
asociada hasta en 17% y es la causa de muerte más 
frecuente en estos pacientes. Las anomalías cardiacas 
más frecuentes son: el defecto septal ventricular, la per-
sistencia de conducto arterioso y el defecto del relieve 
endocárdico; todas ellas potencialmente reparables. 
Por esta razón es tan importante conocer las asociacio-
nes de la obstrucción duodenal con otras afecciones.5,6

Debido a que la obstrucción duodenal en los neo-
natos, sin importar su causa, constituye un motivo 
obligado de cirugía, es importante conocer sus formas 
de presentación clínica y los signos radiológicos de 
forma temprana.

Atresia duodenal
La principal causa de obstrucción intestinal alta en 

pacientes neonatos es la atresia intestinal, no se ha 
reconocido una diferencia significativa en su incidencia 
con respecto al sexo.7 Ocurre en uno de cada 10 000 
a 40 000 nacimientos8 y el duodeno es su sitio más 
frecuente de presentación. La atresia duodenal consiste 
en la obliteración total del lumen intestinal; al contrario 
que en la estenosis, donde sólo se observa una obs-
trucción parcial del mismo. Se ha reportado que hasta 
en 99% de los casos la obstrucción es de localización 
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posampular;3 por esta razón, un importante porcentaje 
de los pacientes presentarán alteraciones diversas de 
los conductos biliares y del páncreas.

La atresia y la estenosis duodenal ocurren con igual 
frecuencia en ambos sexos.1 En los pacientes con 
atresia duodenal se ha encontrado una relación direc-
ta con la prematurez y el polihidramnios materno; en 
una revisión de 503 pacientes con estenosis o atresia 
duodenal, Fonkalsrud y sus colaboradores mostraron 
que 54% de los pacientes eran prematuros y presen-
taban un peso menor de 2 500 g; además, reportaron 
que dentro de las complicaciones maternas durante el 
embarazo la más común (para la atresia duodenal de 
los productos) era el polihidramnios presente en 45% 
de los embarazos.3 

En cuanto a la presentación clínica de la atresia, 
el vómito gastrobiliar en las primeras horas de vida 
del recién nacido es el síntoma predominante; 75% 
de los casos pueden ser de carácter biliar. Algunos 
pacientes pueden presentar distensión abdominal, des-
hidratación e ictericia, sin que alcancen a constituirse 
como signos característicos de esta enfermedad. Esta 
alteración congénita, suele presentarse en asociación 
con otras anomalías también congénitas, tal es el caso 
de atresias intestinales a otros niveles o cardiopatías 
congénitas. En estos pacientes se ha observado una 
incidencia de entre 48 y 61.5% de anomalías asocia-
das1-3 con un número significativo de malformaciones 
del sistema nervioso, entre otros.

En el estudio realizado por Fonkalsrud se estudiaron 
503 casos de obstrucción duodenal congénita, donde 
245 de los pacientes presentaron atresia duodenal; 
de éstos, 50% presentaba malformaciones asociadas 
y 30% de los pacientes padecía síndrome de Down.3,7 
También se ha encontrado una relación importante 
con el complejo VACTERL (anomalías vertebrales, 
anorrectales, cardiacas, traqueoesofágicas, renales y 
de las extremidades).

Hallazgos radiográficos
En los casos de la atresia duodenal la radiografía 

simple de abdomen es el abordaje diagnóstico inicial; 
se observará aire distendiendo la cámara gástrica y el 
duodeno proximal, con ausencia o escasa cantidad de 
gas distal a partir de este punto de obstrucción; este 
hallazgo, conocido como el “signo de la doble burbuja”, 
se encuentra en los casos de obstrucción duodenal sea 
cual sea su causa. Sin embargo, la atresia duodenal 
se reconoce como la causa más frecuentemente iden-
tificada con este signo radiológico.7 

El “signo de la doble burbuja” revela la gran dilata-
ción de la cámara gástrica y del duodeno; la burbuja 
superior y lateral representa al estómago y la burbuja 
medial corresponde al duodeno. Es difícil determinar 
una causa exacta de la obstrucción duodenal mediante 
una radiografía simple de abdomen pero las causas 
intrínsecas de la obstrucción duodenal, como mem-
branas, atresia o estenosis duodenales, producirán 
un bulbo duodenal crónicamente distendido, de mayor 
dimensión al que se puede observar en un paciente con 
vólvulo intestinal. Por esta razón, si el estomago está 
distendido y el duodeno es casi normal o se encuentra 
ligeramente distendido, se debe considerar el diagnós-
tico de malrotación o vólvulo intestinal.7

En algunos pacientes tanto el estómago como el 
duodeno pueden descomprimirse parcialmente después 
del vómito o la colocación de una sonda nasogástrica, 
dejando el diagnóstico sin precisar. Cuando esto sucede, 
es posible inyectar una pequeña cantidad de aire por 
medio de la sonda nasogástrica para confirmar radiográ-

Imagen 1. (a) Ultrasonido prenatal de abdomen con doble 
burbuja. (b) Radiografía de abdomen en posición erecta 
mostrando doble burbuja con nivel hidroaéreo en estómago 
y duodeno.
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ficamente la sospecha. Como se mencionó, la presencia 
del “signo de la doble burbuja”, en la mayoría de los 
casos, confirma el diagnóstico de obstrucción duodenal 
sin necesidad de realizar estudios complementarios; 
alertando al cirujano acerca de una intervención obligada 
dado que todas las causas congénitas de obstrucción 
duodenal requieren intervención quirúrgica.7

En caso de que la radiografía simple no sea suficiente 
se pueden realizar estudios contrastados con material 
hidrosoluble en ausencia de paso del material de con-
traste a través del duodeno en un control de 6 horas; 
además de ausencia de gas distal que puede confirmar el 
diagnóstico de atresia duodenal. Cuando la obstrucción 
sea incompleta se observará el paso mínimo de material 
de contraste a través del duodeno2 (imágenes 2a y 2b).

Tratamiento
Algunos autores reportan que existe un retraso de 

aproximadamente 2 días entre el inicio de los síntomas 
en pacientes con atresia duodenal y el momento qui-
rúrgico; este retraso indica la importante necesidad del 
reconocimiento temprano de los síntomas de la atresia 
duodenal.3 Los tratamientos quirúrgicos preferidos son 
la duodenoduodenostomía, duodenoduodenostomía 
laparoscópica y la duodenoyeyunostomía; con estas 
técnicas quirúrgicas se ha reportado sobrevivencia 
posquirúrgica de hasta 60%.3 La mayoría de las defun-
ciones ocurre aproximadamente tres días después de 
la cirugía y las principales causas de muerte reportadas 
por Fonkalsrud fueron: complicaciones respiratorias 
(28%), malformaciones asociadas (30%), prematurez 
(20%) y complicaciones de la anastomosis (16%).3

Diafragma o membrana duodenal
Es una causa de obstrucción duodenal completa o 

incompleta. Se considera que alrededor de 2% de las 
obstrucciones duodenales son por esta causa;8 sin 
embargo, se ha reportado una incidencia de membrana 
duodenal de hasta 41% como factor de obstrucción par-
cial en pacientes con obstrucción duodenal.3 El cuadro 
clínico característico del paciente se relaciona con las 
manifestaciones clínicas de la obstrucción duodenal 
con el vómito como síntoma principal. Una particulari-
dad de esta forma de presentación de la obstrucción 
duodenal son vómitos intermitentes relacionados con 
ingestas abundantes.8,9

Hallazgos radiográficos
Los hallazgos radiográficos dependerán del tipo de 

membrana que este causando la obstrucción. En la 
radiografía simple de abdomen se observará dilata-
ción gástrica y duodenal de diferentes grados. En los 
estudios contrastados será posible observar el paso del 
material de contraste en forma fragmentada a través del 
sitio de obstrucción, como un paso delgado y curvilíneo 
que se extiende una distancia variable a lo largo de la 
luz duodenal. El vaciamiento gástrico es lento y tardío9 
(imágenes 3a, 3b, 3c y 3d).

Tratamiento
El tratamiento de las membranas duodenales es 

quirúrgico, ya sea mediante abordaje directo o del 
tipo bypass. La supervivencia posquirúrgica en estos 
pacientes es de hasta 71%.3 Las principales técnicas 
utilizadas (del tipo bypass) son la gastroyeyunostomía 
y la duodenoyeyunostomia; sin embargo, son poco fre-
cuentes debido a su alta incidencia de complicaciones.

El abordaje directo, por otro lado, consiste en la 
escisión abierta (completa o parcial) o en la incisión 
a través de duodenostomía y resección endoscópica. 
Esta última técnica ha tomado auge recientemente 

Imagen 2. (a) Radiografía de abdomen con paso de contraste 
a estómago a través de sonda nasogástrica. (b) Doble imagen 
de contraste dilatando el estómago y el duodeno (signo de 
doble burbuja).
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debido a que se considera una técnica quirúrgica sen-
cilla cuyas potenciales complicaciones consisten en 
perforaciones en el momento quirúrgico o cauterización 
del área próxima al ámpula de Vater.

Chanis y sus colaboradores reportaron un caso de 
membrana duodenal, en una paciente femenina de 1 
año, estudiada por estridor laríngeo asociado a cuadros 
respiratorios de repetición y tratada mediante resección 
de la membrana vía endoscópica. En esta paciente 
se realizó un control endoscópico a los 6 meses que 
demostró retracción de casi 80% de la membrana, sin 
complicaciones posquirúrgicas y con mejoría de los sín-
tomas respiratorios y el estridor;8 los autores reportan 
una adecuada evolución posquirúrgica con esta técnica.

Divertículo duodenal intraluminal
El divertículo intraluminal intraduodenal es una 

condición rara, con cuadro clínico leve suele aparecer 
en edad pediátrica pero la mayoría de los casos son 
diagnosticados hasta la edad adulta. Se han reporta-
do casos en edad escolar pero también en un recién 
nacido.10 En ocasiones, y según su localización, pue-
den presentarse síntomas de obstrucción proximal de 
duodeno y confundir los datos clínicos con hipertrofia 
pilórica.10,11 Se cree que el divertículo se forma a parir 
de una membrana o tabique duodenal que, con la pre-
sión intraluminal ejercida por los  alimentos o cuerpos 
extraños ingeridos, va formando gradualmente una 
saculación intraluminal que condiciona los síntomas 
de obstrucción intermitente o parcial. Se han reportado 
casos de obstrucción del conducto pancreático por la 
presencia de un divertículo en la segunda porción del 
duodeno.12

Cuadro clínico
Los síntomas típicos son los de la obstrucción 

intermitente parcial con vómito y dolor abdominal pos-
prandial que se alivia con el vómito.10,11,13,14

Imagen 3. (a) Radiografía de tórax donde incidentalmente se identifica dilatación del estómago y del duodeno. Se realiza 
serie gastroduodenal donde se observa imagen del duodeno en forma de “señal de cono de aire” (b). El estudio endoscópico 
muestrea la dilatación proximal del duodeno (c) y la estrechez debido a una membrana identificada con mayor afección en 
la parte superior (d).

Hallazgos radiológicos
Radiografía abdominal: dependiendo del patrón 

obstructivo puede mostrar diversos grados de dilata-
ción del estómago y del duodeno así como el “signo 
de doble burbuja”.

El ultrasonido puede mostrar la dilatación del estóma-
go y del duodeno e identificar una imagen hipoecoica 
en su interior debido a la presencia de un divertículo 
intraluminal.

En los estudios de fluoroscopia y con material de 
contraste puede observarse una imagen de “señal de 
manga de viento” o “signo del halo” debido a la proyec-
ción de la membrana formando el divertículo caudal a 
la luz duodenal11,13 (imagen 4).

Debe hacerse diagnóstico diferencial con otros de-
fectos intraluminales como pólipos, adenomas, quistes 
de duplicación y lipomas, entre otros.11

Tratamiento
La extirpación quirúrgica mediante duodenotomía 

hace posible la remisión de los síntomas y permite la 
recuperación completa.10, 11

Páncreas anular
Esta condición fue descrita por Tiedemann en 1818. 

Ecker le dio el nombre de “anillo o páncreas anular” en 
1862.15 Es una anomalía congénita rara en la que existe 
rotación incompleta del esbozo ventral, lo que provoca 
que un segmento de páncreas rodeé la segunda porción 
del duodeno. Se han formulado varias hipótesis para el 
desarrollo del páncreas anular; las primeras mencionan 
la adhesión del esbozo ventral derecho en la pared 
duodenal (teoría de Lecco) y la persistencia del esbozo 
ventral izquierdo (teoría de Baldwin). Una tercera teoría 
sugiere que la punta del esbozo ventral izquierdo se 
adhiere al duodeno y que la rotación duodenal provoca 
que ésta quede fija al borde lateral duodenal para luego 
crecer por delante y por detrás fusionándose, posterior-
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Imagen 4. Imagen intraluminal llena de contraste y un halo radiolúcido que lo circunda (flecha curva).

mente, con el esbozo dorsal; el resultado es el anillo 
de tejido pancreático característico de esta afección.16 

También se ha sugerido que hipertrofias de los brotes 
ventral y dorsal sobrepasarían los límites del duodeno 
por delante y por detrás creando un anillo pancreático.17 
Cuando existe un anillo completo de tejido se obten-
drá una obstrucción total del duodeno al momento del 
nacimiento; si anillo es incompleto la obstrucción se 
presentará en etapas más avanzadas de la infancia e 
incluso sin producir, nunca, síntomas.

Esta alteración congénita tiene una prevalencia de 
uno en cada 12 000 a 15 000 recién nacidos vivos.18,19 
Puede ocurrir de forma aislada o en asociación con 
otras anomalías congénitas. Se ha reportado asociación 
con otras malformaciones congénitas del tubo digestivo 
hasta en 70% de los casos incluyendo: atresia o este-
nosis duodenal, malrotación intestinal, atresia esofágica 
con fístula traqueoesofágica distal (tipo A) y anormali-
dades cardiovasculares.20 También se ha asociado con 
alteraciones cromosómicas como el síndrome de Jaco-
bsen; sin embargo, se ha encontrado una relación más 
estrecha con el síndrome de Down con incidencia de 
hasta 1 de cada 70 niños con esta cromosomopatía.19 
Aunque la atresia duodenal es la causa más común de 
la obstrucción duodenal el páncreas anular no puede 
ser completamente ignorado como posibilidad diagnós-
tica en pacientes con este síndrome que se presentan 
con un cuadro de obstrucción duodenal.21

En la mayoría de los pacientes con obstrucción 
duodenal condicionada por páncreas anular no se 
presentan síntomas sino hasta la edad adulta. Incluso 
puede la obstrucción puede ser descubierta como un 

hallazgo incidental al momento de la autopsia. La cla-
sificación de Shippen para el páncreas anular, según 
su evolución, menciona tres grupos que condicionan 
la variabilidad de su presentación clínica:

a) Obstrucción duodenal completa con cirugía necesa-
ria al nacimiento.

b) Obstrucción duodenal de aparición tardía con sín-
tomas de progresión lenta y obstrucción duodenal 
mínima.

c) Presentación asintomática descubierta en la au-
topsia.

El cuadro clínico se hace evidente en el periodo 
neonatal entre 80 y 100% de los casos. Hay vómitos 
persistentes posteriores al inicio de la alimentación 
que pueden ser de tinte bilioso o no, dependiendo del 
nivel de la obstrucción; hasta en 90% de los casos se 
presenta a nivel preampular, por lo que el vómito suele 
ser no bilioso.17 

Es importante conocer que hasta 50% de los casos 
sintomáticos de páncreas anular se presentarán en 
el periodo neonatal como un cuadro de obstrucción 
gastrointestinal o de las vías biliares, posiblemente 
en asociación con pancreatitis.16 En los adultos se 
manifestará con síntomas sugestivos de enfermedad 
ulceropéptica, obstrucción duodenal o pancreatitis.

El páncreas anular constituye un porcentaje significa-
tivo de los casos de obstrucción duodenal. Un estudio 
encontró páncreas anular en 106 pacientes (21% del 
total) y 73 mostraban obstrucción completa mientras 
que en 33 era incompleta.3
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Existen dos tipos de páncreas anular: extramural e 
intramural. En el tipo extramural el ducto pancrático 
ventral rodea el duodeno para unirse al conducto pan-
creático principal. En la variedad intramural el tejido 
pancreático diseca hacia las fibras musculares de la 
pared duodenal y los ductos pequeños drenan de forma 
directa hacia el duodeno.

Hallazgos radiológicos:
El diagnóstico es presuntivo ya que la sintomatología 

y los hallazgos radiográficos son similares en todos los 
casos de obstrucción duodenal. Se ha considerado im-
portante realizar estudios de caso para verificar si existen 
particularidades en los pacientes con páncreas anular.

Free realizó un estudio con 8 pacientes con diag-
nóstico de páncreas anular. Registró los hallazgos 
radiográficos prequirúrgicos y observó, en las placas 
simples de abdomen de 6 de los 8 pacientes, una pe-
queña cantidad de gas distal a la porción proximal del 
duodeno distendida. Ello indicaba la naturaleza parcial 
de la obstrucción por lo que solicitó radiografías de ab-
domen en posición supina, de pie y lateral para mostrar 
el sitio de obstrucción: la segunda porción duodenal 
discretamente distal al bulbo duodenal.21

Shapiro y sus colaboradores reportaron 9 casos de 
páncreas anular en el momento quirúrgico. Intentaron 
encontrar particularidades en la forma de presentación 
y signos radiológicos característicos. Sin embargo, 
mencionaron que la imagen radiográfica fue indicativa 
de obstrucción duodenal en todos los pacientes sin di-
ferencias significativas con las imágenes de obstrucción 
debida a otras causas. En este reporte se confirmó que 
la presencia de gas en el intestino delgado distal a la 
lesión depende de la totalidad, o no, de la obstrucción.15 
En algunos casos se puede presentar neumatosis 
gástrica en la radiografía simple de abdomen como 
complicación del páncreas anular debido al paso de 
aire a la pared gástrica; esto, a consecuencia de una 
rotura debida al aumento de la presión gástrica intralu-
minal (como consecuencia de la obstrucción duodenal) 
desencadenada por el esfuerzo que representan los 
vómitos de repetición.17

El páncreas anular puede ser diagnosticado con 
tomografía computada y con resonancia magnética 
donde se observará tejido pancreático y un ducto anu-
lar rodeando al duodeno descendente22 (imágenes 5a, 
5b y 5c).

Tratamiento
No existe un método quirúrgico específico para tra-

tar el páncreas anular. Se trata de una cirugía de alta 
complejidad debido a que existe riesgo significativo de 
lesionar del ducto pancreático mayor y provocar una 
fístula. Shapiro y sus colaboradores encontraron que, 
en ninguno de los 9 pacientes con páncreas anular 

Imagen 5. (a) Radiografía de SEGD y del tránsito intestinal: 
se identifica distensión del estómago y del duodeno con 
paso gradual al intestino delgado. (b) El ultrasonido muestra 
la estructura ecogénica del páncreas rodeando la estructura 
anecoica del duodeno. (c) La tomografía muestra parte del 
páncreas rodeando al duodeno.
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que reportaron, hubiera sido suficiente la remoción del 
tejido pancreático circular. Cuatro de sus pacientes pre-
sentaban estenosis duodenal con el tejido pancreático 
adherido a la pared duodenal y cinco mostraron atresia 
completa.15 Por esta razón la cirugía no sólo consiste 
en la remoción del tejido pancreático sino en la correc-
ción de un duodeno estenosado o atrésico. La íntima 
relación entre el tejido pancreático y la pared duodenal 
condiciona un importante riesgo de sangrado durante 
la cirugía y, en algunas ocasiones, obliga a resecar un 
segmento del duodeno implicado. También se ha repor-
tado que en la mayoría de los casos el ámpula de Vater 
se encuentra a sólo 2 mm del área estenósica, por lo 
que un procedimiento en este sitio puede llegar a ocluir 
el conducto biliar común. Los anteriores se consideran 
argumentos de peso en contra del ataque quirúrgico 
directo del tejido pancreático circular.15

El abordaje quirúrgico aceptado es el mismo que 
para la obstrucción duodenal por cualquier causa (imá-
genes 6a y 6b). Se realiza un cortocircuito que depende 
directamente de las condiciones anatómicas que se 
observan al momento. La regla indica que mientras 
más corto sea el cortocircuito el pronóstico es mejor. 
Actualmente se considera como cirugía de elección la 
anastomosis duodenoduodenal (técnica de Kimura).

Quiste de duplicación duodenal
Las duplicaciones del tracto gastrointestinal son 

anomalías congénitas poco comunes que se pueden 
localizar en cualquier segmento el tubo digestivo en 
su región mesentérica, desde la lengua hasta el ano. 
Aún no se conoce por completo la causa de los quis-
tes de duplicación; sin embargo, la migración anormal 
de vacuolas o hipótesis de la recanalización anormal 
es una teoría aceptada. Durante la sexta semana del 
desarrollo fetal la proliferación del epitelio ocluye por 
completo el lumen intestinal, posteriormente apare-
cen múltiples vacuolas a partir del lumen ocluido. En 
situaciones normales las vacuolas se funden y para la 
novena semana de gestación el lumen intestinal es una 
estructura completamente recanalizada. La hipótesis 
de la recanalización anormal sostiene que los quistes 
de duplicación se desarrollan a partir de la persistencia 
anormal de dichas vacuolas.23

Los quistes de duplicación son estructuras quísticas 
esféricas o tubulares adyacentes a la pared del tubo 
digestivo; contienen músculo liso en su pared y están 
recubiertos por mucosa intestinal. Su cubierta mucosa 
no necesariamente coincide con la de la región del tubo 
gastrointestinal afectado pues pueden contener tejido 
ectópico gástrico, escamoso, transicional o mucosa 
ciliada; incluso tejido pancreático. Se ha reportado 
que las duplicaciones gastrointestinales clínicamente 
relevantes son únicamente las que contienen mucosa 
gástrica y tejido pancreático como tejido ectópico.24 

Imagen 6. (a) Imagen quirúrgica con dilatación del duodeno 
proximal (*). (b) Liberación de la estenosis duodenal con sec-
ción del brote dorsal que formaba el anillo (>) anastomosando 
ambos brotes del páncreas.

Las duplicaciones duodenales son las menos 
frecuentes entre todas las porciones del tubo gas-
trointestinal. McPherson reportó, en una revisión 
sistemática, que 5% de las duplicaciones intestinales se 
encuentran localizadas en el duodeno,24 generalmente 
en las primera y segunda porciones de la región mesen-
térica; en la mayoría de los casos no son comunicantes.

Generalmente los quistes de duplicación se manifies-
tan clínicamente durante el primer año de vida como un 
cuadro de obstrucción intestinal; sin embargo, debido a 
su localización alta, pueden ocasionar obstrucción biliar 
y pancreatitis. Algunas veces se les puede detectar 
como un tumor abdominal palpable.

A
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En los estudios baritados se observa una imagen 
que sugiere obstrucción extrínseca en la concavidad 
del arco duodenal. Hasta la fecha no se han establecido 
signos radiológicos patognomónicos para los quistes de 
duplicación mediante estudios baritados (imágenes 7a, 
7b y 7c).

Livingston, en un reporte de dos casos de duplicacio-
nes del tubo digestivo en pacientes adultos (un caso de 
quiste de duplicación duodenal y otro gástrico) mencio-
na que la compresibilidad con cambio en la morfología 
durante la peristalsis o con compresión extrínseca, es 
un hallazgo radiográficamente distintivo de los quistes 
de duplicación que antes era exclusivo de los lipomas; 
por lo tanto, recomienda que tanto el lipoma como 
el quiste de duplicación deben ser consideraciones 
diagnósticas cuando se presente una tumoración de 
aspecto benigno que muestre compresibilidad durante 
el estudio.25

El ultrasonido juega un papel crítico como método 
de imagen para la evaluación de los quistes de duplica-
ción. La apariencia característica es la de una mucosa 
interna ecogénica rodeada de una capa muscular 
externa hipoecoica; hallazgo conocido como el signo 
de la doble pared o del anillo muscular.23 Cuando el 
quiste contiene líquido claro se observará una masa 
sonolucente con marcado reforzamiento posterior; sin 
embargo, en pacientes con anemia y sangrado puede 
advertirse un tumor ecogénico como resultado de una 
hemorragia.

Kangarloo y sus colaboradores, en un reporte de dos 
casos de quistes de duplicación duodenal, sostienen 
que es posible diferenciar un quiste de duplicación y una 
colección líquida intraabdominal mediante ultrasonido: 
el quiste puede contener un patrón ecogénico similar a 
un asa intestinal y mostrar un anillo ecogénico interno, 
probablemente en relación con el recubrimiento mucoso 
o sus secreciones26 (imágenes 7a, 7b, y 7c).

Generalmente los estudios complementarios como 
la tomografía y la resonancia sólo ayudan a clarificar la 

naturaleza quística de la lesión; sin embargo, también 
brindan información como localización y extensión, así 
como complicaciones y anomalías asociadas. En la 
tomografía los quistes de duplicación son tumores quís-
ticos con pared engrosada y ligeramente hipercaptante, 
pueden tener su origen en la pared gastrointestinal o 
ser ajenos a ella (imágenes 8a y 8b).

En relación con los análisis de Medicina Nuclear el 
estudio con pertecnetato de tecnecio-99m brinda la 
evidencia definitiva de duplicación siempre que exista 
mucosa gástrica ectópica.

Vena porta preduodenal
Embriología
La localización preduodenal de la vena porta es una 

anomalía congénita rara, responsable de un pequeño 
porcentaje de los casos de obstrucción duodenal. Su 
existencia es relevante debido a las dificultades y ries-
gos que acarrea en cirugías que involucran al duodeno 
o a la vía biliar. En algunas ocasiones su localización 
anómala y su relación cercana con estructuras adya-
centes puede llegar a complicar las intervenciones.

Desarrollo de la vena porta
En el estadio de 5 mm las dos venas vitelinas están 

conectadas por 2 o 3 ramas comunicantes: el intestino 
se localiza entre estas ramas. Normalmente la rama 
comunicante dorsal persiste junto con el segmento cau-
dal del segmento cefálico y derecho de la vena vitelina 
derecha. Una vena porta preduodenal resulta cuando 
la rama comunicante caudal o ventral permanece en 
comunicación con la rama de la vena vitelina derecha 
y con la unión de esta rama hacia el hígado.29

Parisato y sus colaboradores reportaron un caso 
de vena porta preduodenal diagnosticada durante 
una intervención quirúrgica por colecistectomía y por 
colecistolitiasis. Se encontró la vena porta por delante 
del colédoco (ocultándolo por completo) lo que obligó 
a una disección y liberación cuidadosa del cístico.27

Imagen 7. (a) SEGD donde se identifica compresión y apertura del arco duodenal condicionada por una imagen de tejido 
blando. Ultrasonido donde se observa la cámara gástrica y el duodeno distendidos con líquido. (b) Imagen quística adya-
cente. (c) Duplicación.
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Imagen 8. (a) Respiración del paciente donde se identifica, en el la tomografía, la imagen de quistes por detrás, debajo y 
posteriores al estómago. (b) En la imagen inferior se identifica quiste con mayor tamaño desplazando lateralmente al duodeno.

Las manifestaciones clínicas, cuando se presentan, 
son las de una obstrucción intestinal parcial debido a 
la compresión extrínseca de la vena porta preduodenal 
sobre el intestino; sin embargo, en la mayoría de los ca-
sos está condicionada por anomalías asociadas como 
diafragmas duodenales, bandas colicoduodenales (de 
Ladd), malrotación o páncreas anular.

Entre las anomalías asociadas más frecuentes se 
encuentran la enfermedad cardiaca congénita, pán-
creas anular y otras alteraciones de la vena porta como 
estenosis o duplicación y esplenosis. Se menciona que 
hasta en 42% de los casos de vena porta preduodenal 
se ha presentado situs inversus o fijaciones mesenté-
ricas anormales.28 Boles y sus colaboradores, en un 
reporte de cuatro casos, encontraron dextrocardia en 3 
casos, situs inversus completo en uno, situs inversus del 
hígado en 2 y malrotación de intestino delgado y colon 
en 3.29 El reconocimiento de la dextrocardia como un 
conjunto de anomalías congénitas obliga a que tanto el 
pediatra como el cirujano consideren la posibilidad de 
vena porta preduodenal en pacientes con cierto grado 
de situs inversus o malrotación. Se ha reportado que 
hasta en 21% de los recién nacidos con este conjunto de 
anormalidades congénitas coexiste la atresia congénita 
de las vías biliares.28 El primero de los casos reportados 
consistió en una exploración quirúrgica para diagnóstico 
y corrección de una atresia biliar; en donde además de 
la atresia congénita de las vías biliares y la presencia de 
vena porta preduodenal a través de la segunda porción 
del duodeno se encontraron: cirrosis biliar e ictericia 
obstructiva, malrotación del intestino delgado y colon, 
páncreas anular incompleto (90% de la circunferencia) 
y esplenosis. El segundo caso reportado presentaba 

membrana duodenal incompleta como la principal causa 
de obstrucción duodenal intrínseca; además de múltiples 
bandas pre y periduodenales. Dentro de las principales 
complicaciones de la vena porta preduodenal se inclu-
yen la hemorragia por malformaciones o estenosis del 
sistema venoso portal, sangrado de úlceras duodenales 
y neumatosis quística intestinal.29,30

Hallazgos radiológicos
Se pueden dividir en los del periodo neonatal y los 

que se presentan en etapas avanzadas de la vida. En el 
periodo neonatal existe una gran variedad de hallazgos:

1. A menos que exista contacto de la vena porta con 
el contorno intestinal no existirá sospecha de obstruc-
ción duodenal.

2. La obstrucción intestinal parcial por la vena porta 
debe ser considerada en la lista de causas posibles 
de obstrucción duodenal proximal o gástrica distal. 
Las características de impresión duodenal anterior, 
angulación duodenal, fijación y dilatación con retención 
proximal a la impresión pueden estar presentes en 
varios grados; las angulaciones superior o medial del 
duodeno proximal generalmente no son severas y pue-
den estar reflejadas en el estómago distal resultando 
en retención antral.

3. La obstrucción de la segunda porción del duode-
no producida por páncreas anular en asociación con 
la vena porta anómala será similar a los cuadros que 
no estén asociados con la alteración de la vena porta 
(imágenes 9a y 9b).

4. En algunos casos se ha encontrado una vena 
mesentérica común o una anomalía en la fijación 
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mesentérica. Una diferencia en el cuadro clínico de la 
obstrucción duodenal proximal por vena porta preduo-
denal y mesentérica común radica en la presencia o 
ausencia de cirrosis biliar en atresia biliar. En el caso de 
un cuadro de cirrosis biliar la hepatomegalia desplazará 
al duodeno por fuera del cuadrante superior derecho, 
sitio donde esperaríamos encontrarlo en casos de 
mesentérica común. Si el cuadro coexiste con atresia 
biliar se reconocerán signos de raquitismo biliar, mal-
nutrición y edema.

5. Formas más complejas de obstrucción duodenal 
mecánica están asociadas con diafragma, vólvulo o 
atresia.28

Las manifestaciones radiográficas tardías incluyen:

1. Manifestaciones de obstrucción duodenal crónica 
con dilatación proximal.

2. Úlceras gastroduodenales, neumatosis o várices.
3. Mesentérica común.
4. En los casos asociados con anomalías de las vías 

biliares se observarán manifestaciones de una ci-
rrosis hepática.

La correlación entre los datos clínicos y los hallazgos 
radiográficos debe obligar a la sospecha de vena porta 
preduodenal: malrotación visceral como dextrocardia y 
malrotación de intestino delgado y colon, deformidad 
duodenal proximal (obstrucción anterior extrínseca y 
parcial o angulación) y atresia de las vías biliares.28

Imagen 9. (a) Imagen toracoabdominal simple que muestra “doble burbuja” por obstrucción duodenal. (b) Durante la cirugía 
se identificó que la causa obstructiva estaba condicionada por vena porta preduodenal señalada con la pinza.

Síndrome de la arteria mesentérica superior 
(SAMS)

También se le conoce como síndrome de Wilkie, 
síndrome del corsé de yeso, compresión de arteria 
mesentericaduodenal o íleo duodenal crónico. Puede 
ser congénita o adquirida y es una forma de obstrucción 
intestinal poco común en niños (incidencia de 0.013 a 
0.3%) en la que la tercera porción duodenal es compri-
mida por la arteria mesentérica superior con dilatación 
gástrica y duodenal.31 La arteria mesentérica superior 
tiene origen en la aorta y muestra un ángulo agudo a 
su salida. Es vulnerable a la compresión de la arteria 
mesentérica superior por delante y de la aorta y de la 
columna vertebral por detrás. Es más común en el sexo 
femenino pero son otros los factores predisponentes 
más reconocidos para esta compresión vascular. La 
suspensión del duodeno radica en el ligamento de 
Treitz, cuando éste es corto aproxima el duodeno ha-
cia el ángulo generado por el nacimiento de la arteria 
mesentérica superior y le hace más vulnerable a la 
compresión.

En pacientes normales la grasa y el tejido linfático 
que rodean el origen de la arteria mesentérica superior 
brindan protección al duodeno contra la compresión; 
pero puede ocurrir cuando este tejido disminuye en 
pacientes con pérdida brusca de peso como en el hi-
pertiroidismo, la anorexia nerviosa o la gastroenteritis. 
Okugawa y sus colaboradores32 mencionaron la apa-
rición del síndrome de la arteria mesentérica superior 
en una paciente de 7 meses de edad después de un 
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cuadro gastroenteral, por lo que también debe consi-
derarse como un factor causal importante. Lesiones 
neurológicas como la parálisis cerebral o la espasti-
cidad también deben ser consideradas como factores 
de riesgo para el desarrollo del síndrome de Wilkie; 
pueden estar presentes hasta en 50% de los casos.31 

Los pacientes pueden presentar un cuadro agudo 
(más frecuentemente) o una evolución insidiosa con 
tendencia a la cronicidad. Los pacientes con evento 
agudo usualmente presentan signos y síntomas de 
obstrucción duodenal. Biank, en un reporte de 22 ca-
sos con síndrome de la arteria mesentérica superior, 
menciona que 59% de los pacientes se presentaron 
con dolor abdominal (hasta en la mitad de los casos 
de localización epigástrica), 50% con vómito, 40% 
con náuseas, con saciedad temprana 32% y 18% con 
anorexia.31,33

Normalmente los síntomas se exacerban con la in-
gesta de alimentos y se alivian con un cambio postural 
como decúbito prono, lateral izquierdo o con las rodillas 
flexionadas sobre el tórax. Los pacientes que presentan 
una evolución crónica (más común en adolescentes y 
adultos) son estudiados en numerosas ocasiones por 
dolor abdominal epigástrico posprandial que se acom-
paña de vómito biliar, saciedad temprana y anorexia. 
Altman y sus colaboradores sostienen que algunas for-
mas crónicas pueden presentar enfermedad por úlcera 
péptica, por lo que deben buscarse intencionadamente 
úlceras duodenales o gástricas.34

Hallazgos radiológicos
La placa simple de abdomen únicamente muestra 

gran dilatación gástrica. Los estudios baritados como 
la serie esofagogastroduodenal suelen proporcionar el 
diagnóstico hasta en 82% de los casos.31 La confirma-
ción diagnóstica se da por dilatación gástrica y de las 
tres primeras porciones del marco duodenal, estanca-
miento de bario en el duodeno (con movimiento local 
del mismo), peristalsis reversa y compresión extrínseca 
vertical en la tercera porción duodenal.34 

El segmento proximal a la obstrucción se encuen-
tra dilatado y muestra peristalsis reversa. En algunas 
ocasiones es necesario realizar la maniobra de Hayes 
que consiste en la demostración fluoroscópica de la 
reversibilidad de estos signos cuando se coloca al 
paciente con las rodillas flexionadas contra el tórax.33

Aunque en la mayoría de los casos el diagnóstico 
se obtiene por medio de estudios baritados, algunos 
autores han recurrido a la tomografía o al ultrasonido. 
Algunas mediciones relevantes para el diagnóstico 
del síndrome de Wilkie son la distancia AMS-aorta y el 
ángulo aortomesentérico. Alvarado-García y sus cola-
boradores mencionan que un ángulo aortomesentérico 
normal se encuentra en los 45° y que cualquier factor 
que ocasione un ángulo entre 6 y 16° puede causar 

compresión duodenal.35 Ünal y sus colaboradores rea-
lizaron un estudio en el que evaluaron pacientes con 
cuadro clínico compatible con el síndrome de Wilkie 
(dolor epigástrico posprandial, saciedad temprana, 
vómito y pérdida de peso) por medio de tomografía y 
ultrasonido.36, 37

El síndrome de la arteria mesentérica superior puede 
tratarse de forma conservadora con gran éxito hasta 
en un 86%30; sin embargo, en ciertas ocasiones puede 
requerirse el tratamiento quirúrgico. 

Tratamiento
El tratamiento conservador consiste en aliviar la 

distensión gástrica. Pueden ser de utilidad las des-
compresiones gástricas con sonda nasogástrica o la 
restauración de la grasa retroperitoneal y mesentérica 
por medio de pequeñas y múltiples tomas de alimento. 
En los casos en los que estas herramientas no sean sa-
tisfactorias algunos autores recomiendan medidas más 
drásticas, como el soporte nutricional enteral utilizando 
una sonda de alimentación distal al sitio de obstrucción. 
Métodos más radicales consisten en la nutrición paren-
teral en caso de que todo lo anterior fracase.33

El tratamiento quirúrgico se reserva para pacientes en 
quienes las alternativas conservadoras representaron 
fracaso. Algunas opciones terapéuticas son la duode-
noyeyunostomía, gastroyeyunostomía o la resección 
del ligamento de Treitz (imagen 10). El procedimiento 
de Strong moviliza el duodeno al dividir el ligamento 
de Treitz, este procedimiento ha mostrado altas tasas 
de fracaso por lo que Ablow recomienda que se debe 
realizar división ligamentaria, movilización completa del 
duodeno así como paso de la mayor parte del yeyuno e 
íleon por debajo de los vasos mesentéricos superiores 
hacia la cavidad abdominal derecha; posteriormente, 
el colon ascendente se separa del retroperitoneo y se 
coloca en el lado izquierdo del abdomen.33

Las complicaciones del síndrome de la arteria 
mesentérica superior incluyen deshidratación, des-
equilibrio metabólico, desnutrición y, en muy raras 
ocasiones, muerte.

Malrotación intestinal y bandas de LADD
La malrotación intestinal es una alteración congénita 

caracterizada por una posición anómala de la unión 
duodenoyeyunal en la cavidad peritoneal acompañada 
de un grado de fijación mesentérica anormal. Ocurre 
aproximadamente en uno de cada 500 nacimientos.38 
En la mayoría de los pacientes el inicio de los síntomas 
ocurre en las primeras 24 horas de vida; de esta for-
ma, 75% de los casos sintomáticos ocurren en recién 
nacidos y hasta 90% de los casos sintomáticos se 
presentan dentro del primer año de vida. Para entender 
esta afección es necesario conocer el desarrollo em-
briológico del intestino.38 Durante el periodo gestacional 
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Imagen 10. La imagen quirúrgica confirma el diagnóstico y 
muestra la causa de la obstrucción por la arteria mesentérica.

temprano el tracto intestinal es una estructura tubular 
y elongada que se divide en intestino anterior (irrigado 
por la arteria celíaca), intestino medio (que se extiende 
desde el tercio medio del duodeno hasta la región distal 
del colon transverso y que se encuentra irrigado por la 
arteria mesentérica superior) e intestino posterior (abas-
tecido por medio de la arteria mesentérica inferior). El 
intestino primitivo sufre una serie de movimientos que 
le dan su posición habitual en la edad adulta. Durante 
el desarrollo embrionario el intestino se introduce hacia 
el abdomen y tanto los segmentos prearterial (duodeno-
yeyunal e íleon terminal) y posarterial (íleon distal, colon 
derecho y dos tercios proximales del colon transverso), 
llamados así por su relación con la arteria mesentérica 
superior, rotan 270° en contra de las manecillas del reloj 
(aproximadamente a las 12 semanas de gestación), 
teniendo como eje los vasos onfalomesentéricos, hasta 
lograr su relación anatómica normal.38,39

Antes de las 6 semanas de gestación el segmento 
prearterial rota 90° en contra de las manecillas del re-
loj de forma que se localiza a la derecha de la arteria 
mesentérica superior. Por otro lado, se presenta una 
rotación de 90° contra las manecillas, de parte de la 
porción posarterial, de tal forma que se localiza a la 
izquierda de la arteria mesentérica superior. En este 
punto el intestino medio se hernia a través del cordón 
umbilical para continuar su proceso de crecimiento.39 
Hacia las 6 semanas de gestación el segmento pre-
duodenal sufre otra rotación de 90°, en contra de las 
manecillas del reloj, localizándose posterior a la arteria 
mesentérica superior. Entre las 10 y 12 semanas de 
gestación el tubo intestinal se desplaza de nuevo hacia 
la cavidad peritoneal, donde se lleva a cabo la ultima 

rotación de 90° de la porción prearterial, hasta que la 
unión duodenoyeyunal se encuentra a la izquierda de 
la columna; y de 180° del segmento posarterial, lo cual 
le permite al ciego descender a su sitio anatómico habi-
tual. Por último, la rotación es seguida de un proceso de 
fijación peritoneal; el mesenterio, que se sitúa desde el 
ligamento de Trietz hasta la válvula íleocecal, previene 
que el intestino delgado sufra torsión alrededor de la 
arteria mesentérica superior.39

Dentro de las alteraciones de la rotación y fijación 
intestinal, se encuentran la no rotación, malrotación 
y rotación reversa; la malrotación intestinal puede 
presentarse como un cuadro de obstrucción duodenal, 
por esa razón sólo abordaremos este elemento dentro 
de este grupo de afecciones. La malrotación intestinal 
implica que todo el proceso de rotación previamente 
descrito, ocurra, pero de forma incompleta. El grado 
de alteración en esta malformación está determinado 
por la posición del ciego en la cavidad abdominal, 
dependiendo del momento cronológico en que ocurrió 
la alteración puede encontrarse a la izquierda o a la 
derecha pero en una localización más superior o en 
una posición intermedia.39 El cuadro de obstrucción 
intestinal es secundario a vólvulo intestinal, bandas 
fibrosas peritoneales (de Ladd) o hernias internas; los 
síntomas se presentan cuando la posición y fijación 
anormal del mesenterio facilita la torsión intestinal oca-
sionando obstrucción del tubo digestivo. En pacientes 
con malrotación el componente mesentérico, desde 
la unión duodenoyeyunal hasta el ciego, es anormal-
mente corto; por esta razón el intestino presenta una 
clara predisposición a la torsión alrededor de los vasos 
mesentéricos con el desarrollo de vólvulo intestinal, 
generalmente ocurre en los primeros días de vida y 
es una condición peligrosa que pone en riesgo la vida 
del paciente.40

Las bandas fibrosas peritoneales (o bandas de Ladd) 
se han reportado en entre 6 y 20% de los pacientes 
con malrotación;41 se extienden desde el ciego anor-
malmente posicionado a través del duodeno y tienen 
su inserción en el hígado, el peritoneo posterior o la 
pared abdominal. El efecto de compresión que las 
bandas ejercen sobre el intestino produce obstrucción 
total o parcial de la luz intestinal. El síntoma más fre-
cuente es la emesis que puede ser de tinte bilioso o 
no, dependiendo del sitio de la obstrucción, como ya se 
ha mencionado. En la mayoría de los casos no existe 
distensión abdominal asociada, a menos de que existan 
bandas de Ladd obstructivas o un vólvulo intestinal 
agregado. Debido al carácter obstructivo de esta afec-
ción y al riesgo de compromiso vascular las principales 
complicaciones son necrosis intestinal, síndrome del 
intestino corto y dependencia de nutrición parenteral 
total. Actualmente la mortalidad es de 3 a 5%.38,41
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Hallazgos radiográficos
La radiografía simple de abdomen puede ser normal; 

sin embargo, en algunos pacientes y dependiendo del 
grado de severidad de la obstrucción podrá observar-
se distensión gástrica y del duodeno proximal, con 
escasa cantidad de gas distal. Los estudios baritados 
son los estudios de elección para el diagnóstico de la 
malrotación, con o sin vólvulo intestinal agregado. La 
importancia de su estudio consiste en diagnosticar la 
presencia de vólvulo y sus complicaciones, incluyen-
do la posibilidad de necrosis intestinal. El hallazgo 
característico es la posición anormal de la unión duo-
denoyeyunal; la posición anatómica normal es a la 
izquierda de los pedículos vertebrales izquierdos, al 
mismo nivel que el bulbo duodenal en proyección 
anteroposterior y posterior en proyecciones laterales 
(imágenes 11a y 11b).

Los signos en los estudios baritados, realizados en 
pacientes pediátricos con obstrucción duodenal de 
carácter agudo aunada a malrotación intestinal, depen-
derán de la etiología causante de la obstrucción. En el 
caso de que la obstrucción sea secundaria a bandas 
peritoneales se presentará una configuración duodenal 
en forma de Z; por otro lado, se puede evidenciar un 
duodeno en forma de sacacorchos en presencia de un 
vólvulo intestinal.42

La configuración en Z del duodeno distal y yeyuno 
proximal es un signo característico de la malrotación 
intestinal, se adquiere esta configuración morfológica 
(en lugar de la curva gradual duodenoyeyunal) a nivel 
del ligamento de Treitz. Este signo radiológico, visua-
lizado tanto en proyecciones anteroposteriores como 
laterales, es el resultado del comportamiento de la 
cuarta porción duodenal en estos pacientes: en lugar 
de desplazarse en dirección cefálica cruza de forma 

Imagen 11. (a) La radiografía simple muestra dilatación del estómago y del duodeno, que se ubica en una situación medial. 
(b) En el estudio contrastado se identifica el estómago distendido y la posición anómala del duodeno sobre los cuerpos 
vertebrales. (c) La imagen quirúrgica muestra las bandas fibróticas que comprimían al duodeno.

aguda a la derecha y en dirección caudal, formando 
una imagen en Z con la tercera porción del duodeno 
por encima, y el yeyuno proximal por debajo.42

El signo del sacacorchos hace referencia al vólvulo 
intestinal y representa la configuración en espiral de 
la cuarta porción del duodeno y del yeyuno proximal. 
En caso de malrotación con vólvulo intestinal las 
tercera y cuarta porciones del duodeno y el yeyuno 
proximal se mantienen a la derecha de la línea media 
y en posición más baja de lo normal en proyecciones 
anteroposteriores y en posición anterior en proyec-
ciones laterales; estas asas intestinales pueden rotar 
dando como resultado el signo del sacacorcho40,41 
(imágenes 12a y 12b).

En la mayoría de las ocasiones los estudios bari-
tados son una herramienta diagnóstica suficiente; sin 
embargo, en algunos casos será necesario recurrir a 
otros estudios de imagen. El diagnóstico de malrota-
ción intestinal debe hacerse con cautela debido a que 
existen variaciones anatómicas normales que pueden 
imitar esta alteración congénita, como la laxitud de los 
ligamentos peritoneales que pueden ocasionar hasta 
15% de falsos positivos.38,39 

Una técnica práctica que ha demostrado ser útil para 
el diagnóstico de la malrotación es la palpación abdomi-
nal durante el estudio baritado; de esta forma la unión 
duodenoyeyunal normal mostrará movimiento con la 
manipulación, mientras que la unión duodenoyeyunal 
en un paciente con malrotación presentará limitación al 
movimiento debido al mesenterio corto que lo mantiene 
en su posición.39

El ultrasonido Doppler ayudará a reconocer la 
anatomía de los vasos mesentéricos mientras que la 
tomografía computada y la resonancia magnética son 
útiles en el reconocimiento de la relación entre la vena 

A B C
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Imagen 12. (a) SEGD donde se identifica la posición anómala del duodeno: se proyecta hacia a la derecha (vista oblicua) y 
anterior (proyección lateral). (b) Simulando una Z por el patrón de malrotación intestinal.

y la arteria mesentéricas superiores. En el caso del 
vólvulo intestinal el signo del remolino en el ultrasonido 
Doppler es de gran utilidad diagnóstica; representa a 
la vena mesentérica superior y al mesenterio rodean-
do la arteria mesentérica superior en el sentido de las 
manecillas del reloj; dicha imagen muestra un arreglo 
de vasos en direcciones opuestas, lo cual implica que 
el “remolino” (singo de Whirpool) no sólo contiene a la 
vena mesentérica superior sino también ramas de la 
arteria mesentérica superior.43 Normalmente, la vena 
mesentérica superior se encuentra localizada a la 
derecha y anterior a la arteria mesentérica superior en 
un corte transversal; sin embargo, la relación normal 
de estos vasos sanguíneos se ve alterada hasta en 
60% de los casos de malrotación.40 Este hallazgo, jun-
to con el mesenterio rodeando la arteria mesentérica 
superior, pueden ser identificables en una tomografía 
computada.37, 44

Si aún existe duda diagnóstica se deben obtener 
radiografías simples seriadas de abdomen con el fin de 
conocer la localización del ciego; se conoce que hasta 
en 80% de los casos de malrotación intestinal también 
existe una posición anómala del ciego. Es por ello que 
este signo constituye una herramienta diagnóstica más. 
En caso de que el diagnóstico deba conocerse de forma 
urgente se puede realizar un colon por enema para 
determinar la posición cecal.38-41

Tratamiento
El tratamiento del vólvulo intestinal, como complicación 

de la malrotación, implica intervención quirúrgica con el 
procedimiento de Ladd. En este procedimiento se cortan 
las bandas fibrosas de Ladd con el propósito de eliminar 
cualquier componente de obstrucción, se posiciona el 
intestino delgado en el hemiabdomen derecho y el colon 
en el izquierdo; además, se realiza una apendicetomía.

A B
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RESUMEN

Objetivo. Determinar la pre-
valencia de tumores abdomina-
les en pacientes pediátricos que 
fueron atendidos en el Hospital 
San José, Tec de Monterrey; en 
el Servicio Radiología e Imagen 
entre los años 1999 y 2009.

Introducción. Se estima que 
aproximadamente 50% de las 
afecciones oncológicas en pe-
diatría corresponden a tumores 
sólidos y que 20% se localiza en 
el abdomen. En nuestro país, 
cada año se observan entre 100 
y 120 casos nuevos en niños 
menores de 15 años según el 
Instituto Nacional de Pediatría. 
Por orden de frecuencia los 
tumores que se presentan en el 
abdomen son el nefroblastoma 
o tumor de Wilms, el neuro-
blastoma, el hepatoblastoma 
y los tumores germinales de 
ovario. En la última década ha 
habido un avance notable en 
las posibilidades de curación 
de estos tumores, debido al 
trabajo multidisciplinario entre 
especialidades médicas, que ha 
permitido un diagnóstico precoz 
y la aplicación de tratamientos 
adecuados. Al palpar un tumor 
en el abdomen se debe sospe-
char, siempre, que se trata de 
un tumor maligno en tanto no se 
demuestre lo contrario.

Material y métodos. Se 
realizó un estudio observacio-
nal, transversal, retrospectivo, 
analítico y comparativo de 36 
pacientes en edad pediátrica, 
con diagnóstico de tumoración 
abdominal (según exámenes 
de imagen), con tumores biop-
siados o resecados y enviados 
a patología para su diagnóstico 
definitivo; todos ellos atendidos 
en el Hospital San José, Tec de 
Monterrey en el período com-
prendido entre enero de 1999 y 
diciembre de 2009.

Resultados. El mayor porcen-
taje de los tumores abdominales 
se detectó en los niños de edad 
comprendida entre 2 y 5 años (13 
casos) y en menores de 1 año (9 
casos) representando 36 y 25%, 
respectivamente. En los niños 
entre 6 y 9 años se presentaron 
10 casos y en los de 10 a 14 
años, 4 casos. La distribución 
por sexo mostró predominio en 
el sexo femenino con 20 casos 
(55.6%) contra 16 del sexo mas-
culino (44.4%). En cuanto a la 
clasificación por tipo de tumor el 
mayor número fueron tumores de 
Wilms y neuroblastomas, ambos 
con 10 casos (27%); tumores de 
origen embrionario (teratomas) 
con 9 casos (25%). Los síntomas 
iniciales en la mayoría fueron 
dolor abdominal (44.4%) y tumor 
abdominal palpable (25%).

Conclusiones. En este es-
tudio se comprueba que, con el 
paso de los años, la frecuencia 
en cuanto a género y grupo de 
edad ha cambiado. Se observó 
aumento en la incidencia del 
tumor de Wilms y del neuroblas-
toma por encima del linfoma de 
Burkit; probablemente porque la 
investigación fue realizada en 
un hospital privado. En cuanto al 
género, los tumores fueron más 
frecuentes en el género femeni-
no. Se considera como el primer 
método diagnóstico de imagen 
a la radiografía del abdomen; 
con ella se identifican los tu-
mores con densidad de tejidos 
blandos cuyas características 
pueden ser analizadas mediante 
ultrasonido complementado con 
otros métodos de imagen como 
la tomografía computada (TC) y 
la resonancia magnética (RM) 
con contraste. Las tomografías 
computada y con emisión de 
positrones permiten valorar 
la captación del radiofármaco 
(FDG-18) en una afección tu-
moral o con metástasis.

Palabras clave: tumores 
abdominales en pediatría, tomo-
grafía diagnóstica, resonancia 
magnética.
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ABSTRACT

Purpose. Determine the 
prevalence of abdominal tumors 
in pediatric patients who were at-
tended at Hospital San Jose Tec 
de Monterrey, in the Radiology 
and Imaging Service, between 
the years 1999 and 2009.

Introduction. It is estimated 
that approximately 50% of on-
cological disorders in pediatrics 
involve solid tumors and 20% 
are located in the abdomen. 
In Mexico, each year we see 
between 100 and 120 new 
cases in children under 15 
years of age, according to the 
National Institute of Pediat-
rics. In order of frequency, the 
tumors occurring in the abdo-
men are nephroblastoma or 
Wilms’ tumor, neuroblastoma, 
hepatoblastoma, and germinal 
tumors of the ovaries. In the last 
decade considerable progress 
has been made in approaches 
to treating these tumors, due to 
multidisciplinary efforts among 
medical specializations, which 
has permitted early diagnosis 
and the application of effective 
treatments. When a tumor in 

the abdomen can be detected 
by touch, it should always be 
suspected that it is a malignant 
tumor until proven otherwise.

Material and methods. We 
performed an observational, 
transverse, retrospective, ana-
lytic, and comparative study of 
36 patients of pediatric age, with 
diagnosis of abdominal tumor 
(based on image tests), with 
tumors biopsied or resected and 
sent to pathology for definitive 
diagnosis; all the patients were 
attended at Hospital San Jose 
Tec de Monterrey in the period 
between January 1999 and De-
cember 2009.

Results. The highest per-
centage of abdominal tumors 
was detected in children aged 
2 to 5 years (13 cases) and in 
infants under 1 year (9 cases), 
representing 36 and 25%, re-
spectively. In children between 6 
and 9 years there were 10 cases 
and in those aged 10 to 14 years 
4 cases. The gender distribu-
tion showed predominance in 
females, with 20 cases (55.6%) 
versus 16 in males (44.4%). As 
regards the classification by 
tumor type, the most common 
were Wilms’ tumors and neuro-
blastomas, both with 10 cases 
(27%); and tumors of embryonic 

origin (teratomas), with 9 cases 
(25%). In the majority the initial 
symptoms were abdominal pain 
(44.4%) and palpable abdominal 
tumor (25%).

Conclusions. This study 
confirms that, over the years, 
the frequency in terms of gender 
and age group has changed. 
We observed an increase in 
the incidence of Wilms’ tumors 
and neuroblastomas greater 
than Burkitt lymphoma, prob-
ably because the investigation 
was conducted in a private 
hospital. With regard to gender, 
tumors were more common in 
females. Abdominal x-rays are 
considered the first image diag-
nostic method, and are used to 
identify tumors with soft tissue 
density whose characteristics 
can be analyzed by ultrasound 
complemented with other imag-
ing methods such as computed 
tomography (CT) and magnetic 
resonance (MR) with contrast. 
Computed tomography and 
positron emission tomography 
allow us to evaluate radio drug 
(FDG-18) sequestration in a 
tumor growth or with metastasis.

Key words: abdominal tu-
mors in pediatrics, diagnostic to-
mography, magnetic resonance.

Objetivo
Determinar la prevalencia de tumores abdominales 

en pacientes pediátricos que fueron atendidos en el 
Hospital San José, Tec de Monterrey; en el Servicio 
Radiología e Imagen durante los años 1999-2009.

Introducción
Se estima que aproximadamente 50% de las afec-

ciones oncológicas en pediatría corresponde a tumores 
sólidos; de estos, alrededor de 20% se localizan en 
el abdomen. En nuestro país, cada año se observan 
entre 100 y 120 casos nuevos en niños menores de 
15 años según el Instituto Nacional de Pediatría.1 Por 

orden de frecuencia los tumores que se presentan en 
el abdomen son el nefroblastoma o tumor de Wilms, 
el neuroblastoma, el hepatoblastoma y los tumores 
germinales de ovario. En la última década ha habido 
un avance notable en las posibilidades de curar estos 
tumores. Esto debido al trabajo multidisciplinario entre 
varias especialidades médicas que ha permitido un 
diagnóstico precoz y la aplicación de tratamientos 
adecuados. Por lo tanto, la importancia de realizar un 
diagnóstico precoz hace que cada vez que el pediatra 
palpe un tumor en el abdomen deba sospechar malig-
nidad hasta que se demuestre lo contrario.2

Los  tumores del abdomen representan 48% en 
la población pediátrica. El nefroblastoma o tumor de 
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Wilms, el neuroblastoma y el hepatoblastoma supo-
nen 80% de todos los  tumores que aparecen en este 
compartimento.1

Una parte de estos tumores son detectados como 
un tumor palpable ya sea por los padres del menor o 
en la exploración física rutinaria; sin embargo, también 
pueden ocasionar síntomas específicos como hema-
turia, hipertensión, síndrome de oclusión intestinal e 
ictericia, entre otros. Casi todos los tumores aparecen 
de forma esporádica y son de etiología desconocida.2

La imagenología aplicada a la identificación de 
tumores ha cobrado importancia y una adecuada 
identificación de este tipo de afecciones resulta de 
suma importancia tanto para el tamizado como para 
determinar el seguimiento de los pacientes.

Manifestaciones clínicas
La presentación clínica del cáncer en pediatría puede 

ser muy diversa y puede incluir desde pacientes asin-
tomáticos (aún en presencia de tumo) hasta cuadros 
clínicos cuyos signos y síntomas permiten sospechar una 
neoplasia maligna. No obstante, tales signos y síntomas 
son inespecíficos y pueden confundir al clínico orientando 
su atención hacia otros padecimientos más frecuentes en 
la infancia, sobre todo procesos infecciosos. La conducta 
correcta debe ser considerar siempre la posibilidad de un 
padecimiento maligno ante una evolución poco habitual 
de un síntoma inespecífico. En el caso de la oncología 
pediátrica imperan dos primicias para fundamentar la 
sospecha diagnostica: edad de presentación de la enfer-
medad y el sitio de localización del tumor.3

Resultados
El mayor porcentaje de los tumores abdominales se 

presentó en los grupos de edad comprendidos entre 
2 y 5 años con 13 casos y en menores de 1 año con 
9 casos, representando 36 y 25%, respectivamente. 
La distribución en cuanto a género fue de predominio 
femenino con 20 casos (55.6%) contra 16 casos de 
género masculino (44.4%) (figura 1). En cuanto a 
la clasificación por tipo de tumor el mayor volumen 
estadístico lo obtuvieron el tumor de Wilms y el neu-
roblastoma, ambos con 10 casos (27%); los tumores 
de origen embrionario (teratoma) con 9 casos (25%); 
el hepatoblastoma, hamartoma mesenquimatoso, 
hemangioma hepático, rabdomiosarcoma botrioide y 
prostático, linfoma de Burkit y tumor seudopapilar del 
páncreas con 1 caso cada uno (2.7%) (figura 2). El 
síntoma o signo iniciales en la mayoría de los tumores 
abdominales fueron el de dolor abdominal (44.4%) o 
tumor abdominal palpable (25%) (figura 3).4

Tumores urológicos
Pueden ser palpables o no al tacto abdominal, hema-

turia y dolor abdominal son sus síntomas más comunes.

Tumores retroperitoneales
Cuando se localizan con extensión al abdomen se 

identifica tumor abdominal palpable, dolor y distensión. 
Puede presentarse oclusión intestinal, náuseas, vómito, 
fatiga, taquicardia; la hipertensión arterial y la fiebre 
ocurren con menos frecuencia y son inespecíficos.

Tumores ginecológicos
La detección depende del tamaño. El dolor pélvico es 

el síntoma principal acompañando por irregularidades 
menstruales, distensión abdominal, calor, hirsutismo 
y diarrea.

Tumor de Wilms
Fue descrito inicialmente por el cirujano alemán 

Max Wilms, quien en 1899 publicó el primer análisis 
exhaustivo de la enfermedad. Es el tipo de cáncer renal 
más frecuente en niños; cada año se diagnostican en 
Estados Unidos aproximadamente 500 casos; cifra que 
no se ha modificado durante años. El tumor de Wilms 
constituye 8% de todos los tipos de cáncer en niños.5,6 
La incidencia más alta de la enfermedad se registra a 
los tres años de edad y comienza a disminuir a medida 
que aumenta la edad del niño; es poco común después 
de los seis años de edad. La incidencia es levemente 
mayor en las niñas y en los afroamericanos. En la ma-
yoría de los casos es unilateral; aproximadamente sólo 
5% se presenta de manera bilateral y la presentación 
extrarrenal es excepcional. Se diagnóstica de manera 
casual durante una intervención quirúrgica por otra cau-

Femenino, 20 

Masculino, 16 

Figura 1. Distribución porcentual de las tumoraciones según 
género.
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Figura 2. Porcentajes según diagnóstico patológico. 36 pacientes. Fuente: instrumento estandarizado e historia clínica.

Figura 3. Distribución porcentual de las tumoraciones por síntoma inicial. 36 pacientes. Fuente: instrumento estandarizado 
e historia clínica.
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sa y puede estar localizado en región retroperitoneal, 
útero, testículos e incluso tórax.

Manifestaciones clínicas
La presencia de un tumor en el abdomen de un  niño 

aparentemente sano es una de las manifestaciones 
más comunes; otras son: dolor abdominal,  hematuria, 
fiebre, diarrea y  un aumento en la presión arterial.7 En-
tre las manifestaciones poco comunes están la pérdida 
de peso, infección urinaria, anemia, disnea, malestar y 
cansancio general.

Diagnóstico por imagen
Radiografía simple: identifica un tumor en cualquiera 

de los flancos con borramiento de la sombra del psoas 
y desplazamiento de las asas intestinales distendidas. 
Pueden observarse calcificaciones en 9% de los tumo-
res (imagen 1). La radiografía de tórax es rutinaria para 
descartar metástasis.

Ultrasonido: la evaluación sonográfica demues-
tra tumor sólido que distorsiona la morfología renal 
(imagen 2). La ecogenicidad generalmente es alta y 
homogénea aunque pueden existir áreas hipoecoicas 
por hemorragia y necrosis.8,9 Puede haber invasión 
vascular, principalmente a la vena cava inferior y des-
plazamiento de estructuras.10,11 El Doppler color es útil 
para detectar el flujo residual alrededor de un trombo 
tumoral, así como para detectar señales arteriales en 
el tumor, tanto en su periferia como en el interior del 
trombo.

Tomografía computada: en la tomografía sin con-
traste un tumor de Wilms típico se presenta en forma 
de tumor intrarrenal heterogéneo con zonas de baja 
densidad por necrosis (imagen 3a). Las zonas de 
hemorragia y las calcificaciones focales son, gene-
ralmente, menos frecuentes y llamativas que en el 
neuroblastoma. El tumor refuerza ligeramente tras la 
inyección de contraste;12 con frecuencia existe una de-
limitación clara entre el tumor y el parénquima normal, 
que se correlaciona con una seudocápsula y áreas 
elipsoides persistentes con aumento de la atenuación 
que corresponden al parénquima renal comprimido 
(imagen 3b). La administración intravenosa de material 
de contraste permite detectar metástasis ganglionares, 
hepáticas o pulmonares; la extensión del tumor en la 
vena renal o la vena cava inferior y el tumor sincrónico 
contralateral.12-14 

Resonancia magnética: muestra tumor intrarrenal 
con señales de baja intensidad (en las imágenes 
potenciadas en T1) y de alta intensidad de la señal 
(en las imágenes ponderadas en T2). La imagen 
permite evaluar la permeabilidad de la vena cava y 
la enfermedad multifocal.12 Los tumores de Wilms 
son a menudo grandes y distorsionan los órganos 
adyacentes, incluyendo la vena cava.13 Se le consi-

Imagen 1. Radiografía toracoabdominal: tumor radioopaco 
en el flanco derecho que desplaza al intestino delgado.

Imagen 2. Ultrasonido de abdomen: tumor intrarrenal, hipe-
recoico que distorsiona la anatomía renal normal.

dera la modalidad más sensible para determinar de 
la permeabilidad de la vena cava pero se requiere la 
sedación del paciente.
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Imagen 3. Tomografía con contraste endovenoso: imagen axial de tumor intrarrenal heterogéneo que refuerza tras la adminis-
tración del medio de contraste (a). Delimitación clara con el parénquima renal y del resto de las estructuras abdominales (b).

Pronóstico y tratamiento
La tasa de curación es aproximadamente 50%, la 

de supervivencia general 80% o más durante periodos 
superiores a 15 años de seguimiento. Los principales 
factores pronóstico son el estadio tumoral en el momen-
to del diagnóstico y la histología; la afectación de los 
ganglios linfáticos se ha asociado con un peor pronós-
tico y la diseminación abdominal por rotura del tumor 
disminuye la supervivencia. El único recurso terapéutico 
es la nefrectomía, que desgraciadamente pocas veces 
se practica debido al diagnóstico tardío; eso explica que 
alrededor de 80% de los operados recidiven antes del 
año y que sólo 5% sobreviva 5 años más. Se considera 
un tumor de crecimiento rápido y propenso a producir 
metástasis pulmonares. Es altamente sensible a la qui-
mioterapia y a la radioterapia. La Sociedad Internacional 
de Oncología Pediátrica (SIOP) ha propuesto el uso de 
quimioterapia preoperatoria para disminuir el tumor a 
resecar y para permitir una resección con menor ries-
go de ruptura. Ambas aproximaciones resultan en la 
curación definitiva de más de 80% de los pacientes.15,16

Neuroblastoma
Es el segundo tumor más común en pediatría 

(después del tumor de Wilms) y representa entre 5 y 
15% de todos los tumores malignos en los niños.17 Se 
origina de la cresta neural pero aparece en cualquier 
sitio anatómico como la glándula adrenal o a lo largo 
de la cadena ganglionar simpática que corre desde el 
cuello a la pelvis. Es el tumor más frecuente durante el 
periodo de lactancia. 95% de los casos se diagnóstica 
antes de los 10 años de edad y 90% ocurre en menores 

de 5 años. Ocasiona 15% de las muertes por cáncer 
entre la población pediátrica.17,18

Manifestaciones clínicas
Su detecta por palpación abdominal (75%) y es más 

habitual en el lado izquierdo. Otros síntomas son: do-
lor abdominal, distensión abdominal, náusea, vómito, 
diarrea/estreñimiento, fiebre y pérdida de peso.18 Casi 
10% de los pacientes desarrolla hipertensión como 
consecuencia de la compresión de la vena renal.19 La 
extensión extradural o pélvica de los neuroblastomas 
puede presentarse con parálisis focal o difusa y disfun-
ción intestinal o vesical. En general, el neuroblastoma 
es clínicamente silencioso hasta que invade o comprime 
estructuras adyacentes, crea metástasis o el síndrome 
paraneoplásico.

Diagnóstico por imagen
Radiografía simple: las radiografías simples de 

abdomen pueden mostrar un tumor en el flanco con 
calcificaciones punteadas hasta en 30% de los casos.18 
La hepatomegalia puede ser secundaria a la metásta-
sis. Se han observado derrames y nódulos pleurales 
en las radiografías de tórax.  Un aumento de la línea 
paravertebral puede caracterizar la extensión de los 
neuroblastomas a la región retroperitoneal. Las me-
tástasis óseas suelen aparecer en los huesos largos, 
por lo general como lesiones líticas en la metáfisis. La 
reacción perióstica es común.

Ultrasonido: el neuroblastoma aparece como tumor 
heterogéneo. Las calcificaciones generalmente apa-
recen como áreas focales  hiperecoicas. La sombra 

A B



2 8 0 Octubre-Diciembre 2011

acústica de las calcificaciones puede o no estar pre-
sente. Las áreas de necrosis o hemorragia en el tumor 
aparecen como lesiones hipoecoicas o anecoicas8,17 
(imágenes 4a y 4b). El ultrasonido puede ser utilizado 
como una herramienta de “rastreo” para la detección 
de tumores abdominales o pélvicos en los niños. El 
estudio Doppler identifica el flujo a través de los vasos 
sanguíneos o la compresión por el tumor; se utiliza para 
diferenciar la hemorragia suprarrenal del neuroblasto-
ma. La hemorragia suprarrenal es la causa más común 
de tumor suprarrenal en la población neonatal.17,18

Tomografía computada: es la modalidad más utiliza-
da para diagnosticar y clasificar los neuroblastomas; 
puede mostrar el órgano de origen, la extensión del 
tumor, adenopatías, metástasis y calcificaciones.12, 18 
Entre 80 y 90% de los neuroblastomas muestran calcifi-
caciones punteadas y a menudo encierran o comprimen 
los vasos adyacentes. Los vasos que se encuentran 
comúnmente invadidos son la vena cava inferior, las 
venas y arterias renales, la vena esplénica, la aorta, la 
arteria celíaca y la arteria mesentérica superior.17,18 Los 
tumores aparecen con frecuencia lobulados, tienen un 
aspecto heterogéneo con reforzamiento tras la admi-
nistración de contraste. Hay áreas de baja atenuación 
secundaria a necrosis y hemorragia. La tomografía es 
buena para la detección de metástasis pulmonares y 
hepáticas focales8, 17 (imágenes 5a, 5b, 5c y 5d).

Resonancia magnética: tiene una serie de ven-
tajas sobre la tomografía pues no utiliza radiación 
ionizante, tiene capacidad de proyección multiplanar 
y, a menudo, elimina la necesidad de utilizar material 
de contraste por vía intravenosa.12,18 Los neuroblas-
tomas son típicamente hipointensos en las imágenes 
en T1 e hiperintensos en imágenes en T2. Cuando 

se administra material de contraste el tumor muestra 
un realce heterogéneo. Las calcificaciones aparecen 
como ausencia en la señal de resonancia magnética. 
Áreas de hemorrágicas suelen aparecer hiperintensas 
en las imágenes ponderadas en T112 (imágenes 6a, 
6b, 6c y 6d). La resonancia es superior a la tomografía 
en la evaluación de la extensión del tumor epidural 
y la médula ósea asi como para la identificación de 
metástasis hepáticas difusas.

Pronóstico y tratamiento
Cuando la lesión es localizada resulta generalmente 

curable; sin embargo, la supervivencia a largo plazo 
para los niños con enfermedad avanzada y mayores de 
18 meses de edad es pobre a pesar de la terapia agre-
siva multimodal. Se ha estadificado al neuroblastoma, 
para su tratamiento, según la clasificación de Evans:

1.  Tumor localizado confinado al área de origen, esci-
sión completa con o sin tumor residual microscópico.

2A.  Tumor unilateral con resección incompleta, ganglios 
linfáticos ipsilaterales y contralaterales negativos.

2B.  Tumor unilateral con resección completa o incom-
pleta, ganglios ipsilaterales positivos y ganglios 
linfáticos contralaterales negativos.

3.  Tumor que rebasa la línea media con o sin afección 
de ganglios linfáticos, tumor unilateral con afección 
de ganglios linfáticos contralaterales o tumor de línea 
media con afección bilateral de ganglios linfáticos,

4.  Diseminación del tumor a ganglios linfáticos distan-
tes, hueso, médula ósea, hígado u otros órganos,

4–S. Tumor primario localizado como está definido para 
la etapa 1 o 2 con diseminación limitada a hígado, 
piel o médula ósea.

Imágenes 4a y 4b. Ultrasonido de abdomen: lesión ecogénica de forma redondeada con patrón uniforme.

A B
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Imagen 5. Tomografía de abdomen con contraste intravenoso: tumor a nivel de adrenal derecho, sólido, que desplaza el hígado 
hacia delante y se extiende hasta el diafragma (a) y (b). El riñón derecho esta desplazado inferior y externamente (c) y (d).

Imagen 6. Resonancia magnética: tumor en hipocondrio izquierdo (5.7 x 5.8 x 6.3cm), redondeado, de bordes bien definidos, 
hipointenso en T1 (a) y (c) e hiperintenso en T2 (b). Después de la administración de contraste captación heterogénea con 
algunas áreas hipointensas relacionadas probablemente con necrosis; desplazamiento posterior al riñón sin involucrarlo (d).

El tratamiento varía para las diferentes categorías 
de riesgo: los pacientes de bajo riesgo pueden ser 
mantenidos con una conducta expectante y bajo ob-
servación, con frecuencia sin ningún tratamiento, o 
bien pueden ser sometidos a cirugía.14,18 Los de riesgo 
intermedio son tratados con cirugía y quimioterapia; 
con los tratamientos actuales suelen cursar con muy 
buen pronóstico, con tasas de curación superiores a 
90% para los pacientes de bajo riesgo y entre 70 y 
90% para los de riesgo intermedio. En las últimas dos 
décadas la terapia para pacientes con neuroblastoma 
de alto riesgo ha dado resultado en alrededor de 30%.

Teratomas
Se presenta con frecuencia como parte del compo-

nente de un tumor germinal mixto y ocurre en forma 
pura en aproximadamente 7% de los casos.20 Estos 
tumores son raros después de las tres primeras déca-
das de la vida; son más comunes en los adolescentes 
o adultos jóvenes. Los teratomas pueden ser maduros 
o inmaduros. El examen microscópico muestra una 
combinación de elementos de origen endodérmico, 
ectodérmico y mesodérmico que pueden ser maduros, 
inmaduros o ambos.

Manifestaciones clínicas
Generalmente inadvertidos pueden provocar sín-

tomas según su tamaño. Por ser asintomáticos son 
descubiertos incidentalmente en una revisión pélvica 

rutinaria. La presentación clínica es: distensión abdomi-
nal con o sin tumor palpable, náuseas y vómito. Suelen 
estar situados cerca del polo superior del riñón y con 
mayor frecuencia del lado izquierdo.20,21 En los anexos 
la mayoría son asintomáticos y la forma más frecuente 
de presentación es con el dolor abdominal y hemorragia 
uterina anormal concomitante o aumento del volumen 
abdominal. Entre sus complicaciones figuran la torsión 
(frecuente) y la rotura con la consiguiente peritonitis quí-
mica (infrecuente). La transformación maligna también 
es infrecuente (2% de los casos); normalmente ocurre 
en mujeres mayores.

Diagnóstico por imagen
Ultrasonido: es el primer método de imagen y mues-

tra una imagen heterogénea con componentes tanto 
quístico como sólido. Amplio espectro de hallazgos 
desde puramente quístico hasta una mezcla de los 
componentes de las tres capas germinales.22 Tienen 
aspecto variable que va desde completamente anecoico 
hasta completamente hiperecoico. Sin embargo, tiene 
algunas características específicas como:8

1.  Tumor difuso o parcialmente ecogénico con área hi-
perecoica usualmente asociada con sombra acústica 
posterior que oculta la pared posterior de la lesión 
debido a material sebáceo o pelos dentro del quiste: 
signo de la “punta del iceberg”8,21 (imagen 7a).
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2.  Tumor predominantemente quístico con un nódulo 
mural ecogénico el denominado “tapón dermoide” 
que contiene pelos, dientes grasa o calcificaciones y 
produce sombra acústica posterior8,21 (imágenes 7b 
y 8a).

3.  Múltiples interfases hiperecoicas lineales dentro del 
quiste (fibras de pelos), signo conocido como “red 
dermoide”8,21 (imagen 8b).

4.  Niveles graso-líquido o pelo-líquido.8,21

Tomografía computada: puede ser sólo de la región 
pélvica y orienta al diagnóstico cuando existe un tumor 
heterogéneo, con aéreas de densidad grasa, líquido 
y hueso.12,24 La presentación de un quiste y, dentro 

de este, áreas heterogéneas de densidad, con o sin 
calcificaciones en pared, es diagnóstico de teratoma 
quístico maduro (imágenes 9a y 9b).

Resonancia magnética: el componente sebáceo de 
los quistes dermoides tiene alta intensidad de señal en 
imágenes ponderadas en T1 (similar a la de la grasa 
retroperitoneal). La intensidad del componente sebáceo 
en imágenes en T2 es variable, habitualmente cercana 
a la de la grasa12 (imágenes 10a y 10b).

Pronóstico y tratamiento
El tratamiento es quirúrgico: la mayor parte de las 

veces resección respetando el resto del ovario. El trata-
miento es diferente según la categoría de estos tumores:

Imagen 7. Ultrasonido pélvico: tumor difuso, heterogéneo, parcialmente ecogénico con área hiperecoica usualmente aso-
ciada con sombra acústica posterior (a). Tumor predominantemente quístico con un nódulo mural ecogénico, el denominado 
“tapón dermoide” (b).

Imagen 8. Ultrasonido pelvicoabdominal longitudinal (a) y transversal (b) con múltiples interfaces hiperecoicas lineales dentro 
del quiste (fibras de pelos); signo conocido como “red dermoide”.
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-  Teratomas inmaduros: el manejo  quirúrgico es 
esencial y, en el caso de una exéresis completa en 
estadios tempranos, es curativa. En estadios II y 
IV el pronóstico cambia y se requiere una segunda 
revisión para determinar el fin del tratamiento qui-
mioterapéutico.15

-  Tumores germinales malignos secretantes: sí está lo-
calizado y es completamente resecable se recomienda 
cirugía conservadora con ooforectomía unilateral y 
exploración de la cavidad abdominal. Se toma muestra 

Imagen 9. Tomografía de pelvis: (a) imagen agital con un gran tumor sólido de bordes redondeados, bien definidos, que 
se visualiza desde el mesogastrio y hacia el hueco pélvico, intraperitoneal; tiene reforzamiento heterogéneo del medio de 
contraste. (b) Tumor en la región paravesical derecha, que consta de una cápsula lisa dentro de la cual se observa un forma 
sólida con densidad de tejido blando y un componente denso por contenido cálcico, ambos rodeados por tejido graso.

Imágenes 10a y b. Resonancia magnética de abdomen con gadolinio intravenoso: tumoración, con componente mixto en 
el hemiabdomen izquierdo, de bordes bien definidos que desplaza, hacia arriba, el cuerpo y cola del páncreas y hacia abajo 
al riñón izquierdo comprimiendo su polo superior. Contiene en su interior tejido sólido, grasa, calcificaciones y líquido por un 
teratoma retroperitoneal.

del líquido peritoneal y biopsia del ovario contralateral 
si se sospecha que pueda estar infiltrado por tumor.22 
Además, seguimiento estricto con marcadores tumo-
rales, estudios de imagen y exámenes clínicos.

- Teratoma retroperitoneal: la extirpación completa 
del tumor ofrece la mejor probabilidad de curación. 
El aspecto más importante de la escisión es disecar 
el tumor de los vasos renales. El pronóstico es ge-
neralmente bueno y curativo si el tumor se extirpa 
completamente.15,19
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Hepatoblastoma
Es el tumor hepático más común en niños aunque 

una enfermedad muy rara. Representa 4% de todos los 
cánceres infantiles.23 Habitualmente se diagnostica en 
los primeros dos años de vida como un tumor hepático 
con pocos síntomas. Es de crecimiento rápido y alta 
capacidad de producir metástasis.

Manifestación clínica
La manifestación más frecuente es tumor abdominal 

proveniente de la mitad superior del abdomen que cre-
ce hacia la mitad inferior o al lado contralateral al sitio 
del tumor primario; se acompaña de dolor y distensión 
abdominal.24 En menor frecuencia se observan vómito, 
palidez, anorexia, pérdida de peso y diarrea, general-
mente en los casos avanzados.

Diagnóstico por imagen
Radiografía simple: puede mostrar hepatomegalia 

con elevación del hemidiafragma derecho y des-
plazamiento de las asas intestinales; puede haber 
calcificaciones hepáticas. Para caracterizar la lesión 
son necesarios otros métodos de imagen complemen-
tarios. La radiografía de tórax puede mostrar metástasis 
pulmonares y pueden ayudar en el diagnóstico dife-
rencial.24

Ultrasonido: el hepatoblastoma puede aparecer como 
un tumor solitario o dominante con lesiones satélite más 
pequeñas; también pueden ser nódulos múltiples en 
todo el hígado (imagen 11). En raras ocasiones infiltra 
todo el hígado; tienen  zonas hiperecoicas en relación 
con el hígado normal, a menudo heterogéneas por la 
presencia de elementos mesenquimales.8,23,24 Puede 
haber calcificaciones que aparecen como focos eco-
génicos con sombra acústica lineal. La invasión de la 
vena porta es vista como un trombo intraluminal eco-

Imagen 11. Ultrasonido hepático: tumor bordes irregulares, 
heterogéneo, intrahepático con lesiones ecogénicas satélite.

génico. Las áreas de necrosis y hemorragia aparecen 
como focos ecogénicos. El Doppler puede detectar 
neovascularización en el borde de la neoplasia con 
alta velocidad y baja resistencia vascular; las señales 
de alta velocidad y la invasión de la vena porta apoyan 
fuertemente el diagnóstico de neoplasia maligna.8

Tomografía computada: aspecto muy variable. Antes 
de la administración de contraste un tumor epitelial úni-
co es hipodenso y homogénea mientras que un tumor 
mixto epitelial-mesenquimal se observa heterogéneo. 
Puede haber calcificaciones que van desde pequeñas 
y finas en el tipo epitelial hasta gruesas y extensas 
en el tipo mixto.12 Tras la inyección de contraste in-
travenoso hay reforzamiento heterogéneo del tumor 
(imagen 12a). Si se observa realce periférico durante 
la fase arterial se deben realizar exploraciones tardías 
para distinguir un hepatoblastoma de un hemangio-
endotelioma.12 La imagen puede mostrar un realce de 
contraste heterogéneo inmediato con áreas focales 
sin contraste compatible con necrosis. En las fases 
tardías el hepatoblastoma muestra lavado de material 
de contraste24, 25 (imagen 12b). No puede distinguirse 
entre carcinoma hepatocelular y hepatoblastoma pero la 
edad del paciente es el criterio más importante para la 
diferenciación de estos tumores: los pacientes menores 
de 5 años son más propensos al hepatoblastoma y los 
mayores de 5 años al carcinoma hepatocelular.

Resonancia magnética: al igual que en la tomogra-
fía el aspecto del hepatoblastoma varía en función 
de su naturaleza histológica. El tipo epitelial tiene un 
aspecto homogéneo y es hipointenso en las imágenes 
ponderadas en T1 o hiperintenso en las imágenes 
ponderadas en T2. El tipo mixto es más heterogéneo 
dependiendo de la presencia de necrosis, hemorragia, 
fibrosis, calcificación, los cartílagos y los tabiques. Los 
septos aparecen como bandas hipointensas en T1 y 
T2.8 La invasión vascular se demuestra mejor mediante 
resonancia con eco de gradiente.24, 25.El reforzamiento 
con contraste permite evaluar el suministro de sangre 
al tumor y posibles enfermedades vasculares.

Medicina nuclear: en la gammagrafía con tecnecio-
99m con azufre coloidal el hepatoblastoma suelen 
mostrar hipervascularización; este aumento de la acti-
vidad persiste en la fase venosa. La imágenes tardías 
muestran normalmente un defecto hipocaptante en el 
sitio del tumor por la sustitución de las células de Kupffer 
por el tumor. Una lesión del hígado debe medir entre 1.5 
y 2.0 cm para ser detectable por gammagrafía planar.

Pronóstico y tratamiento
La cura se alcanza con resección macroscópica 

completa del tumor. Si un hepatoblastoma se extirpa 
por completo la mayoría de los pacientes sobrevive. 
Desafortunadamente menos de un tercio de los pacien-
tes tienen lesiones que se pueden tratarse resecarse 



2 8 5Octubre-Diciembre 2011

Imagen 12. Tomografía de abdomen con contraste intravenoso: (a) fase arterial, muestra reforzamiento heterogéneo de un 
tumor hepático, de bordes definidos y áreas de necrosis. (b) Fase tardía que muestra el lavado del tumor descrito al hacerse 
hipodenso con respecto al parénquima renal.

completamente en el momento del diagnóstico.14,15,25 
Por lo tanto, es sumamente importante que un niño 
con probabilidad de padecer un hepatoblastoma sea 
evaluado por un cirujano pediatra con experiencia. Con 
frecuencia la quimioterapia puede disminuir el tamaño 
del hepatoblastoma y permitir una resección com-
pleta. El sistema de clasificación de hepatoblastoma 
PRETEXT, categoriza al tumor primario con base en 
la extensión del compromiso hepático al momento del 
diagnóstico. En este sistema de clasificación los niños 
con hepatoblastoma etapa 1 pueden ser sometidos a 
resección inicial del tumor. Los demás son sometidos 
a tratamiento quimioterapéutico antes de intentar la 
resección.15 En los últimos años prácticamente todos los 
niños con hepatoblastoma resecables fueron sometidos 
a quimioterapia preoperatoria pues reduce la incidencia 
de complicaciones quirúrgicas.26,27

Hemangiomas hepáticos
La hemangiomatosis hepática multinodular es una 

enfermedad tumoral rara pero importante en los niños; 
su índice de mortalidad es 70% debido a que provoca 
insuficiencia cardíaca congestiva. Los hemangiomas 
son lesiones vasculares benignas en 90% de los casos 
y la incidencia varía de 1 a 30%. Es más frecuente en 
el sexo femenino (relación de 3:1 a 5:1) y la prevalencia 
en prematuros fluctúa entre 11 y 13%.3,28 Por definición 
tienes tres fases: proliferativa, estacionaria y de invo-
lución. En la fase proliferativa las lesiones crecen en 
forma rápida y alarmante, en la fase estacionaria no 
hay cambios clínicos y la involución se observa en el 
segundo año de vida. Más de 50% se resuelve hacia 
el quinto año de vida, el 75% desaparece hacia los 7 
años y 90% a los 10 años.28

Manifestación clínica
Muchos niños permanecen asintomáticos y se 

diagnostican solamente mediante una ecografía ab-
dominal. Se encuentra frecuentemente hepatomegalia 
e insuficiencia cardiaca congestiva que puede no ser 
evidente en las primeras semanas de vida. Otras mani-
festaciones son: anemia o trombocitopenia secundarias 
al aumento del flujo sanguíneo o, más raras veces, 
ictericia que resulta de la obstrucción de los espacios 
portales.29

Diagnóstico por imagen
Ultrasonido: el aspecto ultrasonográfico suele ser de 

tumor bien circunscrito, homogéneo e hiperecoico,8 Sin 
embargo, las lesiones de mayor volumen pueden ser 
heterogéneas por efecto de trombosis intralesional, lo 
cual puede alterar el aspecto clásico de los hemangio-
mas30 (imágenes 13a y 13b).

Tomografía computada: tumor hipodenso con 
bordes lobulados que durante la fase contrastada 
muestra reforzamiento periférico y llenado centrípeto 
(imagen 14a), en las fases tardías (15 min) se vuelve 
isodenso al parénquima hepático12 (imagen 14b); seme-
jante comportamiento dinámico tiene el reforzamiento 
con gadolinio durante la resonancia que ofrece una 
especificidad ligeramente mejor que la tomografía. 
Otros métodos de diagnóstico empleados han sido la 
gammagrafía con glóbulos rojos marcados (técnica 
de SPECT) y la angiotomografía.29 Existen excelentes 
alternativas imagenológicas que permiten caracterizar 
a los hemangiomas hepáticos, por ello deben evitarse 
las punciones percutáneas que tienen bajo rendimiento 
diagnóstico y que pueden generar graves hemorragias 
locales. La gran mayoría de hemangiomas, una vez 
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diagnosticados, solo requieren un seguimiento siste-
mático por imagen.

Pronóstico y tratamiento
La resección quirúrgica es el procedimiento te-

rapéutico más efectivo. Sin embargo, la resección 
quirúrgica debe estar restringida para casos muy 
seleccionados como lesiones con dolor persistente y 
refractario y para las que generan compresión de ór-
ganos vecinos.28 Otros procedimientos utilizados han 
sido la embolización selectiva, la ligadura de la arteria 
hepática y la radioterapia, todos considerados como 
menos efectivos. En grandes hemangiomas hepáticos 
no resecables el trasplante hepático constituye también 
una alternativa.

Hamartoma mesenquimatoso
El hamartoma mesenquimatoso hepático es un 

tumor poco frecuente; fue descrito por primera vez en 

1903 por Maresch. Se presenta con mayor frecuencia 
en la población pediátrica y es un tumor quístico. Es el 
segundo en frecuencia dentro de los tumores hepáticos 
benignos en niños.29,30 Se presenta con mayor frecuen-
cia en el sexo masculino (relación de 3:2) y representa 
17.5% de los tumores benignos en pacientes menores 
de 21 años de edad (por lo general en menores de 2 
años). Es poco común que se presente en adolescen-
tes o adultos y su origen no es claro. La mayoría de 
los hamartomas surgen en el lóbulo hepático derecho. 
No existen estudios de laboratorio diagnósticos pero 
se ha informado en pacientes con concentraciones 
séricas elevadas de alfa fetoproteína por lo que puede 
pensarse en una neoplasia maligna.

Manifestación clínica
Los síntomas frecuentemente se presentan entre 

los 4 meses y los 2 años de edad; sin embargo, gene-

Imágenes 13a y b. Ultrasonido: zona heterogénea en el lóbulo derecho del hígado, en la zona del segmento 6, donde se 
identifica una imagen redondeada, hipoecoica de bordes mal definidos.

Imagen 14. Tomografía de abdomen con contraste intravenoso: lesiones hipodensas que durante la fase angiográfica arterial 
y venosa tienen captación nodular periférica y llenado centrípeto (a) y durante la fase venosa o tardía tienden a ser isodensas 
al parénquima hepático (b).
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ralmente este tumor es asintomático. Clínicamente se 
presenta como un gran tumor abdominal con tendencia 
a crecer acompañado de dilatación de venas superficia-
les.30,31 Otros síntomas menos frecuentes son vómito, 
fiebre, estreñimiento, diarrea y pérdida de peso.

Diagnóstico por imagen
Ultrasonido: ecográficamente se visualiza como 

tumor hepático heterogéneo con áreas de predominio 
anecoico que sugieren quistes con múltiples septos 
finos ecogénicos. El resto del parénquima hepático 
suele ser homogéneo8,19,31 (imágenes 15a y 15b).

Tomografía computada: la forma quística habitual 
del hamartoma es un tumor hipodenso de bordes bien 
definidos, con áreas de densidad líquida que sugieren 
quiste (imágenes 16a y 16b) con septos internos que se 
pueden realzar con la administración de contraste. Con 
la administración de contraste se alcanza una mejor 
definición del tumor quístico multilobulado, de bordes 
bien definidos y reforzamiento de los septos.12,19 En 
una presentación con más tejido estromal se compor-
tará como un tumor heterogéneo, de bordes definidos, 
con reforzamiento a la administración del medio de 
contraste sugiriendo que se trata de tejido sólido12,31 
(imágenes 16c y 16d).

Resonancia magnética: la apariencia del hamartoma 
mesenquimatoso depende de si es predominantemen-
te mesenquimatoso (estromal) o predominantemente 
quístico. El tipo estromal es hipointenso con respecto 
al hígado en imágenes en T1 y T2 por fibrosis. El tipo 
quístico muestra una intensidad variable del contenido 
quístico en T1 y marcada hiperintensidad en T2 con 
lóculos separados por septos hipointensos.12

Pronóstico y tratamiento
En caso de lesiones gigantes algunos autores re-

comiendan la aspiración preoperatoria que permite 
la descompresión del quiste y facilita la resección 
quirúrgica.24,28 El tratamiento quirúrgico consiste en 
tumorectomía o hepatectomía con extirpación total 
de la lesión que puede ser curativa. Otras opciones 
incluyen enucleación o marsupialización; sin embargo, 
estas terapias no se recomiendan por la elevada inci-
dencia de recurrencias. En general, el pronóstico con 
resección completa es muy bueno ya que se trata de 
una tumoración hepática benigna.

Rabdomiosarcomas
Tumor que se desarrolla en los tejidos blandos, ge-

neralmente los músculos. La frecuencia de localización 
es: cabeza y cuello 35-40%, tracto genitourinario 20%, 
extremidades 15-20% y tronco y pulmón 10-15%. Las 
células de estos tumores suelen crecer rápidamente y 
puede extenderse a otras partes del cuerpo. Represen-
tan 3.5% de los tumores malignos en niños menores 

Imágenes 15a y b. Ultrasonido: tumor de ecogenicidad he-
terogénea en el lóbulo hepático izquierdo, bien delimitado. 
Al Doppler color muestra vascularidad interior y desplaza las 
ramas portales.

de 14 años. El cuadro I describe los tipos, frecuencia, 
localización y pronóstico de los rabdomiosarcomas. El 
cuadro II describe las variedades de rabdomiosarcomas 
embrionarios así como la incidencia, el género y sus 
principales localizaciones.

Rabdomiosarcoma botrioide
Botrioide proviene del griego “uvas”. Es el rabdomio-

sarcoma embrionario más común y se localiza, hasta en 
dos tercios de los casos, en útero o vagina. Representa 
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Imagen 16. Tomografía con contraste intravenoso: tumor sólido en el lóbulo hepático izquierdo. Hipodenso en relación con 
el parénquima hepático y sin evidencia de calcificaciones (a) y (b).Tras administrar el material de contraste se observa re-
forzamiento en forma heterogénea (c) y (d).

6% de todos los rabdomiosarcomas11 y se caracteriza 
por sus proyecciones polipoides múltiples como racimos 
de uvas. Predomina en órganos huecos revestidos 
de mucosa como: nasofaringe, cavidad nasal, vejiga, 
vagina y vía biliar. El crecimiento sin limitación en la ca-
vidad o sobre la superficie corporal justifica su aspecto 
edematoso de racimo de uvas.

Manifestación clínica
En las mujeres la forma de presentación es usual-

mente la de un tumor protruyendo por la uretra, el 
introito vaginal o flujo vaginal fétido en niñas menores 
de 2 años. En hombres dentro del tracto genitourinario, 
la vejiga y la próstata son los sitios más comunes.32 
Existe hematuria, disuria, retención o infección del 
tracto urinario.

Diagnóstico por imagen
Ultrasonido pélvico: la forma botrioide muestra 

ecogenicidad heterogénea, predominio ecogénico de-
nominado “en forma de uvas” que se proyecta hacia 
la luz vesical (imagen 17) acompañado de un  engro-
samiento de la pared vesical posterior8 (imagen 18).

Tomografía computada: tumor pélvico de diferentes 
tamaños, bordes lobulares e irregulares dependiendo 
del sitio de localización. En el tipo prostático va a pre-
sentar un realce heterogéneo tras la administración de 
material de contraste y desplazamiento de estructuras 
adyacentes; generalmente son de gran tamaño12 (imá-
genes 19a y 19b). El tipo botrioide va a mostrar defectos 
de llenado intravesical (imágenes 20a y 20b). Además, 
es importante para demostrar el grado de invasión local 
y adenomegalias.32

Resonancia magnética: tumor de baja intensidad 
de señal en T1 y alta intensidad de señal en T2 con 
realce heterogéneo12 (imágenes 21a y 21b). Pueden 
ser localmente invasivos y con un componente extra-
vesical significativo. La tomografía y la resonancia son 
superiores a otras técnicas para demostrar el grado de 
invasión local y las adenopatías.

Pronóstico y tratamiento
El rescate de la vejiga es una meta terapéutica 

principal para pacientes con tumores que surgen en 
la próstata y la vejiga. En casos raros el tumor está 
confinado a la cúpula de la vejiga y puede ser reseca-
do en su totalidad. Para pacientes con tumor maligno 
residual que ha sido confirmado mediante biopsia, 
después de quimioterapia y radioterapia, el manejo 
quirúrgico apropiado puede incluir cistectomía parcial o 
prostatectomía.15 En los pacientes tratados con quimio-
terapia y radioterapia la presencia de rabdomioblastos 
bien diferenciados en los especímenes quirúrgicos o de 
biopsias obtenidas después del tratamiento no parecen 
estar relacionados con una alta tasa de recidiva y no 
constituyen un indicador para procedimiento quirúrgico 
como la cistectomía total.16,32 Una intervención quirúr-
gica conservadora para rabdomiosarcoma vaginal, con 
quimioterapia primaria y radiación adjunta cuando sea 
necesario, parece resultar en una excelente supervi-
vencia libre de enfermedad.32

Linfomas
Son una diversa colección de enfermedades malignas 

que afectan a las células y órganos del sistema inmunita-
rio. La transformación maligna puede ocurrir en cualquier 
subpoblación de células linfoides o en cualquier órgano 
linfoide central o periférico. Esto justifica lo variable de 
las características morfológicas, inmunológicas y clínicas 
de los linfomas malignos.33,34 En la edad pediátrica se 
incluyen los linfomas no Hodgkin (LNH) y la enfermedad 
de Hodgkin (EH). El comportamiento de la EH en la edad 
pediátrica es muy parecido a la del adulto. Los LNH 
pediátricos tienen similitudes con las leucemias pediá-
tricas aunque los LNH y la EH sean clasificados juntos 
como linfomas malignos. El comportamiento biológico 
y el tratamiento son más diferentes que semejantes.33 
Los linfomas en la edad pediátrica constituyen 10% de 
todos los cánceres del niño de menos de 15 años en 
los países desarrollados. Ocupan el tercer lugar detrás 
de las leucemias y los tumores del sistema nervioso 
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Cuadro I. Tipos, frecuencia, localización y pronóstico de los rabdomiosarcomas

Tipo Frecuencia Localización Pronóstico

Embrionario. Común
Menores de 9 años

Mujeres: cabeza, cuello, vejiga y vagina
Hombres: próstata y testicular

Bueno a intermedio

Alveolar Adolescentes y ancianos Hombres: tronco, brazos y piernas Pobre
Pleomórfico Adultos, varones, 35–50 años Muslo, pared torácica, cabeza, cuello y 

retroperitoneo
Muy malo
Metátasis a pulmones

Cuadro II. Subtipos de rabdomiosarcoma embrionario

Fusiforme 3% de todos los casos
7 años de edad
Varones

Tejido blando paratesticular 38%
Cabeza y cuello 30%
Histología: mioblasto

Botrioide 6% de todos los casos
Menores de 9 años
Mujeres

Vejiga, vagina, vía biliar y nasofaringe

Imagen 17. Ultrasonido pélvico: tumor ecogénico que protruye 
hacia la luz intestinal.

Imagen 18. Ultrasonido pélvico: tumor ecogénico hacia la luz 
intravesical con engrosamiento de la pared vesical posterior.

central.1,2 Los linfomas no Hodgkin representan 57% 
de los linfomas y 3% de los LNH de todas las edades; 
generalmente aparecen en las dos primeras décadas de 
la vida. La proporción en varones y mujeres es de 2:1 
a 3:1.1,4 La presentación abdominal usualmente com-
promete los órganos abdominales, más comúnmente 
el íleon distal, ciego, apéndice, nódulos linfáticos me-
sentéricos, ilíacos e inguinales, ovarios, retroperitoneo 
(riñones); compromete menos frecuentemente otros 
órganos abdominales, pelvianos, mediastino o huesos 
faciales. Es extremadamente rara la afectación gástrica 
o de colon descendente. La presentación del linfoma de 

Burkit con un extenso compromiso abdominal incluye 
hígado, riñones, mesenterio, peritoneo, adenopatías 
periaórticas y se asocia con ascitis.35,36 

Manifestaciones clínicas
Los pacientes con LNH presentan manifestaciones 

clínicas correlacionadas con el subtipo y el estadio 
de la enfermedad; están entre los tumores de más 
rápido crecimiento y el comienzo de los síntomas 
puede ser explosivo. Casi dos tercios de los niños 
tienen enfermedad diseminada en el momento del 
diagnóstico; pueden presentar síntomas iniciales ines-



2 9 0 Octubre-Diciembre 2011

pecíficos (tos, dolor faríngeo, dolor abdominal, vómito 
y adenopatías); sin embargo, la rápida evolución de 
la enfermedad orienta hacia su naturaleza maligna. 
Algunos  pacientes, en la presentación abdominal, 
padecen un tumor y dolor abdominal, generalmente de 
varios meses de evolución, vómitos y ascitis.35 Algunos 
pacientes presentan síntomas de obstrucción intesti-
nal secundarios a intususcepción íleocecal causada 
por el crecimiento tumoral o síntomas sugerentes de 
apendicitis. Los pacientes con Linfoma de Burkit del 
tracto gastrointestinal pueden presentar disfagia y 
melena. El linfoma de Burkit debe ser diferenciado 
de otros tumores abdominales primarios de la niñez, 
como el tumor de Wilms, el neuroblastoma y el tumor 
neuroectodérmico.33

Diagnóstico por imagen
Radiografía simple: la radiografía de tórax puede 

presentar ensanchamiento mediastinal en caso de 
compromiso del mismo, en su presentación de múltiples 
lesiones. La radiografía de abdomen presenta cámara 
gástrica de contorno irregular y engrosamiento irregular 
de la pared en caso de compromiso del cuerpo y fondo 
gástricos. Puede presentarse aumento de la densidad 
en la región del mesogastrio, principalmente por inva-
sión ganglionar.8,35

Ultrasonografía: puede presentar hepatomegalia, 
lesiones intrahepáticas focales hipoecoicas respecto 
al parénquima normal, sin refuerzo posterior, sólidas, 
adyacentes al lecho vesicular.8,35 Puede existir engrosa-
miento de la pared vesicular, líquido libre intraperitoneal, 
derrame pleural; marcado engrosamiento hipoecoico 
homogéneo de la pared gástrica intestinal y, en caso 
de infiltración intestinal, presentar un patrón típico en 
diana o seudoriñón. Además, esplenomegalia y ade-
nomegalias retroperitoneales.

Tomografía computada: es de mucha utilidad para 
valorar el compromiso de distintos órganos. El linfoma 
de Burkitt intraabdominal se presenta como tumor vo-
luminoso mayor de 5 cm de diámetro. La mayoría de 
los pacientes con enfermedad diseminada se presenta 
con compromiso hepático o esplénico.12 El compromiso 
hepático se presenta como lesión sólida precontraste, 
única o múltiple que simula metástasis e hipodensidad 
poscontraste en la mayoría de los casos; menos fre-
cuentemente puede presentar refuerzo en anillo.35 La 
porción de intestino más frecuentemente afectada es 
la región íleocecal o el apéndice. El intestino delgado 
presenta distintos patrones con engrosamiento parietal 
circunferencial en uno o más segmentos.37 El compro-
miso del mesogastrio es frecuente y se presenta como 
aumento de la densidad difusa de la grasa de tipo infil-
trativo.  La afectación de los ganglios se presenta con 
aumento de tamaño, mayor a 1 cm de diámetro (imáge-
nes 22a, 22b y 22c). En los casos de afectación de las 

Imágenes 19a y b. Tomografía de abdomen: gran tumor 
pélvico cuyo borde superior desplaza la vejiga hacia adelante 
y hacia arriba y el recto hacia atrás. El tumor muestra una 
densidad heterogénea con áreas hipodensas e hiperdensas. 
Diagnóstico: rabdomiosarcoma prostático.

Imágenes 20a y b. Tomografía de pelvis: vejiga con engro-
samiento asimétrico de paredes y en la región posterolateral 
derecha. Imagen lobulada, irregular hacia el piso de la vejiga 
que parece continuarse hacia el borde lateral posterior de la 
vagina en su porción alta. Diagnóstico: rabdomiosarcoma 
botrioide.

Imágenes 21a y b. Resonancia magnética de abdomen: tu-
moración que afecta el piso de la vejiga urinaria. Con bordes 
lobulados es hipointensa en T1 e hiperintensa en T2. Tras 
la administración de gadolinio incrementa su intensidad de 
manera importante, en una forma difusa y generalizada. Su 
borde inferior tiene nódulos en la pared vaginal: rabdomio-
sarcoma botrioide.
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glándulas adrenales los tumores malignos no muestran 
el “lavado” temprano y pronunciado característico de 
los benignos (como el adenoma). El compromiso de 
los ovarios presenta aspecto encapsulado con zonas 
sólidas.12,36

Resonancia magnética: pone en evidencia con mayor 
precisión los hallazgos ecográficos y de la tomografía 
como son la visceromegalia, los nódulos intrahepáti-
cos, el engrosamiento de la pared de la vesícula y el 
compromiso del mesenterio; además, muestra otras 
alteraciones no detectadas con los otros métodos 
como el patrón nodular de las lesiones hepáticas, la 
compresión extrínseca de la vena cava inferior (sin 
compromiso endoluminal de la misma), la dilatación 
biliar intrahepática, el engrosamiento nodular difuso de 
las superficies peritoneales, ambas correderas parie-
tocólicas con engrosamiento sólido del epiplón mayor 
y del mesenterio.12, 35-37

Tratamiento
El linfoma de Burkitt es extremadamente sensible 

a la quimioterapia con rápida disolución del tumor y, 
frecuentemente, remisión a largo plazo. El pronóstico 
depende principalmente del estadio en el momento del 
diagnóstico inicial. Los pacientes con enfermedad locali-
zada presentan buena respuesta a la quimioterapia con 
tasa de supervivencia mayor a 90%. Los pacientes con 
enfermedad diseminada presentan menor respuesta y 
peor pronóstico aunque, a largo plazo, presentan una 
tasa de supervivencia de 80%, aproximadamente.16 El 
régimen quimioterapéutico con múltiples agentes debe 
ser intensivo y de corta duración; rápida administra-
ción de ciclos sucesivos para prevenir el crecimiento 
tumoral.

Imagen 22.- Tomografía, cortes coronal (a), sagital (b) y axial (c) con plastrones ganglionares en la región ilíaca izquierda 
con extensión al retroperitoneo. Hay plastrones ilíaco derecho e inguinal mayores de 3 cm.

  Tumor quístico seudopapilar de páncreas
El páncreas es un sitio extremadamente infrecuente 

de neoplasia en niños y adolescentes. De todos los 
tumores primarios de páncreas el tumor sólido seudo-
papilar corresponde a entre 0.13 y 2.7% de los casos.38 
Desde hace 50 años se han reportado aproximadamen-
te 500 casos de los cuales sólo 35 correspondieron a 
infantes. La mayoría de los tumores pancreáticos son 
malignos y tiene un mal pronóstico; sin embargo, el 
tumor seudopapilar tiene un bajo potencial maligno y 
rara vez causa metástasis. Su tasa de supervivencia 
varía entre 90 y 95% a 5 años.38

Manifestaciones clínicas
La forma de presentación más frecuente es dolor 

y tumor abdominal; otros síntomas y signos incluyen 
dispepsia, náusea, vómito, amilasa elevada e ictericia. 
Puede ser un hallazgo incidental o tener otra forma 
de presentación como abdomen agudo por hemope-
ritoneo. Se presenta característicamente en mujeres 
jóvenes entre la segunda y tercera década de la vida; 
la relación hombre:mujer es de 1:3.39

Diagnóstico por imagen
Ultrasonido: el tumor seudopapilar de páncreas 

puede presentarse como un tumor de bordes bien 
definidos, ecogenicidad heterogénea con algunas 
áreas anecoicas en relación a componente quístico. 
Puede observarse dentro o adyacente al páncreas 
(imagen 23). En menor proporción los bordes pueden 
ser irregulares e incluso con calcificaciones.8,39,40

Tomografía computada: puede revelar un tumor 
de localización retroperitoneal, de tamaño variable, 
generalmente grande, bien encapsulado y circunscri-
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Imagen 24. Tomografía de abdomen con contraste intrave-
noso: tumor hipodenso de bordes definidos con densidad 
de líquido en la topografía del páncreas. Diagnostico: tumor 
seudopapilar del páncreas.

to, con centro heterogéneo de predominio hipodenso 
(imagen 24) con desplazamiento de las estructuras 
cercanas.12,40 La necrosis focal es común en este tumor 
y puede tener calcificaciones.

Pronóstico y tratamiento
Se ha descrito: pancreatectomía total, pancreatodo-

udenectomía y pancreatectomía distal asociadas, o no, 
a esplenectomía o a disección sistemática de nódulos 
linfáticos. La pancreátoduodenectomía es comúnmen-
te usada cuando la tumoración está localizada en la 
cabeza pancreática mientras que la pancreatectomía 
distal es usada para los localizados en la cola. La 
esplenectomía es utilizada para el tumor que afecta 
el hilio esplénico. Recientemente se ha utilizado la 
enucleación o la pancreatectomía distal laparoscópica. 
La estrategia del tratamiento del tumor seudopapilar 
pancreático en pediatría es la completa resección con 
preservación máxima posible de tejido pancreático. La 
resección local es, por lo tanto, la terapia de elección. 
Esto se fundamenta en que 95% de los pacientes con 
enfermedad restringida al páncreas sanan completa-
mente con la resección quirúrgica.40 Se ha reportado 
supervivencia entre 90 y 95% a los 5 años. La incidencia 
de metástasis reportada varía de 12 a 15% (la mayoría 
presente al momento del diagnóstico) y ocurre a hígado 
y peritoneo, rara vez a linfáticos.

Discusión
En algunas revisiones se constató que el linfoma de 

Burkit y el tumor de Wilms fueron los más frecuentes. 
Sin embargo, la literatura actual plantea que el tumor de 
Wilms constituye 8% y el neuroblastoma 6% de todos 
los tumores en niños.1,3 En nuestro estudio el tumor 
de Wilms correspondió a 27% de los casos (10) por lo 
que sigue sido el primero en frecuencia, independien-
temente del tamaño de la muestra. El neuroblastoma 
tuvo la misma frecuencia de los datos reportados en 
la bibliografía. La literatura  revisada menciona que en 
el tumor de Wilms la forma de presentación unilateral 
es la más frecuente (hasta en 95%) y la forma bilateral 
aproximadamente 4.5%; el resto lo representa la forma 
extrarrenal detectada de forma casual.7 Obtuvimos 
resultados similares en nuestra investigación.

El neuroblastoma es el segundo tipo de neoplasia 
abdominal, con asiento en las adrenales, más frecuente 
en pacientes pediátricos. Numerosas series refieren 
que este tumor constituye entre 5 y 15% de todos los  
tumores del abdomen.17 En nuestro estudio también 
ocupo el primer lugar en frecuencia con porcentaje de 
27.7 % (10 casos).

El tercer tumor en frecuencia reportado en nuestro 
estudio fue el teratoma. Con entre 2 y 7% de frecuencia 
entre los tumores abdominales es el más frecuente en la 
población adolescente 31%. En nuestro estudio, a pesar 

Imagen 23. Ultrasonido de abdomen: imagen heterogénea, 
predominio anecoico, de bordes bien definidos y mayormente 
quísticos en la topografía del páncreas.

de que fue el tercero en frecuencia se reportó en 25% 
(8 casos) probablemente por el tamaño de la muestra.

Podemos observar que los resultados de nuestro es-
tudio, y comparados con los de la  literatura, presentan 
diferencia estadísticamente significativa con respecto 
a los linfomas. Sin embargo, probablemente dicha va-
riación estadística se deba al hecho que los datos se 
obtuvieron de un hospital privado; probablemente en 
el sector público los resultados serían similares a los 
descritos en la bibliografía.

Se determinó que el género fue irrelevante para el 
tumor de Wilms (50% de presentación para cada géne-
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ro); en cambio, para el neuroblastoma la presentación 
fue 54.4 % para el sexo masculino y 45.6 % para el 
sexo femenino. El teratoma tuvo predominio masculino; 
resultado acorde con las estadísticas norteamericanas 
que reflejan que el sexo masculino es más afectado en 
una relación de 1.2:1 respecto al femenino.19

Respecto de las manifestaciones clínicas es bien 
sabido que la sintomatología inicial depende de la loca-
lización del tumor y que hasta 95% se manifiesta como 
tumor abdominal palpable, la mayoría asintomáticos 
aunque el dolor abdominal, la obstrucción intestinal y la 
hematuria suelen presentarse.5 Estos datos coinciden 
con los encontrados en nuestro estudio donde el dolor 
abdominal predominó con 22.2 %; en segundo lugar 
se ubicó el tumor abdominal (13.9%). El diagnostico 
inicial de tumor palpable fue el más común con 55.6%.

En cuanto a las características radiológicas el patrón 
más frecuentemente encontrado en los estudios image-
nológicos como la tomografía fue un tumor heterogéneo, 
que en la resonancia magnética (en imágenes en T1) es 
de comportamiento hipointensos y, en T2, hiperintenso. 
Tras la administración del material de contraste existió 
reforzamiento tenue y otros tres patrones radiológicos 
descritos como el realce en anillo del componente quís-
tico, tumor sólido con áreas de necrosis o tumor sólido 
con mínimo o casi nulo componente quístico.

El cuadro III muestra la secuencia y utilidad de los 
estudios de imagen frente a un tumor abdominal pal-
pable en pacientes pediátricos. Cabe recalcar que todo 
tumor abdominal palpable se considerará maligno hasta 
demostrarse lo contrario. Los estudios de imagen que 
pueden auxiliar al pediatra en cuanto a localización y 
probable diagnóstico. Los análisis deben dirigirse al 
tumor de origen, a sus posibles metástasis y a todas 
las áreas que presenten síntomas o signos.

La radiografía simple sigue siendo la modalidad ini-
cial de diagnóstico y es útil para ver el efecto de tumor, 
verificar la obstrucción intestinal, las calcificaciones o 
las alteraciones gastrointestinales que pueden simular 
un tumor como la intususcepción. En todo caso no 
debe utilizarse como único método a no ser que esta 
información sea suficientemente relevante para hacer 
un diagnóstico.

El ultrasonido se usa como método de tamizado, 
de diagnóstico y de seguimiento de los pacientes. 
Es el método más útil para evaluar un niño con un 
tumor abdominal, ayuda en su localización, en la 
identificación de adenomegalias y otras metástasis; 
visualiza adecuadamente las estructuras vasculares 
y su posible compromiso, define si un tumor es quís-
tico, sólido o mixto. Dentro de sus ventajas están su 
bajo costo, que no es necesaria la sedación del pa-
ciente y su gran disponibilidad y que permite realizar 
biopsias guiadas. Sus limitaciones en la evaluación 
de grandes tumores, en los cuales el sitio de origen 
no puede ser determinado, consisten en que la eva-
luación completa de la diseminación muchas veces 
no se puede realizar.

La tomografía computada es utilizada en muchos 
centros como la primera modalidad diagnóstica de-
bido a su alta resolución espacial y tiempo corto de 
estudio. Comparada con el ultrasonido no es ope-
rador dependiente; es útil como examen de base y 
como seguimiento, evalúa adecuadamente el origen 
del tumor, los vasos, extensión local y metástasis. 
Comparada con la resonancia magnética tiene menor 
costo y el tiempo de examen dura menos haciendo 
menos frecuente el uso de la sedación. Su principal 
desventaja es la radiación y la necesidad de utilizar 
contraste intravenoso.

Cuadro III. Diagrama de flujo de los estudios de imagen a realizar ante un tumor abdominal palpable

Evaluación radiológica de tumor palpable
                 ↓
                            Radiografìa simple
                                                   ↓

 Normal o anormal
                         ↓

      Ultrasonido
                    ↓       ↓

                                          Normal       Tumor abdominal
                  ↓   ↓

                      Observación         Tomografía o resonancia
↓

Determinar localización, características, relaciones, adenomegalias y metástasis
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La resonancia magnética cada vez se está utilizando 
más para la evaluación de ciertos tumores o del compro-
miso de estructuras adyacentes como vasos sanguíneos, 

tejidos blandos y articulaciones. El tiempo de estudio en 
los pacientes pediátricos críticos es una desventaja y 
además implica mayor tiempo de sedación del paciente.
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RESUMEN

El varicocele es la causa, 
corregible quirúrgicamente, más 
común de infertilidad masculina. 
La hipótesis de disminución en 
el aporte sanguíneo y la alte-
ración en la microvasculatura 
del testículo por aumento en la 
presión venosa se reflejarían, 
teóricamente, en el aumento 

de los índices de resistencia y 
pulsatilidad en las ramas cap-
sulares de la arteria testicular. 
Se estudiaron 33 pacientes: 
grupo de estudio 13 pacientes; 
grupo control 20 pacientes. To-
dos se evaluaron con ecografía 
testicular Doppler color y con 
espermograma como método 
diagnóstico de referencia. No 
se demostró diferencia estadís-

ticamente significativa en los 
índices de resistencia y pulsatili-
dad en las ramas capsulares de 
la arteria testicular en pacientes 
con varicocele.

Palabras clave: Doppler, 
espermograma, testículo, ultra-
sonido, varicocele.
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Introducción
El varicocele es la causa, corregible quirúrgicamente, 

más común de infertilidad en el paciente masculino.1 
Los varicoceles clínicos están claramente asociados 
con disminución de la cuenta espermática pero la es-
permograma es un procedimiento diagnóstico que no 
goza de las mejores opiniones y resultados, tanto por 
su complejidad en la obtención de la muestra como por 
la interpretación inexacta de sus resultados. Los me-
canismos fisiopatológicos de la alteración en la cuenta 
espermática y de las características morfológicas y 
dinámicas de los espermatozoides aún no han sido 
determinados con exactitud. Nuestro estudio propone 
el uso de dos variables obtenidas a través del ultraso-
nido Doppler color y espectral para demostrar si existe 
algún comportamiento específico circulatorio arterial en 
pacientes con varicocele y disminución en la cuenta 
espermática. La finalidad es ofrecer una alternativa 
diagnóstica no invasiva que genere una predicción del 

estado de la cuenta espermática en un paciente con 
varicocele clínico.

Generalidades y fisiopatología
Varicocele es la dilatación patológica del plexo 

pampiniforme del cordón espermático1 (imagen 1). Su 
incidencia en la población general es de aproxima-
damente 15% pero aumenta a entre 19 y 41% en la 
población estudiada por infertilidad.1 La etiología del 
varicocele es controvertida con teorías que van desde 
variantes anatómicas, reflujo venoso secundario a 
disfunción valvular congénita o adquirida, hasta obs-
trucción venosa.1

El aumento en la presión venosa puede afectar el 
aporte sanguíneo y la microvasculatura del testículo 
relacionándose con disminución del flujo arterial que 
intenta mantener la homeostasis de la presión intrates-
ticular.2 La distribución en las resistencias vasculares 
indica que la presión capilar puede ser extremadamente 
sensible al aumento en la presión venosa, consideran-
do el modelo de hámster.2 En el modelo experimental, 
al ligar las vías colaterales del flujo venoso y ocluir 
parcialmente la vía principal de salida de flujo veno-
so distal al plexo, más de 90% de la elevación en la 
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ABSTRACT

Varicocele is the leading 
cause of surgically correctible 
male infertility. The hypothesis 
of diminishing blood flow and 
alteration in microvasculature 
of the testicle due to increase 

of venous pressure would be 
reflected, theoretically, in an 
increase of resistance and pul-
satility indices in the capsular 
branches of the testicular artery. 
Thirty-three patients were stud-
ied in our sample: study group 
13 patients, control group 20 
patients. They all were evalu-
ated with testicular Doppler color 
echography and with spermato-

bioscopy as diagnostic method. 
No statistically significant dif-
ference was observed in the 
resistance and pulsatility indices 
in capsular branches of the 
testicular artery in patients with 
varicocele.

Key words: Doppler, sper-
mogram, testicle, ultrasound, 
varicocele.

presión venosa del plexo pampiniforme se trasmite a 
las vénulas poscapilares. La vasoconstricción crónica 
precapilar puede tener un efecto deletéreo al dejar de 
suplir nutrientes al testículo y puede afectar, secunda-
riamente, a la espermatogénesis.1

La presión venosa elevada puede, además, inducir 
cambios en la presión oncótica e hidrostática y modificar 
el transporte y ambiente paracrinos de hormonas clave, 
agregando alteraciones en el intercambio microvascular 
de fluidos.1 Los estudios de Hsu et al. son evidencia de 
que estas propuestas pueden ser correctas al demos-
trar disminución de las concentraciones de nucleótidos 
de adenosina y reducción de nicotinamida-adenina 
dinucleótido–citocromo C en ratas con varicocele 
inducido.3 Estos estudios sugieren una fosforilación 
oxidativa mitocondrial defectuosa o bien metabolismo 
energético defectuoso en los testículos con varicocele 
inducido.3 

Desafortunadamente, no ha sido posible establecer 
un mecanismo único como responsable de la fisiopa-
tología del varicocele. Sin duda los modelos animales 
son y serán útiles para intentar entender este com-
plejo proceso. El mecanismo debe ser multifactorial y 
debe incluir una predisposición genética que pudiera 
responder a la expresión clínica variable de los vari-
coceles respecto a la espermatogénesis e infertilidad 
en humanos.1

Ultrasonido Doppler color
Permite demostrar la macrovasculatura y por lo 

tanto, indirectamente, valorar perfusión a expensas del 
Doppler color, power Doppler y ultrasonido Doppler es-
pectral. El tejido testicular normal muestra normalmente 
un patrón vascular “estelar”.4 Los factores técnicos del 
ultrasonido deben ser ajustados para poder recabar 
flujos de baja velocidad: (PRF y filtro de pared bajos, 

Imágenes 1A y B. Estructuras tubulares anecoicas prominentes en topografía del plexo pampiniforme izquierdo en escala 
de “grises”. La exploración espectral con Doppler color es imprescindible para  corroborar la naturaleza venosa de las  imá-
genes tubulares.
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con ganancia de color generalmente arriba de 80%). 
El ultrasonido Doppler color reporta una sensibilidad 
de entre 83 y 95% para detectar varicocele subclínico.5

El índice de resistencia (IR) se ha correlacionado 
con la perfusión tisular. Diferentes alteraciones tisulares 
se relacionan con el aumento o la disminución del IR. 
Ünsal et al. publicaron que el IR es un indicador de la 
microcirculación testicular y que está incrementado en 
los casos de varicocele clínico.6 Es necesario conside-
rar en un futuro cercano una correlación entre los IR, el 
volumen testicular y la cuenta espermática.6

Índices de resistencia y pulsatilidad en las ramas 
capsulares de la arteria testicular

De acuerdo con los resultados de Ünsal et al. los 
valores de los índices de resistencia y pulsatilidad en 
las ramas capsulares de la arteria testicular (en pa-
cientes con varicocele) fueron significativamente más 
elevados que en los controles sanos7 (imagen 2). Los 
índices de resistencia y pulsatilidad son parámetros 
confiables para evaluar la resistencia al flujo en el siste-
ma arterial y para detectar alteraciones en la condición 
hemodinámica respecto a las medidas de velocidad. El 
aumento en los índices de resistencia y pulsatilidad en 
pacientes con varicocele clínico podría ser un reflejo 
de una microcirculación arterial alterada.8,9

Material y métodos
Protocolo de estudio evaluado y aprobado por 

el Comité de Ética e Investigación de la institución. 

Se incluyeron 33 pacientes referidos por la consulta 
urológica (pública y privada) para realización de 
Doppler testicular por infertilidad, dolor escrotal, 
etcétera. Algunos contaban con una prueba esper-
mática reciente (últimos 3 meses) y, aquellos que no 
contaban con este examen de laboratorio, recibieron 
facilidades para realizar el estudio en un laboratorio 
que participó como apoyo de esta investigación. Se 
realizó, en todos los casos, ultrasonido Doppler tes-
ticular y cuenta espermática en el periodo de junio 
a octubre de 2010.

Se obtuvo el consentimiento informado de todos 
los pacientes (requisito para poder ser incluido en el 
estudio) y se aplicó un cuestionario médico orientado 
y detallado previo el estudio. Los criterios de exclusión 
fueron:

1)  Cirugía de varicocele previa.
2)  Enfermedad sistémica.
3)  Tratamiento previo con quimioterapéuticos.
4)  Sospecha de cáncer testicular.
5)  Estatus posvasectomía.

A todos los pacientes se les realizó exploración en 
escala de grises y evaluación Doppler color escrotal con 
transductor lineal de 10 MHz conectado a una máqui-
na Sonoline Antares (Siemens® Ultrasound, Mountain 
View, CA.). Los pacientes fueron divididos en 2 grupos 
con base en el grado de varicocele identificado en la 
exploración ecográfica:

Imagen 2. Doppler color y espectral de la rama capsular (flecha) de la arteria testicular.
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1) Grupo control: pacientes sin varicocele y/o varicocele 
grado 1.

2) Grupos de estudio: pacientes con varicocele grados 
2 y 3.

Escala de graduación del varicocele5 (imagen 3):

a) Grado 0: sin venas dilatadas.
b) Grado 1: venas dilatadas < 2.5 mm de diámetro sin 

fuga venosa con maniobra de Valsalva.
c) Grado 2: venas dilatadas y tortuosas, diámetro 

entre 2.5 y 3.5 mm y fuga venosa con maniobra de 
Valsalva.

d) Grado 3: venas dilatadas y tortuosas > 3.5 mm de 
diámetro y fuga venosa con maniobra de Valsalva.

Para el análisis Doppler color y espectral de las 
ramas capsulares y de las ramas intratesticulares 
(imagen 4) se obtuvieron los siguientes parámetros:

1) Velocidad de pico sistólico.
2) Velocidad diastólica final.

Imagen 4. Análisis espectral de la arteria intratesticular 
izquierda.

Imagen 3. Caracterización de la fuga venosa en el plexo 
pampiniforme.

3) Índice de resistencia.
4) Índice de pulsatilidad.

Todas las ecografías fueron efectuadas por el 
mismo operador, en la misma máquina, siguiendo y 
garantizando así un protocolo de estudio homogéneo 
y reproducible. Se adquirieron mediciones en tres o 
cuatro arterias intratesticulares y capsulares de cada 
testículo. El análisis espectral del Doppler color fue 
realizado por otro radiólogo con amplia experiencia 
en ecografía urogenital que no tenía conocimiento del 
historial clínico y los resultados del espermograma. Se 
promediaron 2 medidas consecutivas en trazos que 
incluían por lo menos 5 curvas espectrales idénticas 
(imagen 4), además se evaluó la anatomía escrotal y 
la presencia y grado de varicocele.

Los volúmenes testiculares fueron automáticamente 
calculados por el programa incluido en el equipo, usando 
la fórmula elíptica, de acuerdo con las 3 distancias per-
pendiculares más largas en los diámetros del testículo 
medidas con calipers electrónicos. El espermograma fue 
realizado sin contar con información de los hallazgos del 
ultrasonido y comprende:

Examen fisicoquímico: a) licuefacción, b) aspecto, 
c) volumen, d) viscosidad y e) pH. 

Examen microscópico que evalúa: a) movilidad, b) 
aglutinación, c) viabilidad, d) concentración, e) mor-
fología y f) células diferentes a los espermatozoides.

El parámetro utilizado para considerar oligospermia 
fue la concentración espermática en millones/ml uti-
lizando como rango de referencia el otorgado por la 
OMS:10 12–16 millones/ml.

Análisis estadístico
Se realizó el análisis estadístico de los resultados 

con PAWS (antes SPSS), versión 17, de Windows®. 
La prueba t de Student se empleó para comparar los 
resultados. Un valor de p menor a 0.01 fue considerado 
estadísticamente significativo.

Resultados
El grupo de estudio se conformó con 13 pacientes 

con edad promedio de 25 años (rango 21-35). Fue ne-
cesaria una exclusión “tardía” por referir, después de 
haberle realizado el estudio de ecografía, tratamiento 
para varicocele con escleroterapia. Finalmente se in-
cluyeron sólo 12 pacientes.

El grupo control contó con 20 pacientes con edad 
promedio de 26 años (rango 19–34). La distribución 
de los varicoceles se muestra en el cuadro I. El vo-
lumen testicular promedio en el grupo control fue de 
14.6 ± 4.7 cm3; en el grupo de estudio (varicocele) fue 
de 10.4 ± 2.5 cm3 (cuadro II).
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es congruente con lo descrito en la literatura con 
relación a la disminución en la cuenta espermática 
en los pacientes con varicocele (figura 1). La relación 
entre el aumento en los índices de resistencia (IR) en 
el análisis espectral del ultrasonido Doppler color y la 
oligospermia en pacientes con varicocele no pudo ser 
demostrada (cuadro IV).
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Figura 1. Gráfica de distribución intercuartil de la cuenta 
espermática en ambos grupos de la población en estudio.

Cuadro I. Distribución de los varicoceles

Grado Pacientes con 
hemiescroto 

derecho (n = 32)

Pacientes con 
hemiescroto 

izquierdo (n = 32)

No varicocele 30 (93.7%) 20 (62.5%)
Grado 1 0 0
Grado 2 2 (6.2%) 9 (28.1%)*
Grado 3 0 3 (9.3%)

No varicocele y grado 1 fueron aceptados como varicocele 
subclínicos (grupo control).
Grados 2 y 3 fueron aceptados como varicoceles clínicos 
(grupo de estudio).
*2 pacientes presentaron varicocele bilateral grado 2.

Cuadro II. Volumen testicular por grupos de la población en 
estudio

Volumen testicular Valor de p

Grupo control 14.6 ± 4.7 0.001
Grupo varicocele 10.4 ± 2.5 0.001

En el análisis espectral Doppler no se demostró di-
ferencia estadísticamente significativa en la medición 
de los índices de resistencia y pulsatilidad de las ramas 
capsulares, así como tampoco de las ramas intratesti-
culares derechas o izquierdas (cuadro III).

La revisión de los valores de concentración esper-
mática en millones/ml, en ambos grupos de estudio, 

Cuadro III. Resultados del análisis espectral de las ramas terminales de la arteria testicular

Ramas capsulares Ramas intratesticulares
Grupo de 
estudio Grupo control Valor de p

Grupo de 
estudio Grupo control Valor de p

VPS
Derecho 9.46 ± 2.73 10 ± 2.30 0.326 6.16  ±1.90 6.24 ± 2.08 0.803
Izquierdo 8.95 ± 1.97 10 ± 2.09 0.107 6.11  ±2.07 6.9 ± 2.3 0.34
VFD
Derecho 2.84 ± 1.09 3.28 ± 1.07 0.125 2.43  ±1.04 2.40 ± 0.77 0.92
Izquierdo 2.78 ± 0.78 3.13 ±0 .60 0.182 2.18  ±0.76 2.52 ± 0.85 0.387
IR
Derecho 0.73 ± 0.11 0.70 ± 0.21 0.116 0.64  ±0.11 1.27 ± 2.86 0.716
Izquierdo 0.69 ± 0.07 0.68 ± 0.07 0.632 0.67  ±0.08 0.63 ± 0.07 0.239
IP
Derecho 1.44 ± 0.34 1.40 ± 0.47 0.408 1.05  ±0.24 1.06 ± 0.24 0.803
Izquierdo 1.38 ± 0.32 1.38 ± 0.32 0.803 1.18  ±0.26 1.13 ± 0.28 0.659

VPS = velocidad de pico sistólico; VDF = velocidad diastólica final; IR = índice de resistencia; IP = índice de pulsatilidad.
Media  ±  desviación estándar.
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Discusión
A pesar de las múltiples teorías alrededor del proceso 

mediante el cual los varicoceles causan disminución 
en la cuenta espermática aún no existe una verdad 
absoluta al respecto y se considera posible una causa 
multifactorial. En los trabajos presentados por Sweeney 
et al.2 se menciona al aumento en la presión venosa 
como causa indirecta de aumento en la presión arterial 
a nivel de las ramas capsulares de la arteria testicular, lo 
cual es compensado por una vasoconstricción arterial. 
El trabajo de Hsu et al.3 concluye que una disminución 
del flujo sanguíneo, en los testículos de ratas con 
varicocele inducido, genera disminución de los nutrien-
tes a este nivel y por lo tanto una espermatogénesis 
alterada. Esta premisa es clave para asumir que muy 
probablemente éste sea uno de los mecanismos fisio-
patológicos para explicar la disminución de la cuenta 
espermática en ese tipo de pacientes. En los últimos 
años se han reportado múltiples intentos de caracterizar 
las alteraciones en la vascularidad en los testículos con 
varicocele, a través de las distintas herramientas del 
ultrasonido diagnóstico, sin resultados concluyentes. 
Destaca un artículo recientemente publicado por Ünsal 
et al.6 donde se apoya la teoría del equipo de trabajo 
de Sweeney: identifica el aumento en los índices de 
resistencia y pulsatilidad en las ramas capsulares de 
la arteria testicular de pacientes con varicocele. Sin 
embargo, el análisis de los índices de resistencia y 
pulsatilidad de las ramas capsulares e intratesticulares 
de la arteria testicular en pacientes con varicocele y 
controles, en nuestro estudio, no identificó diferencia 
estadísticamente significativa de los mismos, así como 
tampoco fue posible obtener una correlación de éstos 
con respecto a la cuenta espermática.

Nuestro estudio podría estar limitado por el tamaño de 
la muestra (n=32); sin embargo, el estudio de Ünsal et al. 
no presenta una muestra significativamente mayor (n=34) 
y la única diferencia, desde el punto de vista técnico eco-
gráfico, es el uso de Doppler color en nuestro estudio y no 
el de Power Doppler (Ünsal, et al). Lo anterior no es una 
razón de peso para incidir sobre los resultados presenta-
dos ya que el empleo de Doppler color o Power Doppler 
no afecta en los cálculos de los índices de resistencia o 
pulsatilidad. Las ramas capsulares de la arteria testicular 
tienen un ángulo anatómico favorable para el análisis 
espectral con Doppler color, situación que se dificulta al 
intentar analizar las ramas intratesticulares debido a la 

Cuadro IV. Distribución de pacientes con oligospermia

Grupo de estudio
n = 12

Grupo control
n = 20

Valor de p

2 (16.7%) 1 (5%) 0.54

tortuosidad en su disposición anatómica, situación que 
favorece lecturas menos exactas  o menos confiables. 
Nuestros resultados coinciden con algunos trabajos pu-
blicados, como el de Grasso Leanza et al.,11 donde no se 
encontró elevación en la velocidad de pico sistólico de la 
arteria testicular en pacientes con varicocele comparada 
con un grupo de controles.

Nuestra casuística no difiere en el número, caracte-
rísticas o grado de varicocele con respecto al reporte 
de Ünsal et al. que proclama índices de resistencia y 
pulsatilidad elevados en los testículos con varicocele; 
situación que no pudimos reproducir en nuestro universo 
de pacientes. Como observaciones paralelas identifica-
mos lo siguiente: 1. A través del análisis estadístico de 
las variables estudiadas se ratifica, con un valor esta-
dísticamente significativo, la disminución de volumen en 
el testículo con varicocele y una tendencia a presentar 
bajas cuentas espermáticas en este mismo grupo y 2. 
Nuestros resultados sugieren que no existen aumentos 
en los índices de resistencia y pulsatilidad en las ramas 
capsulares de la arteria testicular en pacientes con va-
ricocele y que, por lo tanto, no es posible señalar una 
relación directa con la cuenta espermática. Sin embargo, 
sería indispensable un estudio con una muestra de ma-
yor tamaño para confirmar estos resultados.

Conclusión
A pesar de que fisiopatológicamente se presume 

que en el varicocele el aumento en la presión venosa 
precapilar tiene como repercusión directa la vasocons-
tricción arterial, en esta investigación no fue posible 
reproducir este mecanismo en el análisis espectral 
con ultrasonido Doppler en las ramas capsulares de 
la arteria testicular. La complejidad de la técnica para 
recabar información espectral con Doppler de estos 
vasos y el carácter operador dependiente del proce-
dimiento resulta impráctico, en este momento, para el 
ejercicio clínico cotidiano. Por lo tanto creemos que no 
es viable catalogar, a través del análisis espectral con 
Doppler de las ramas terminales de la arteria testicular 
en pacientes con varicocele, a aquellos que tendrán 
alteraciones en la cuenta espermática.

La intención de evitar el espermograma, basándose 
en el análisis espectral de arterias intratesticulares y/o 
capsulares del testículo, no puede sustentarse con base 
en los resultados de nuestra investigación y, de hecho, 
pone en entredicho los resultados del único reporte 
de Ünsal et al., que pretenden favorecer al ultrasonido 
Doppler espectral como un procedimiento “pronóstico” 
para sustituir al espermograma como prueba obligada 
en el estudio de la pareja con historial de infertilidad.
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RESUMEN

Objetivo. Reportar los casos 
de pacientes con aneurisma de 
la aorta abdominal (AAA) trata-
dos con terapia endovascular 
en el servicio de Radiología 
Intervencionista del Hospital 
San José TEC de Monterrey. 
Identificar las características 
de los aneurismas, las prótesis 
utilizadas y los resultados ob-
tenidos.

Material y métodos. Utili-
zando el sistema RIS-PACS del 
Hospital se realizó una revisión 
sistemática de los casos de 

aneurisma de la aorta abdominal 
tratados de forma endovascular: 
tamaño del saco aneurismático, 
características del cuello y la 
afección de otras arterias, endo-
prótesis utilizadas y resultados 
de los tratamientos.

Resultados. Se trataron 8 
pacientes utilizando diferentes 
prótesis (3 Excluder® Gore, 3 
Endologix® Powerlink, 1 Zenith® 
Cook y 1 Talent® Medtronic). Se 
presenta un análisis de todas las 
variables fundamentales para la 
planeación del procedimiento en-
dovascular y el resultado posterior 
a la colocación de las prótesis.

Conclusión. El tratamiento 
endovascular de los aneuris-
mas de la aorta abdominal es 
factible y seguro en manos 
experimentadas; esto a pesar 
de que algunos casos presen-
tan características anatómicas 
desfavorables.

Palabras clave: aneurisma 
de la aorta abdominal, radio-
logía intervencionista, prótesis 
endovacular.

Continúa en la pág. 304
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Introducción
El aneurisma de la aorta abdominal (AAA) se define 

como un aumento focal en el diámetro de la aorta de 
más de 50% del diámetro de la aorta normal o mayor 
a 3 cm en su diámetro máximo.1

Los aneurismas de la aorta abdominal se reportan 
en más de 8% de las personas mayores de 65 años; 
usualmente son asintomáticos antes de a su ruptura.2 
La ruptura de un aneurisma es la decimotercera causa 
de muerte en Estados Unidos.3 

La reparación endovascular de los aneurismas se 
desarrolló con el objetivo de excluir el saco aneuris-
mático de la circulación sistémica, evitar su ruptura 
y una intervención quirúrgica abierta. En un principio 
esta opción de tratamiento fue utilizada para pacientes 

graves con demasiado riesgo quirúrgico; sin embargo, y 
debido a los buenos resultados obtenidos, actualmente 
se utiliza de forma amplia y en algunos lugares se ha 
convertido en el tratamiento de elección.4

Hay algunas características de la anatomía de los 
aneurismas (y del resto de los vasos frecuentemente 
involucrados) que son desfavorables para la reparación 
endovascular y que pueden limitar su uso. Estas son: un 
cuello corto (menor de 20 mm de longitud), cónico o con 
coágulo (imagen 1); angulación severa del eje cuello-
saco aneurismático (> 60º) (imagen 2); calcificaciones 
densas y abundantes en cuello, arterias ilíacas, femo-
rales y arterias ilíacas o femorales de pequeño calibre.4

Materiales y métodos

Selección de pacientes
Realizamos un análisis retrospectivo que incluyó a 

todos los pacientes consecutivos en estudio por AAA y 
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ABSTRACT

Purpose. Report cases of 
patients with aneurism of the 
abdominal aorta (AAA) treated 
with endovascular therapy in 
the Hospital San Jose TEC 
de Monterrey Interventional 
Radiology service. Identify the 
characteristics of aneurisms, the 
prostheses used, and the results 
obtained. 

Material and methods. Us-
ing the Hospital’s RIS-PACS 
system, we conducted a system-
atic review of cases of aneurism 
of the abdominal aorta treated 
with endovascular methods: size 
of aneurysmatic sac, character-
istics of neck and damage to 
other arteries, endoprostheses 
used, and treatment outcomes.

Results. Eight 8 patients were 
treated using different prostheses 
(3 Excluder® Gore, 3 Endologix® 
Powerlink, 1 Zenith® Cook, and 
1 Talent® Medtronic). We present 

an analysis of all the fundamental 
variables considered in planning 
an endovascular procedure and 
the outcome following placement 
of prostheses. 

Conclusion. Endovascular 
treatment of aneurisms of the 
abdominal aorta is feasible and 
safe in experienced hands, al-
though some cases present un-
favorable anatomical features.

Key words: aneurism of the 
abdominal aorta, interventional ra-
diology, endovascular prosthesis.

que fueron tratados con reparación endovascular entre 
noviembre de 2008 y diciembre de 2010, utilizando el 
sistema RIS-PACS de nuestra institución.

Reparación endovascular del aneurisma
La reparación endovascular se llevó a cabo bajo 

anestesia epidural y sedación endovenosa. En los 
casos en los que se utilizó la endoprótesis Powerlink® 
de Endologics se realizó arteriodisección femoral en el 
lado por donde se insertó el cuerpo principal y punción 
percutánea del lado contralateral. En el resto de los 

Imagen 1. Angiotomografía de control. Endoprótesis Zenith® 
en un aneurisma con cuello cónico.

Imagen 2. Aneurisma de aorta abdominal infrarrenal con 
angulación del cuello. Se observa, además, un aneurisma 
de la arteria ilíaca interna derecha.

casos se realizó arteriodisección femoral bilateral. Las 
endoprótesis utilizadas fueron: Excluder®, Powerlink®, 
Zenith® y Talent®. Todos los casos se realizaron en 
la sala de angiografía y hemodinamia con un equipo 
AXIOM Artis dTA de Siemens® con detector plano.
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Análisis de las imágenes
Mediante el sistema RIS-PACS del hospital se realizó 

una revisión de los estudios de imagen obtenidos antes 
y después de la colocación de la endoprótesis obte-
niendo datos sobre la vasculatura visceral (anatomía 
de las arterias celíaca, mesentérica superior, renales 
y mesentérica inferior); tipo de cuello (longitud, forma, 
angulación, presencia de placa o trombo); estado del 
aneurisma (diámetro máximo, vasos que nacen del 
saco); afección de arterias ilíacas y medidas generales 
(distancia entre el nacimiento de la arteria renal y la 
bifurcación de la aorta y distancia entre el nacimiento 
de la arteria renal y la bifurcación de las arterias ilíacas 
comunes) y, finalmente, el resultado y presencia de en-
dofugas posteriores a la colocación de la endoprótesis.

Resultados
Se incluyó a un total de 8 pacientes, todos de sexo 

masculino, con una media de edad de 65 años (rango 
entre 58 y 87 años). Todos los aneurismas fueron infra-
rrenales. Seis pacientes con aneurisma asintomático, 
uno con dolor a la palpación y molestias abdominales 
vagas y uno que llegó al hospital hipotenso con el 
aneurisma roto.

Las endoprótesis utilizadas fueron 3 Powerlink® 
Endologix, 3 Excluder® Gore, 1 Zenith® Cook, 1 Talent® 
Medtronic (cuadro I).

lumbares permeables que se originaban en el saco 
aneurismático.

Las arterias ilíacas comunes estuvieron afectadas 
todos los pacientes, el diámetro máximo alcanzado por 
una arteria ilíaca común fue de 3.1 cm.

La distancia entre el inicio de la arteria renal más 
baja y la bifurcación aórtica varió entre 10.1 y 17.6 cm 
y entre el nacimiento de la arteria renal y la bifurcación 
ilíaca fue entre 13.5 y 20.6 cm para la derecha y de 13.5 
a 22.0 cm para la izquierda.

Se observaron aneurismas de las arterias ilíacas 
internas (imágenes 3 y 4) en 2 pacientes de los cuales 
sólo se embolizó 1 que media más de 2.5 cm de diá-
metro (imagen 5).

En el análisis posterior a la colocación de la endo-
prótesis 7 pacientes tuvieron una evolución favorable 
(imágenes 6, 7 y 8). Únicamente un paciente presentó 
endofuga catalogada como tipo 2 (imagen 9). Este caso 
fue el del paciente que llegó con el aneurisma roto y que 
había sido rechazado para tratamiento endovascular o 
quirúrgico por comorbilidades como cardiopatía, neu-
mopatía y nefropatía, además de tener un aneurisma 
con cuello de 2 mm. La endoprótesis utilizada en este 
caso fue una Powerlink® Endologix. La endofuga se 
resolvió colocando dos extensiones adicionales y dos 
stent Palmaz®. El paciente con el AAA roto desarrolló 
insuficiencia renal aguda.

Solo tuvimos un caso de infección que se presentó 
en un injerto de Goretex® que se colocó en la arteria 
femoral común derecha para resecar un aneurisma 
después de la inserción de la endoprótesis, la cual fue 
diagnosticada con PET-CT y después de tratamiento 

Cuadro I. Relación de endoprótesis usadas

Paciente Endoprótesis

1 Excluder® Gore AAA Endoprosthesis
2 Endologix Powerlink® System
3 Endologix Powerlink® System
4 Excluder® Gore AAA Endoprosthesis
5 Endologix Powerlink® System
6 Zenith Cook®

7 Talent® Medtronic
8 Excluder® Gore AAA Endoprosthesis

Todos los pacientes tuvieron permeables las arterias 
renales, tronco celíaco y arteria mesentérica superior; 
la arteria mesentérica inferior estaba ocluida en 4 de 
los 8 pacientes.

En cuanto a las características del cuello del aneu-
risma el diámetro varió entre 21 y 46 mm, la longitud 
entre 2 y 50 mm. El ángulo medido en el plano coronal 
fue de 26 a 53°, el ángulo en el plano sagital fue de 14 
a 49°. Todos los cuellos tuvieron trombo y tres tuvieron 
además placas calcificadas.

En cuanto al estado del aneurisma el diámetro máxi-
mo encontrado fue de 12.8 cm y la longitud máxima 
fue de 19 cm. En 4 pacientes se encontraron arterias 

Imagen 3. Aneurisma de 3.1 cm de la arteria ilíaca 
común derecha.
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Imagen 4. Reconstruccion 3D. Aneurisma de arteria 
ilíaca interna derecha (imagen aumentada).

Imagen 5. Aneurisma de arteria ilíaca interna derecha 
embolizada con espirales.

Imagen 6. Angiotomografía de control un mes después 
de la colocación de la endoprótesis Excluder®.

Imagen 7. Angiografía de control después de la colo-
cación de una prótesis Excluder®.

con antibiótico por un mes requirió de una nueva inter-
vención quirúrgica para reemplazo del injerto.

Conclusión
El tratamiento endovascular de los aneurismas de la 

aorta abdominal es factible y seguro en manos expe-
rimentadas a pesar de que algunos casos presentan 
características anatómicas desfavorables.



3 0 7Octubre-Diciembre 2011

Imagen 9. Endofuga tipo 2 en un paciente con endo-
prótesis Powerlink®.

Imagen 8. Angiotomografía de control. Endoprótesis 
Powerlink® con extensiones proximales.
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Introducción
La enfermedad renal crónica se manifiesta como in-

suficiencia renal, hiperazoemia y acidosis, estos signos 
tienen una importante repercusión en el sistema esque-
lético, incluyendo osteomalacia, osteítis fibrosa quística, 
osteoporosis, osteoesclerosis y calcificaciones metastá-
sicas. Esta amplia gama de manifestaciones clínicas y 
patológicas fue descrita como osteodistrofia renal por Lui 
y Chu, en 1943,1  reemplazando una serie de términos 
como nanismo renal, enanismo renal, infantilismo renal, 
raquitismo renal e hiperparatiroidismo renal.

Albright y sus colaboradores demostraron lesiones 
esqueléticas compatibles con hiperparatiroidismo en 
pacientes con falla renal crónica y, tras las observacio-
nes histológicas de Ginzler y Jaffe,2 Follis y Jackson,3,4 

se confirmó la hipótesis de que los cambios no solo 
incluían osteomalacia sino osteítis fibrosa quística. 
Parsons5 observó lesiones escleróticas en pacientes 
con enfermedad renal crónica pero no las vinculó con 
el estado osteodistrófico. Sin embargo, en 1941, Ginzer 
y Jaffe2 describieron sus hallazgos en autopsias de 
pacientes con enfermedad renal terminal vinculándo-
los con la osteodistrofia renal. Dichos cambios fueron 
confirmados por Crawford en 1954.6

La osteodistrofia renal es un desorden de remode-
lamiento esquelético, de origen renal y especialmente 
observado en la enfermedad renal crónica. Las manifes-
taciones son proporcionales a la severidad de la lesión 
renal.7 En su etapa final (etapa 5 en la Iniciativa para 
la calidad de los resultados de la enfermedad renal) 
la osteodistrofia se expresa, de alguna manera, en la 
mayoría de los pacientes.8 La osteodistrofia renal inclu-
ye un amplio rango de alteraciones en el metabolismo 
óseo y contribuye de manera directa al aumento de la 

*Departamento de Radiología del Hospital San José Tec de Monterrey. Av. Morones Prieto 
#3000 Pte. Col. Los Doctores, 64710, Monterrey, Nuevo León.
Copias (copies): Dr. Rafael Chávez Ruiz. E-mail: chavezmd@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo. Se presenta el caso 
de un paciente con enfermedad 
renal crónica y las manifestacio-
nes típicas y avanzadas de la 
enfermedad. Los hallazgos en 
los distintos métodos de imagen 
muestran de manera didáctica 
el espectro de manifestaciones 
que engloba la osteodistrofia 
renal. Se realiza una revisión de 
la literatura.

Materiales y método. Se 
trata de un paciente masculino, 
de 5 años de edad, al que se 
le detectó ectasia pielocaliceal 
e hidroureter izquierdo en la 
semana 20 de embarazo. Al 
nacimiento fue diagnosticado 

con síndrome de Down, hidro-
nefrosis, hidroureter bilateral e 
insuficiencia renal aguda. Ha 
presentado pobre control meta-
bólico, múltiples internamientos 
y operaciones por obstrucciones 
urinarias. Acudió a consulta a 
los 5 años de edad por dificultad 
respiratoria; durante la explora-
ción física llamaron la atención 
nódulos subcutáneos dolorosos 
en la región interescapuloverte-
bral y se solicitó estudiar dichos 
nódulos con ultrasonido. Así die-
ron inicio las evaluaciones con 
diversos métodos de imagen.

Resultados. Los hallazgos 
observados en la región de inte-
rés (y fuera de ella) demostraron 
algunos de los signos clásicos 

de la osteodistrofia renal.
Conclusión. Se revisó la 

literatura clásica relacionada 
con la osteodistrofia renal y se 
correlacionó con los resultados 
radiológicos del caso. El análisis 
se complementó con imágenes 
representativas en los métodos 
de imagen más recientes. Se 
hizo hincapié en la necesidad, 
por parte del radiólogo, de 
conocer las manifestaciones 
tempranas y de la importancia 
de una detección temprana.

Palabras clave: osteodistro-
fia renal, hiperparatiroidismo se-
cundario, nódulos subcutáneos.

Continúa en la pág. 309
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mortalidad cardiovascular asociada con la enfermedad 
renal crónica.7

Caso clínico
Se trata de un paciente masculino de 5 años de 

edad,  tercer producto, hermanos sanos, al cual se le 
detectó ectasia pielocaliceal e hidroureter izquierdo en 
la semana 20 del embarazo. Oligohidramnios y parto 
pretérmino a la semana 29.5 de gestación. Peso de 
1 385 g y 37 cm de longitud al nacer.

Al nacimiento se le diagnosticó síndrome de Down, 
hidronefrosis, hidroureter bilateral e insuficiencia renal 
aguda. Al mes de nacimiento los estudios de medicina 
nuclear mostraban exclusión renal izquierda y sospecha 
de reflujo vesiculouretereal. Se realizó nefrectomía y re-
implante vesiculoureteral. Fue insuficiente renal desde 
el nacimiento, con pobre control metabólico y deterioro 
progresivo de la función renal. Inició diálisis peritoneal 
a los dos años y tuvo múltiples internamientos y ope-
raciones por obstrucciones urinarias.

Fue llevado a consulta a los 5 años de edad debido 
a dificultades respiratorias; durante la exploración física 
llamaron la atención nódulos subcutáneos dolorosos 
en topografía parasagital intersesapulovertebral iz-
quierda. Cercanos a la base del cuello y adheridos a 
planos profundos se solicitó estudiar dichos nódulos 
con ultrasonido donde se observaron tumoraciones 
hiperecoicas, homogéneas, en estrecha relación con 
las apófisis espinosas, con una cápsula de aspecto no-
dular, ecogénica de aspecto granular fino (imágenes 1 

y 2). Se sospechó involucramiento de tejido blando 
y se solicitó resonancia magnética que evidenció un 
tumor bilobulado en relación con las apófisis espi-
nosas desde c4 hasta t3, de intensidad variable, con 
zonas hipointensas probablemente de origen cálcico 
sin involucrar al canal espinal (imagen 3). El análisis 
se complementó con tomografía que mostró un tumor 
calcificado de bordes lobulados en contacto con las 
apófisis espinosas y con las láminas de los cuerpos 
vertebrales de C7, T1 y T2 pero sin involucrar al canal 
raquídeo (imágenes 4 y 5). La ventana para pulmón de-
mostró infiltrados pulmonares mixtos difusos en ambos 
pulmones, con tendencia a la consolidación, así como 
microcalcificaciones (imágenes 6 y 7).

Una placa de tórax mostró imágenes de aspecto 
expansivo en la unión costocondral de manera bilate-
ral, una lesión lítica y expansiva del tercio distal de la 
clavícula derecha. El parénquima mostraba un infiltra-
do intersticial de aspecto fibrótico, datos de resorción 
ósea en las clavículas distales y una imagen densa, 
bilobulada, proyectándose entre los vértices pulmo-
nares (imagen 8); en la proyección lateral se encontró 
un tumor calcáreo radioopaco, posterior a los cuerpos 
vertebrales, desde C4 hasta T5, que involucraba a las 
apófisis espinosas (imagen 9). Los huesos largos pre-
sentaban discreta irregularidad de la cortical externa de 
los cuellos femorales (imagen 10) y en la radiografía 
de los pies se observó una irregularidad en el extremo 
distal de la falange distal de ambos hallux en relación 
con resorción ósea (imagen 11).

Viene de la pág. 308

ABSTRACT

Purpose. We present the 
case of a patient with chronic 
kidney disease, with typical and 
advanced manifestations of 
the disease. The findings from 
different imaging methods di-
dactically show the spectrum of 
manifestations associated with 
renal osteodystrophy. A review 
of the literature is included.

Materials and method. Male 
patient age 5 years in whom 
pyelocaliceal ectasia and left hy-
droureter were detected in week 
20 of pregnancy. At birth the pa-

tient was diagnosed with Down’s 
syndrome, hydronephrosis, 
bilateral hydroureter, and acute 
kidney failure. He has presented 
poor metabolic control, multiple 
internments, and operations 
due to urinary obstructions. He 
went for consultation at age 5 
years due to difficulty breathing; 
physical examination detected 
painful subcutaneous nodules 
in the inter-scapulovertebral 
region and it was requested 
that the nodules be studied with 
ultrasound, leading to the start of 
evaluations with various imaging 
methods.

Results. The findings ob-
served in the region of interest 
(and elsewhere) showed some 

of the classic signs of renal os-
teodystrophy.

Conclusion. We reviewed 
the classic literature on renal 
osteodystrophy and it was cor-
related with the radiological 
results of the case. The analysis 
was complemented with repre-
sentative images obtained using 
the latest imaging methods. The 
radiologist stressed the need for 
knowledge of early manifesta-
tions and the importance of 
detecting them opportunely.

Key words: renal osteo-
dystrophy, secondary hyper-
parathyroidism, subcutaneous 
nodules.
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Discusión
La osteodistrofia renal incluye un espectro muy 

amplio de manifestaciones clínicas, patológicas y ra-
diológicas. Ningún órgano o sistema se salva de ser 
afectado; las manifestaciones musculoesqueléticas 
son comunes y se reconocen más mientras se mejora 
la sobrevida del paciente debido a la hemodiálisis y el 
trasplante.9

La insuficiencia renal crónica impide la excreción 
adecuada de fosfatos, esto provoca hiperplasia de 
las células paratiroideas principales y aumento en los 
niveles de la hormona paratiroidea (PTH). Las altas 
concentraciones de PTH afectan el desarrollo de osteo-

Imágenes 1 y 2. Tumoraciones hiperecoicas, con cap-
sula de aspecto granular fino, de aspecto nodular, en 
estrecha relación con las apófisis espinosas.

1

4

2

5

Imagen 3. Tumor amorfo multilobulado y en relación 
con las apófisis espinosas de C4-T3; de intensidad va-
riable con zonas hipointensas probablemente de origen 
cálcico, sin involucramiento de cuerpos vertebrales, 
canal medular o raíces nerviosas.

Imágenes 4 y 5. Tumor calcificado en relación con 
las apófisis espinosas y láminas de C7, T1 y T2; sin 
involucramiento del canal raquídeo.
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Imágenes 6 y 7. Tomografía de tórax con ventana 
de mediastino y de hueso mostrando infiltrados pul-
monares mixtos, con tendencia a la consolidación y 
microcalcificaciones parenquimatosas.

6

7

Imagen 8. Patrón reticular de tipo intersticial, muy pro-
bablemente fibrótico en ambos hemitórax. Imágenes 
radioopacas localizadas en la columna cervicodorsal. 
Datos de reabsorción ósea en la porción distal de las 
clavículas; se observan también lesiones osteolíticas de 
aspecto expansivo en la unión costocondral de varios 
arcos costales, destacando el 7 y 9 derechos, 5, 6 y 
10 izquierdos.

Imagen 9. Tumor radioopaco de componente cálcico 
detrás de los cuerpos vertebrales desde C4 hasta 
T5, de aspecto lobulado y con involucramiento de las 
apófisis espinosas.

Imagen 10. Radiografía comparativa de ambas caderas 
donde se observa irregularidad en la cortical externa 
de ambos cuellos femorales.

blastos, osteoclastos y osteocitos. Las manifestaciones 
óseas del hiperparatiroidismo incluyen resorción ósea, 
formación de tumores óseos y reacción perióstica9 
(figura 1).

La reacción subperióstica fue descrita por Camp y 
Ochnser en 1931 y es prácticamente patognomónica 
del hiperparatiroidismo.10 Se ha descrito como una 
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irregularidad cortical en forma de lazo que puede pro-
gresar a áreas de especulación e irregularidades. El 
signo precoz más frecuentemente visto es la erosión 
del borde medial de la falange distal de los dedos 
índice y medio y de la parte distal de las falanges.11,12 
La erosión de la lámina dura y las lesiones de aspecto 
quístico en la mandíbula son relativamente frecuentes. 
La rarefacción de los huesos está usualmente presente 

Figura 1. Algoritmo de las manifestaciones y de la patogénesis asociada con la enfermedad renal crónica.9

Imagen 11. Radiografía simple de ambos pies mostran-
do irregularidad en el extremo distal de ambos hallux.
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y es común la resorción subperióstica de las corticales, 
particularmente en los huesos pequeños de las manos 
y los pies. Las lesiones quísticas observadas corres-
ponden, generalmente, a tumores pardos que pueden 
evidenciarse en las epífisis de los huesos largos. Los 
sitios más frecuentes para la aparición de erosión 
ósea son los extremos distales de las clavículas, las 
corticales de las falanges y metacarpianos y el borde 
medial de la tibia proximal.13 La superficie irregular 
de la corticales puede producir una falsa imagen de 
reacción perióstica (seudoperiostitis) que se presenta 
en alrededor de 5% de los casos.14

La resorción ósea es frecuente en los sitios de 
inserción de los tendones y los ligamentos; los sitios 
más comunes son la superficie inferior del calcáneo, 
la clavícula y los trocánteres femorales, la resorción de 
la inserción distal del tríceps en la porción posterior del 
olécranon se ha descrito como patognomónica para el 
hiperparatiroidismo.15 Es frecuente también la aparición 
de osteoclastomas o tumores pardos, los cuales son 
causados por aumento en la actividad osteoclástica y 
la proliferación fibroblástica que acompaña al hiperpa-
ratiroidismo.15

Histológicamente, los osteoclastomas se caracte-
rizan por numerosas células gigantes dispuestas de 
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manera difusa o en núcleos, representan focos he-
morrágicos inmersos en un espacio medular fibrótico 
aumentado de tamaño; estas lesiones se asocian con 
la liberación de hemosiderina, con la acumulación de 
macrófagos, fibroblastos y células gigantes. Pueden 
llegar a confundirse con enfermedad  metastásica 
en el contexto clínico correcto.16 Dependiendo de su 
localización los efectos de estos tumores pueden ser 
devastadores causando fracturas patológicas. El riesgo 
de secuelas neurológicas es alto cuando se presenta 
la afectación espinal y las características radiológicas 
pueden diagnosticarse erróneamente como mieloma 
múltiple, metástasis, linfangiomatosis, leucemia, his-
tiocitosis de células de Langerhans, quistes óseos o 
fibroma no osificante. La involución de los mismos es 
común tras la paratiroidectomia.15

La estimulación de los osteoblastos por la hormona 
paratiroidea puede promover la proliferación ósea 
subperióstica asociada con la enfermedad avanzada, 
tiene una prevalencia de 8 a 25% y usualmente se 
observa separada de la corteza por una franja radio-
lúcida; eventualmente puede incorporarse al espesor 
de la corteza observándose como un engrosamiento 
focal de la misma. Dicha proliferación perióstica puede, 
con el tiempo, incorporarse al grosor de la corteza y 
observarse como engrosamientos focales de la misma; 
su localización más frecuente es la línea ileopectínea 
pero puede verse en también en fémur, tibia, metacar-
pianos y metatarsianos.

En entre 9 y 34% de los pacientes los cambios óseos 
son escleróticos, habiendo predilección por el esqueleto 
axial y predominando en el hueso esponjoso sobre el 
trabecular.9 En los cuerpos vertebrales se observan 
bandas radioopacas de hueso esclerótico en los pla-
tillos, con densidad normal en el centro ofreciendo un 
aspecto de Jersey de Rugby asociado clásicamente 
con el hiperparatiroidismo, aunque no es especifico. 
También pueden afectarse la pelvis, las costillas, las 
clavículas y el esqueleto apendicular.

La osteopenia se ha reportado radiográficamente 
hasta en 83% de los pacientes, esto a consecuencia de 
la osteomalacia, la resorción de hueso (osteítis fibrosa) 
y a la desmineralización. La acidosis metabólica cró-
nica, un estado nutricional pobre, el uso de esteroides 
y la hipovitaminosis D son algunos de los factores que 
contribuyen de manera importante a la enfermedad. 
Radiográficamente se manifiesta como adelgazamiento 
de la cortical y como disminución de la densidad ósea; 
puede empeorar durante la hemodiálisis y después de 
un trasplante renal.9

Se ha demostrado que las alteraciones del metabo-
lismo mineral, especialmente del calcio y del fósforo, 
contribuyen a la calcificación de los tejidos blandos y 
vasculares aumentando el riesgo de complicaciones 
cardiovasculares; esto es más notorio en pacientes 

terminales y en aquellos sometidos a tratamiento con 
diálisis. Aunque la causa de las calcificaciones vascula-
res es multifactorial uno de los mecanismos principales 
es la hiperfostatemia, que condiciona un aumento en 
las concentraciones de fosfato inorgánico en las células 
musculares y desencadena mecanismos que aumentan 
la actividad osteogénica, disminuyen la expresión de 
genes específicos para músculo liso y estimulan la secre-
ción de aglutinantes minerales como proteínas ligadoras 
de calcio y matriz extracelular rica en colágeno. El efecto 
neto de ello es la susceptibilidad a las calcificaciones 
vasculares y de tejidos blandos que incluyen al miocardio 
y a las válvulas cardiacas elevando significativamente la 
posibilidad de disfunción cardiaca.17

Como resultado de las elevadas concentraciones de 
calcio y de fósforo se produce un depósito metastásico 
de hidroxiapatita y de fosfato de calcio amorfo en di-
ferentes órganos y tejidos blandos; en muchos de los 
órganos esto no es evidente radiográficamente. Las 
calcificaciones periarticulares son comunes y pueden 
afectar también a la cápsula, bursas, tendones, cartí-
lago y ligamentos pudiendo provocar artritis aséptica.18

Las calcificaciones en los tejidos blandos pueden 
presentarse en todo el cuerpo y en aéreas como 
pulmones, músculo, piel, córnea, tejido subcutáneo y 
conjuntivas.

Las calcificaciones vasculares pueden disminuir el 
éxito del trasplante renal y el mantenimiento de una vía 
de acceso para la diálisis.17

Las anomalías en el metabolismo mineral y óseo 
afectan significativamente la morbilidad y mortalidad de 
los pacientes con falla renal crónica. Los cambios histoló-
gicos se clasifican en varias categorías siendo la osteítis 
fibrosa la más común (50%) seguida de la enfermedad 
ósea renal adinámica (27%), los cambios mixtos (13%), 
la osteomalacia (7%) y cambios moderados (3%).

Las alteraciones óseas tienen sus orígenes muy tem-
prano en la evolución de la falla renal; para el momento 
en que la tasa de filtración glomerular cae por debajo 
de 50% la mitad de los pacientes presentan cambios 
histológicos. Dado que la mayoría son asintomáticos 
el diagnóstico se basa en el examen periódico con 
marcadores séricos y radiológicos.19

Conclusión
El caso que se presenta es un ejemplo claro de la 

historia natural de la enfermedad, con su diagnóstico 
antenatal y la variedad de signos que se presentan. Si 
bien es cierto que los signos clásicos fueron descritos 
fundamentalmente en la placa simple, la aportación 
de los nuevos métodos de imagen es mayúscula. La 
representación de la afección en los distintos métodos 
de imagen debe enseñarse a clínicos y radiólogos.

Después de comprender su fisiopatología, de los impor-
tantes avances en su manejo farmacológico y las mejoras 
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significativas en el manejo de la diálisis, las técnicas y los 
materiales para las prótesis vasculares, la tasa de super-
vivencia en pacientes con enfermedad renal crónica ha 
ido en aumento. En sus etapas iniciales las alteraciones  
musculoesqueléticas y sistémicas de la enfermedad 
renal crónica son asintomáticas por lo que la evaluación 
radiológica del sistema musculoesquelético está indicada 
como parte del control periódico del paciente nefrópata.

Es de suma importancia que el radiólogo conozca 
los cambios sutiles y la evolución de estos con el 
tiempo para alertar al clínico sobre su progresión y, de 
requerirse, que se modifique su tratamiento. Un apar-
tado particular es el caso de los paciente pediátricos 
en donde la enfermedad renal primaria es fundamen-
talmente del tipo congénito y obstructivo.20 Destaca la 
importancia de la evaluación antenatal de la vía urinaria.
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Introducción
Los adenomas paratiroideos miden entre 0.8 y 

1.5 cm de longitud, excepcionalmente hasta 5 cm. Es 
atípico encontrar uno de mayor tamaño y sin los sínto-
mas clásicos: dolor muscular, náuseas, estreñimiento, 
dispepsia, polidipsia, fracturas óseas, cálculos renales, 
letargos y confusión. Suelen presentarse después de la 
quinta década de la vida y para su diagnóstico clínico 
lo ideal es verificar en sangre las concentraciones de: 
hormona paratiroidea, calcio, fósforo, cloruro y bicar-
bonato. La resección quirúrgica es el tratamiento de 
elección aunque la terapia con reemplazo de estróge-
nos puede ayudar a aliviar los síntomas y prevenir la 
pérdida de calcio óseo.

Caso clínico
Femenina de 31 años en la semana de 20 de 

embarazo con padecimiento de 8 días de evolución; 
síntomas: vómito, astenia, adinamia, disnea y cefalea 
ocasional.

Al llegar al hospital se tomaron los signos vitales y se 
realizaron estudios de laboratorio con los siguientes resul-
tados: tensión arterial 120/70, temperatura de 36°C, Ca 
19.7, Ca iónico 27, leucocitos 22 300, Na 138, creatinina 
1.3, K 2.9, Cl 100, TGO 43, TGP 51, FA 153, lipasa 1 362, 
amilasa 1210. Posteriormente se detectó la PTH: 115 pg/ml.

Padece de deterioro neurológico rápidamente 
progresivo y a las 48 horas cae a Glasgow de 7, con 
diagnóstico de pancreatitis aguda, hipercalcemia, em-
barazo de 20 semanas y probable hiperparatiroidismo.

El servicio de medicina interna decide realizar estu-
dios de gabinete enviando al servicio para estudio renal 
y de glándulas suprarrenales. El reporte fue normal por 
lo que decidimos efectuar rastreo ultrasonográfico de 
cuello (imagen 1) que mostró gran tumoración nodular, 
ovalada, bien delimitada, hipoecoica en comparacila 
tiroides, homogénea en la región paratiroidea derecha. 
La lesión no mostraba calcificaciones pero si vascula-
rización al Doppler color (imágenes 2 y 3).

Se le practicó rección del nódulo sin complicaciones 
y se envió la pieza al departamento de anatomía y pa-
tológica (imagen 4). Tiene evolución muy satisfactoria 
con normalización de las concentraciones de Ca y PTH 
en sangre. Recuperó el estado de alerta sin muestras 
de deterioro neurológico por lo que se le dio de alta tres 
días después, en buenas condiciones generales con 
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Prieto No. 3000, Col. Los Doctores, 64710, Monterrey, N.L.
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RESUMEN

El hiperparatiroidismo prima-
rio es causado por adenoma 
único en 85% de los casos; 
debe sospecharse al detectar 
concentraciones séricas altas 
de calcio. La prevalencia es ex-
tremadamente baja en menores 
de 50 años. El ultrasonido de 
alta resolución es la modalidad 
de imagen de elección para su 
valoración diagnóstica. Presen-

tamos el caso de una mujer de 
31 años de edad en la semana 
20 de embarazo, con hiperpa-
ratiroidismo primario de súbita 
aparición debido a un adenoma 
paratiroideo gigante localizado 
durante la exploración ultraso-
nográfica de cuello. Inicialmente 
presentó datos neuromuscu-
lares con deterioro galopante 
que desencadenaron coma. Fue 
admitida por pancreatitis aguda 
asociada a crisis hipercalcémica 

que se resolvió con resección 
quirúrgica del tumor. En el 
seguimiento es asintomática. 
Se discuten el curso clínico, el 
diagnóstico y el tratamiento.

Palabras clave: hiperpa-
ratiroidismo, hipercalcemia, 
pancreatitis, paratiroidectomía.

Continúa en la pág. 316
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ultrasonido obstétrico que demuestra producto vivo, de 
21 semanas, con perfil biofísico normal.

Comentarios
La homeostasis del calcio durante el embarazo está 

“modificada” para garantizar el aporte activo (de entre 
25 y 30 g) al feto sin afectar la estructura ósea mater-
na.1,2 Los mecanismos de regulación son controlados 
principalmente por acción de la paratohormona, que 
participa además en la embriogénesis y en la formación 
del esqueleto fetal.1,2

La hipercalcemia del embarazo puede tener varias 
etiologías, siendo la más frecuente el hiperparatiroidismo 
primario, definido como hipercalcemia e hipercalciuria 
persistente, asociados con concentraciones elevadas 
de paratohormona.1-3 El hiperparatiroidismo primario es 
causado por un adenoma único en 85% de los casos.2,4

Viene de la pág. 315

ABSTRACT

Primary hyperparathyroidism 
is caused by unique adenoma in 
85% of cases; it should be sus-
pected on detecting high blood 
calcium levels. Prevalence is 
extremely low in persons un-
der 50 years. High-resolution 

ultrasound is the imaging mode 
of choice for diagnostic evalu-
ation.

We present the case of a 
woman 31 years of age in week 
20 of pregnancy, with sudden 
onset primary hyperparathyroid-
ism due to a giant parathyroid 
adenoma identified during ultra-
sound exploration of the neck. 
The patient initially presented 
neuromuscular values with ac-

celerated deterioration which 
led to coma.

The patient was admitted due 
to acute pancreatitis associated 
with hypercalcemic crisis, which 
was resolved with surgical re-
section of the tumor.

At follow-up she was as-
ymptomatic. Clinical evolution, 
diagnosis, and treatment are 
discussed.

Imagen 1. A) Tiroides de aspecto normal, sin evidencia de lesión focal. Sin adenopatía cervical. Vistas transversales “com-
puestas”. B) Gran tumor ovoide, hipoecoico en comparación con la estroma tiroidea, topografía típica, adyacente al polo 
inferior del tiroides.

Imagen 2. Vistas longitudinales. A) Gran nódulo, ovalado, 
bien delimitado, hipoecoico y de ecotextura, homogénea. B) 
Nótese la hipervascularidad.
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Imagen 4. Diagnóstico histopatológico.

Imagen 3. Vistas longitudinales: permiten definir la interface entre el margen inferior del lóbulo tiroideo y el nódulo, en loca-
lización característica de paratiroides. Mide 5.7 ´ 3.5 cm.

Se sospecha al detectar concentraciones séricas altas 
de Ca o bien ante un historial de litiasis renal repetitiva.5,6 
La prevalencia es extremadamente baja en menores 
de 45 años y más baja en mujeres embarazadas.2,4 El 

hiperparatiroidismo primario es una entidad muy poco 
frecuente1,3 con prevalencia de 1 en 1 000 entre la po-
blación general, afectando principalmente a mayores de 
45 años y es más frecuente entre las mujeres.2,4
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Hunter & Turn-bull reportaron, en 1931, el primer 
caso de HPTP durante el embarazo.7 La mayoría de 
los casos de hiperparatiroidismo primario son diagnos-
ticados como hallazgo incidental durante un examen 
rutinario de laboratorio; es asintomático entre 50 y 80% 
de las pacientes no embarazadas.5,6

La incidencia del hiperparatiroidismo primario en 
embarazadas es incierta debido a que más de 80% de 
las embarazadas con esta afección son asintomáticas.6 
Sin embargo, se ha visto que las gestantes pueden 
presentar una amplia variedad de síntomas: gastroin-
testinales (anorexia, náuseas, vómitos), baja de peso, 
fatiga, dolor de cabeza, hipertensión y litiasis urinaria.

Aunque generalmente cursa con síntomas ines-
pecíficos de intensidad moderada puede haber 
complicaciones; entre las más frecuentes:5,6 nefrocal-
cinosis, nefrolitiasis, enfermedad ósea, pancreatitis, 
IVUS de repetición, abortos espontáneos, hiperemesis 
gravídica, modificación del estado de alerta o de la 
conducta, crisis hipercalcémicas.

Entre las complicaciones fetales se incluyen: retardo 
del crecimiento in utero, parto prematuro, óbito fetal, 
convulsiones e hipocalcemia neonatal.

La morbilidad materna y fetal es proporcional a la 
calcemia.6 En las embarazadas la causa más frecuen-
te es el adenoma paratiroideo único (80-85% de los 
casos).2,6 Hay reportes que relacionan la exposición 
del feto a hipercalcemia con poliuria, lo que condicio-
na hidramnios.8 La cirugía es una alternativa eficaz y 
segura frente al tratamiento conservador. La primera 
paratiroidectomía fue realizada por Petit & Clarck en 
1947.6 El primer reto ante el hiperparatiroidismo prima-
rio es el diagnóstico debido a que, en la mayoría de los 
casos, los síntomas son escasos y vagos. Los síntomas 
del embarazo pueden enmascarar una hipercalcemia 
por lo que el diagnóstico resulta desafiante. Es indis-
pensable el conocimiento de esta afección para poder 
considerarla y manejar, acertada y oportunamente, 
tanto a la madre como al producto.

El manejo conservador con hidratación abundante, 
dieta normocalcémica y furosemida está indicado como 
“sostén” mientras se programa el tratamiento quirúrgico 
definitivo.6 Los fármacos utilizados para el manejo de la 
hipercalcemia, como la calcitonina o los bifosfonatos, 
no están recomendados durante el embarazo.6

El diagnóstico del hiperparatiroidismo primario se 
fundamenta en la demostración de hipercalcemia, 
concentración elevada de paratohormona y por hi-
percalciuria mantenida. 3 Todos estos parámetros se 
demostraron en nuestra paciente. Además, se docu-
mentó un megaadenoma paratiroideo único.2

La ecografía cervical es la técnica de imagen de 
primera elección durante el embarazo. Define adecua-
damente la anatomía de la región tiroidea y facilita la 
demostración de nódulos paratiroideos. Los adenomas 
ectópicos deben “rastrearse” por medio de Medicina 
Nuclear. El tratamiento de elección es la remoción qui-
rúrgica del adenoma paratiroideo durante el segundo 
trimestre de embarazo.6

Indicaciones quirúrgicas en pacientes embarazadas:

1. Síntomas de hiperparatiroidismo primario.
2. Elevación del calcio sérico >12 mg/dl.
3. Antecedente de crisis hipercalcémica con riesgo vital.
4. Reducción de la depuración de creatinina >30%, de 

acuerdo con la edad y posible embarazo (sin otra 
causa que lo explique).

5. Presencia de nefrolitiasis o nefrocalcinosis.
6. Aumento en la excreción urinaria de calcio: >400 mg 

en orina de 24 h.
7. Evidencia de compromiso óseo.
8. Sospecha de incumplimiento o inconsistencia en el 

seguimiento.
9. Coexistencia de enfermedades que pueden com-

plicar la evolución de la enfermedad o el manejo 
posterior.

Conclusión
El hiperparatiroidismo primario es una afección poco 

frecuente asociada con importantes morbilidad y mor-
talidad, tanto de la madre como del feto. El diagnóstico 
es desafiante y las complicaciones indeseables por lo 
que debe ser reconocido, por especialistas y por los 
médicos en general, para poder realizar una intervención 
atinada y oportuna. El ultrasonido es el procedimiento 
de elección para evaluar el área tiroidea, demostrar o 
descartar un adenoma paratiroideo en localización típica; 
esto considerando que el hiperparatiroidismo primario 
está asociado con adenoma hasta en 85% de los casos.
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Introducción
Actualmente uno de los problemas que inciden direc-

tamente en la productividad de las empresas son las 
lesiones de columna lumbar que alejan al trabajador 
de su área de trabajo por entre 4 y 12 semanas. Este 
tipo de lesión puede convertirse en crónico e impedir 
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RESUMEN

Introducción. Una de las 
principales causas de ausentis-
mo laboral, en pacientes cuyo 
trabajo requiere de esfuerzo 
físico continuo, son las lesiones 
de columna lumbar que pro-
vocan incapacidades de entre 
4 y 12 semanas de duración; 
dichas lesiones pueden con-
vertirse en crónicas e impedir 
que el trabajador regrese a su 
puesto de trabajo. Esto mer-
ma la productividad y provoca 
gastos sanitarios cada vez más 
elevados para las empresas 
que se ven obligadas a realizar 
estudios de escrutinio y exclu-
sión de los posibles candidatos 
laborales “asintomáticos”. Esto 
con la finalidad de detectar le-
siones preexistentes que en un 
momento dado pudieran com-
plicarse y conducir a una lesión 
permanente.

Material y métodos. Se rea-
lizaron estudios convencionales 
de columna lumbar, con proyec-

ciones anteroposterior (AP) y 
lateral (LAT), a 5 664 pacientes 
(hombres y mujeres) con rango 
de edad entre 18 y 45 años. 
Los pacientes se posicionaron 
en bipedestación y descalzos; 
se realizaron mediciones para 
descartar escoliosis (con mé-
todo de Cobb), hiperlordosis y 
columna inestable. Se midieron 
el ángulo de Ferguson, la bas-
culación pélvica y se revisaron 
alteraciones como disminución 
de los espacios intervertebra-
les, espondilolistesis, osteofitos 
marginales y calcificaciones li-
gamentosas; así como alteracio-
nes congénitas: hemivértebras, 
fusión vertebral, sacralización 
de apófisis transversas de L5, 
megaapófisis transversas, falta 
de cierre de apófisis espinosa y 
espina bífida oculta.

Discusión. El tipo de alte-
raciones encontradas en cada 
individuo fue variable; desde 
una alteración que lo excluye 
como candidato a un puesto de 
trabajo con estrés físico, como 

seria la listesis en cualquiera de 
sus grados, o la combinación 
de alteraciones como escoliosis 
más hiperlordosis o escoliosis, 
sacralización de apófisis trans-
versas y basculación pélvica, 
entre otras muchas combinacio-
nes posibles.

Conclusión. De acuerdo 
con los resultados es posible 
afirmar que el estudio conven-
cional de la columna lumbar 
es una herramienta útil para 
descartar lesiones preexistentes 
en pacientes asintomáticos. El 
análisis permitiría reducir las 
incapacidades y el ausentismo 
laboral por lesiones futuras y 
disminuir los costos sanitarios 
además de servir como procedi-
miento profiláctico en beneficio 
de los candidatos laborales.

Palabras clave: criterios de 
exclusión en columna lumbar, 
afección lumbar asintomática, 
escrutinio de la columna lumbar.

Continúa en la pág. 320
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ABSTRACT

Introduction. One of the lea-
ding causes of missed work days 
in patients whose work requires 
continuous physical effort are 
lumbar spine injuries, which can 
cause disabilities of between 4 
and 12 weeks’ duration; such 
injuries can become chronic and 
prevent the worker from retur-
ning to his or her employment. 
This in turn lowers productivity 
and causes increasingly burden-
some healthcare expenses for 
companies that are obliged to 
conduct screening and exclusion 
studies for “asymptomatic” po-
tential employment candidates, 
in order to detect preexisting 
injuries that could eventually 
present complications and lead 
to permanent injury.

Material and methods. Con-
ventional lumbar spine studies 

were performed, with antero-
posterior (AP) and lateral (LAT) 
projections, on 5,664 patients 
(men and women) between 18 
and 45 years of age. The pa-
tients were positioned in stan-
ding position, barefoot; measu-
rements were taken to rule out 
scoliosis with Cobb’s method, 
hyperlordosis, and unstable spi-
ne. Ferguson’s angle and pelvic 
tilt were measured and patients 
were checked for alterations 
such as reduction of interverte-
bral spaces, spondylolisthesis, 
marginal osteophytes, and 
ligamentous calcifications, as 
well as congenital alterations: 
hemivertebrae, vertebral fusion, 
sacralization of transverse apo-
physis of L5, transverse mega-
apophysis, lack of closure of 
spinal apophysis, and occult 
spina bifida.

Discussion. The type of alte-
rations found in each individual 
was variable, from an alteration 
that excludes a person as a 

candidate for work with physi-
cal effort, such as listhesis in 
any degree, or a combination 
of alterations such as scoliosis 
plus hyperlordosis or scoliosis, 
sacralization of transverse apo-
physis, and pelvic tilt, among 
many other possible combina-
tions.

Conclusion. Based on the 
results, we can affirm that con-
ventional study of the lumbar 
spine is a useful tool to rule out 
preexisting injuries in asymp-
tomatic patients. Analysis can 
help reduce disabilities and 
work absenteeism due to future 
injuries and lower healthcare 
costs, in addition to serving 
as a prophylactic procedure 
for the benefit of employment 
candidates.

Key words: exclusion criteria 
in lumbar spine, asymptomatic 
lumbar condition, lumbar spine 
screening.

que el trabajador regrese a ocupar su puesto en forma 
permanente. Esto es particularmente importante en las 
empresas donde los trabajadores se ven expuestos a 
periodos, entre moderados y largos, de actividad física 
donde se requiere: levantamiento de pesos a diferentes 
alturas y desde el nivel de piso o por arriba de las rodi-
llas, con mecanismos de rotación y extensión del torso 
que ejerzan una presión importante en la región lumbar.

Estudios relacionados han demostrado que cuando 
un trabajador no se reincorpora su área de trabajo antes 
de un año el problema detectado se volverá crónico 
impidiendo en forma definitiva la reincorporación del 
trabajador. Este tipo de problemas aumenta cons-
tantemente y se les considerándose un problema de 
salud a escala mundial.1 El dolor lumbar es uno de los 
principales problemas de la sociedad actual, y tiene a 
la hipotonía muscular y al déficit de flexibilidad como 
causas primarias.2

Las estructuras raquídeas requieren de atención 
especial desde una perspectiva preventiva, ya que son 
inherentemente inestables por la falta de tonicidad de 
las estructuras musculares raquídeas, la mala postura 

en las actividades diarias y por la ejecución de activi-
dades físicas de estrés con características cualitativa 
y cuantitativamente inadecuadas.3 La tolerancia del 
tejido es modulada por la historia previa de carga y los 
periodos de recuperación. Las variables más impor-
tantes que se relacionan con el proceso de lesión y la 
extensión del mismo son la magnitud de la carga y el 
tipo de actividad.4,5

Los tejidos fallan al ser solicitados en forma excesiva; 
esto puede ocurrir bajo el efecto de una carga única 
que sobrepasa el umbral de resistencia máximo y, con 
mayor frecuencia, por la repetición aún por debajo de 
dicho umbral (lesiones por sobrecarga). Existe una 
relación entre la carga que se aplica y el número de 
repeticiones que puede soportar la estructura: si la 
carga está muy próxima al umbral de tolerancia pocas 
repeticiones provocan lesión pero cuanto más se aleje 
la magnitud de la carga del umbral de resistencia mayor 
será el número de repeticiones necesarias para producir 
una lesión.6-8

En el ámbito laboral de alto rendimiento físico hay 
una serie de factores que predisponen a la lesión, como 
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son el incremento desmesurado de la intensidad y la 
frecuencia de la actividad, técnicas inadecuada de hi-
giene de columna y déficit de fuerza en la musculatura 
flexoextensora de la columna, falta de extensibilidad 
lumbar, exposición a vibración, levantamiento y ma-
nejo frecuente de carga, ocupaciones sedentarias y 
postura inadecuada en el reposo; todos estos factores 
están asociados en forma directa con las lesiones 
lumbares.9-11

Las lesiones lumbares pueden devenir crónicas y 
mermar la productividad de las empresas e incrementar 
los gastos sanitarios. Es por ello que las empresas se 
han visto obligadas a realizar estudios de escrutinio y 
exclusión de los posibles candidatos “asintomáticos” y 
para descartar lesiones preexistentes. Uno de los estu-
dios radiológicos solicitados es el análisis convencional 
de columna lumbar en proyecciones anteroposterior 
(AP) y lateral (LAT).

Objetivo
Establecer criterios generales de aptitud de pacien-

tes “asintomáticos” para la realización de trabajos que 
requieran esfuerzo físico continuo; esto con el fin de 
reducir las posibles lesiones en los postulantes así 
como la detección de lesiones o alteraciones preexis-
tentes en columna lumbar con la intención de reducir 
los índices de ausentismo por lesiones y los costos 
sanitarios inherentes.

Material y método
Entre junio de 2010 y septiembre de 2011 se ana-

lizaron 5 664 pacientes “asintomáticos”. Hombres y 
mujeres con rango de edad entre 18 y 45 añosa quie-
nes se les realizó estudio convencional de rutina de la 
columna lumbar, en proyecciones anteroposterior (AP) 
y lateral (LAT), en bipedestación y descalzos.

Se realizó el escrutinio en búsqueda de escoliosis 
lumbar con método de Cobb;12-14 hiperlordosis y co-
lumna inestable mediante la medición del ángulo de 
Ferguson (imágenes 1-3); disminución de la lordosis,15 
(imagen 4) y medición de basculación pélvica (ima-
gen 5); alteraciones como disminución de los espacios 
intervertebrales, espondilolistesis, osteofitos marginales 
y calcificaciones ligamentosas (imágenes 6-10) y de 
alteraciones congénitas como hemivértebras, fusión 
vertebral, sacralización de apófisis transversas de L5, 
megaapófisis transversas de L5, falta de cierre de apó-
fisis espinosa y espina bífida oculta (imágenes 11-16).

Resultados
Después de evaluar las imágenes obtenidas de 

los 5 664 pacientes se clasificaron los individuos que 
presentaron una sola lesión o alteración de la columna 
lumbar (del listado en escrutinio) y los que presentaron 

Imagen 1. Obtención del ángulo de Cobb.

Imagen 2. Escoliosis lumbar.
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Imagen 3. Columna inestable, aumento del ángulo de Fer-
guson.

Imagen 4. Disminución de la lordosis lumbar.

Imagen 5. Basculación pélvica.

Imagen 6. Disminución del espacio intervertebral.
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Imagen 7. Disminución del espacio intervertebral, borde 
posterior.

Imagen 8. Espondilolistesis L5-S1.

dos o más alteraciones en forma concomitante (cua-
dro I). Se encontraron 4 464 pacientes con lesiones 
preexistentes, de los cuales 1 448 presentaron más 
de dos lesiones y 1 200 pacientes sanos (cuadro II).

Las lesiones preexistentes se clasificaron en función 
de su riesgo de volverse agudas o bien de ser terreno 
propicio para lesiones futuras. Existen lesiones que, por 

Imagen 9. Espondilolistesis L4-L5.

Imagen 10. Osteofitos marginales.
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sí solas, excluyen al candidato en forma directa para 
la realización de trabajos de esfuerzo continuo como 
la espondilolistesis; otras lesiones análogas son la es-
coliosis mayor de 10°, la basculación pélvica mayor a 
10 mm y la disminución de los espacios intervertebrales. 
Para la adecuada clasificación, de los posibles riesgos 
futuros en relación con los hallazgos radiológicos, 
a las lesiones se les otorgó un valor numérico: para 

Imagen 11. Sacralización de apófisis transversa izquierda.

Imagen 12. Sacralización de apófisis transversa derecha.

Imagen 13. Megaapófisis transversa.

Imagen 14. Falta de cierre de apófisis espinosa.
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Discusión
El alto porcentaje de pacientes “sanos” que presen-

taron lesiones preexistentes nos lleva a determinar 
la importancia del escrutinio previo a la contratación 
de los posibles candidatos a realizar labores que in-
volucren estrés físico. Establecer una normatividad 
para determinar la aptitud de los mismos es una tarea 
difícil ya que cada uno de los posibles empleadores 
predeterminan “sus” factores de riesgo de acuerdo con 
el tipo de actividad, los pesos a movilizar, a partir de 
que alturas y la duración del esfuerzo. La clasificación 
que proponemos sirve como punto de partida para 
cada una de estas variables allanando el camino para 
la correcta valoración de los riesgos, minimizando el 
ausentismo prolongado o permanente y, por ende, los 
costos sanitarios que conlleva.

Imagen 16. Espina bífida oculta.

Imagen 15. Falta de cierre de apófisis espinosa.

las lesiones con mínimo riesgo 1 punto, las de riesgo 
moderado 3 puntos, riesgo medio 5 puntos y 10 pun-
tos para las lesiones de alto riesgo. De esta manera, 
cuando el paciente presentó dos o más de las lesiones 
la sumatoria de los puntos indica el posible riesgo de 
lesiones (cuadro III). Las lesiones se clasificaron en 
tipo y magnitud determinados en grados y milímetros.

Cuadro I. Factores condicionantes de riesgo encontrados en 
los 5 664 pacientes estudiados

Fusión de las somas vertebrales
Hemivértebra
Espina bífida oculta
Calcificaciones de ligamentos intervertebrales
Disminución del espacio intervertebral posterior de l5
Osteofitos marginales
Disminución de cualquiera de los espacios intervertebrales
Escoliosis lumbar > 10°
Aumento de la lordosis
Angulo de Ferguson > 48°
Megaapófisis transversas
Sacralización de apófisis transversas
Falta de cierre de apófisis espinosa
Escoliosis lumbar < 10°
Espondilolistesis
Disminución de la lordosis
Basculación pélvica > 10 mm
Basculación pélvica < 10 mm
Normales

Cuadro II. Número de pacientes que presentaron 2, 3 o 4 
lesiones concomitantes

Pacientes con dos lesiones 3 127
Pacientes con tres lesiones 1 202
Pacientes con cuatro lesiones 135



3 2 6 Octubre-Diciembre 2011

C
ua

dr
o 

III
. C

la
si

fic
ac

ió
n 

 d
e 

le
si

on
es

 e
n 

gr
ad

o 
de

 ri
es

go
 d

e 
in

ca
pa

ci
da

d 
fu

tu
ra

:  
m

ín
im

o 
1 

pu
nt

o,
 m

od
er

ad
o 

 3
 p

un
to

s,
 m

ed
io

 5
 p

un
to

s 
y 

al
to

 1
0 

pu
nt

os
. E

n 
pa

ci
en

te
s 

co
n 

m
ás

 d
e 

un
a 

le
si

ón
 s

um
ar

 lo
s 

pu
nt

os
 d

e 
la

s 
di

st
in

ta
s 

le
si

on
es

R
ie

sg
o

Ti
po

 d
e 

le
si

ón
(F

C
)

(M
A

)
(F

V
)(

H
V

)(
C

L)
(O

M
)

(D
L)

(B
P

<1
0m

m
)

(E
S

<1
0°

)
(A

F)
(E

B
O

)
(A

L)
(S

AT
)(

D
E

IP
)

(D
E

I)
(B

P
>1

0m
m

)(
E

S
>1

0°
)

(E
L)

M
ín

im
o

Fa
lta

 d
e 

ci
er

re
 d

e 
ap

ófi
si

s 
es

pi
no

sa
 (F

C
)

1
2

4
4

4
4

4
6

6
6

6
6

11
11

11
11

11
11

M
ín

im
o

M
eg

aa
pó

fis
is

 tr
an

sv
er

sa
s 

(M
A

)
2

1
4

4
4

4
4

6
6

6
6

6
11

11
11

11
11

11

M
od

er
ad

o
Fu

si
ón

 v
er

te
br

al
 (F

V
)

4
4

3
6

6
6

6
8

8
8

8
8

13
13

13
13

13
13

M
od

er
ad

o
H

em
iv

er
te

br
a 

(H
V

)
4

4
6

3
6

6
6

8
8

8
8

8
13

13
13

13
13

13

M
od

er
ad

o
C

al
ci

fic
ac

io
n 

de
 li

ga
m

en
to

s 
(C

L)
4

4
6

6
3

6
6

8
8

8
8

8
13

13
13

13
13

13

M
od

er
ad

o
O

st
eo

fit
os

 m
ar

gi
na

le
s 

(O
M

)
4

4
6

6
6

3
6

8
8

8
8

8
13

13
13

13
13

13

M
od

er
ad

o
D

is
m

in
uc

ió
n 

de
 la

 lo
rd

os
is

 (D
L)

4
4

6
6

6
6

3
8

8
8

8
8

13
13

13
13

13
13

M
ed

io
B

as
cu

la
ci

ón
 p

él
vi

ca
  <

 1
0 

m
m

 (B
P 

< 
10

 m
m

)
6

6
8

8
8

8
8

5
10

10
10

10
15

15
15

15
15

15

M
ed

io
E

sc
ol

io
si

s 
<1

0°
 (E

S
 <

 1
0°

)
6

6
8

8
8

8
8

10
5

10
10

10
15

15
15

15
15

15

M
ed

io
Á

ng
ul

o 
de

 F
er

gu
so

n 
 >

 4
8°

 (A
F)

6
6

8
8

8
8

8
10

10
5

10
10

15
15

15
15

15
15

M
ed

io
E

sp
in

a 
bí

fid
a 

oc
ul

ta
 (E

B
O

)
6

6
8

8
8

8
8

10
10

10
5

10
15

15
15

15
15

15

M
ed

io
A

um
en

to
 d

e 
la

 lo
rd

os
is

 (A
L)

6
6

8
8

8
8

8
10

10
10

10
5

15
15

15
15

15
15

M
ed

io
S

ac
ra

liz
ac

ió
n 

de
 a

pó
fis

is
 tr

an
sv

er
sa

s 
(S

AT
)

6
6

8
8

8
8

8
10

10
10

10
10

5
15

15
15

15
15

A
lto

D
is

m
in

uc
ió

n 
de

l e
sp

ac
io

 in
te

rv
er

te
br

al
 

po
st

er
io

r (
D

E
IP

)
11

11
13

13
13

13
13

15
15

15
15

15
20

10
20

20
20

20

A
lto

D
is

m
in

uc
ió

n 
de

l e
sp

ac
io

 in
te

rv
er

te
br

al
 (D

E
I)

11
11

13
13

13
13

13
15

15
15

15
15

20
20

10
20

20
20

A
lto

B
as

cu
la

ci
ón

 p
él

vi
ca

 >
 1

0m
m

 (B
P 

> 
10

 m
m

)
11

11
13

13
13

13
13

15
15

15
15

15
20

20
20

10
20

20

A
lto

E
sc

ol
is

os
  >

 1
0°

 (E
S

 >
 1

0°
)

11
11

13
13

13
13

13
15

15
15

15
15

20
20

20
20

10
20

A
lto

E
sp

on
di

lo
lis

te
si

s 
(E

L)
11

11
13

13
13

13
13

15
15

15
15

15
20

20
20

20
20

10



3 2 7Octubre-Diciembre 2011

Conclusión
De acuerdo con nuestros resultados podemos afir-

mar que el estudio convencional de columna lumbar 
es una herramienta útil para descartar lesiones pre-

existentes en pacientes “sanos” o asintomáticos entre 
los candidatos a realizar labores que involucren estrés 
físico. Esto reducirá el ausentismo laboral por lesiones 
futuras y los costos sanitarios inherentes.
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FACTURA A NOMBRE DE: ______________________________________________________________

DIRECCIÓN: __________________________________________________________________________
     CALLE       No. EXT.          No. INT.                    COLONIA

_____________________________________________________________________________________
CÓDIGO POSTAL     POBLACIÓN        ESTADO  PAÍS   TELÉFONO

COSTO DE LA SUSCRIPCIÓN ANUAL:

MÉXICO  $770.00
EXTRANJERO 85.00 USD    PERIODO ______________ A _______________

FORMA DE PAGO:

EFECTIVO: (   ) EXCLUSIVAMENTE EN FORMA PERSONAL EN LA SOCIEDAD MEXICANA DE RADIOLOGÍA E IMAGEN, A.C.
CHEQUE:  (  ) A NOMBRE DE LA SOCIEDAD MEXICANA DE RADIOLOGÍA E IMAGEN, A.C.
TARJETA:  (  ) LLENANDO CUPÓN PAGARÉ ANEXO

SUSCRÍBASE 
PARA MANTENERSE 

AL DÍA

FORMA DE PAGO  Marque en el espacio correspondiente con una X
 Cheque a nombre de la Sociedad Mexicana de Radiología e Imagen, A.C. por                    $
 Cheque No.             Banco
 Cargo a su tarjeta de crédito por                    $

Emisor de la tarjeta:            Banamex         Bancomer       Carnet                   American Express                 Visa                 Master Card
No. de tarjeta
Válido desde   Válido hasta    Código American Express
  mes  año   mes  año  Número de 4 dígitos que aparece en la parte central 
         derecha de su tarjeta American Express
         

Nombre como aparece en la tarjeta

Por este pagaré me obligo a pagar a la orden del emisor de mi tarjeta, el importe de este título. Este pagaré procede del contrato de apertura de crédito 
en cuenta corriente para el uso de tarjeta de crédito que el emisor y el tarjetahabiente tienen celebrado y representa las disposiciones que del crédito 
concedido hace el suscriptor. Tanto la restitución de la suma dispuesta, como los intereses que causará dicha suma se determinarán y calcularán en la 
forma, términos y condiciones convenidos en el contrato referido. Este pagaré es negociable únicamente con instituciones de crédito.

Fecha: ____________________________________  Firma del tarjetahabiente: _____________________________________

Para cualquier aclaración comunicarse a la Sociedad Mexicana de Radiología e Imagen, A.C. al tel.: 5584-7715, 5264-3268; Fax. 5574-2434; 
e-mail: smrianales@servimed.com.mx
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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


