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Resumen

Objetivo: Conocer los valores de las velocidades sistólicas a nivel de la anastomosis arterial 
obtenidos en los ultrasonidos Doppler de pacientes con trasplante renal sin datos clínicos 
de rechazo ni de disfunción del injerto en población mexicana. Método: Se realizó un estu-
dio transversal observacional y retrospectivo en el que se incluyeron pacientes con trasplan-
te renal entre el 1 de enero de 2014 y el 31 de diciembre de 2019, los cuales contaban con 
tres ultrasonidos Doppler de injertos renales con criterios de calidad aceptable, sin importar 
el sexo ni la edad de los pacientes. Los datos fueron ingresados a una base de datos en SPSS 
para su análisis. Resultados: Se incluyeron 30 pacientes en la medición inicial y la media 
de la velocidad pico sistólica a nivel de la anastomosis renal fue de 274.6 ± 88.26 cm/s; en 
la segunda evaluación se encontró una media de 216.8 ± 71.61 cm/s y en la tercera fue de 
166.80 ± 47.68 cm/s, con un valor de p < 0.001 entre las tres mediciones. Conclusiones: La 
media de la velocidad pico sistólica a nivel de la anastomosis renal arterial tuvo una reduc-
ción gradual estadísticamente significativa, como ha sido reportado en estudios previos; se 
obtuvieron la media y los percentiles normales para los valores de velocidades pico sistó-
licas en cm/s en pacientes con trasplante renal de una población mexicana.

Palabras clave: Trasplante renal. Ultrasonido Doppler. Anastomosis renal arterial.
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IntRoduccIón

El trasplante renal es el tratamiento de elec-
ción en pacientes con enfermedad renal cró-
nica avanzada que requieren terapia de 
sustitución. Un trasplante exitoso se asocia 
con mejoría en la supervivencia y en la cali-
dad de vida de los pacientes, y con disminu-
ción de costos en salud en comparación con 
cualquier modalidad de diálisis1.

Los avances en la tecnología médica, aunados 
al desarrollo de nuevos tratamientos inmuno-
supresores y la detección oportuna de com-
plicaciones, han permitido el aumento en la 
supervivencia a 1 año de los injertos renales, 
con tasas del 80% en riñones de cadáver y del 
90% en riñones de donantes vivos. Estos lo-
gros, además, han ocasionado un incremento 
en la demanda de órganos para trasplantes2.

Durante el año 2018, el Registro Mundial de 
Trasplante reportó más de 139,000 trasplantes 
practicados, de los cuales 90,306 fueron de 
riñón. A  pesar de los esfuerzos realizados, 
según datos del Sistema Informático del Re-
gistro Nacional de Trasplantes, existen miles 
de pacientes en espera de un órgano; en 2019 
había 17,069 receptores en espera para un 
trasplante renal3.

El ultrasonido Doppler del trasplante renal es 
un método diagnóstico inocuo y eficaz que 
permite la evaluación del flujo arterial y ve-
noso de la circulación intrarrenal y extrarre-
nal. Es el método de elección para el 
seguimiento a corto y largo plazo de estos 
pacientes, debido a su amplia accesibilidad; 
sin embargo, requiere personal cualificado 
para su correcta realización y adecuada inter-
pretación. Las evaluaciones seriadas de los 

AbstRAct

Objective: To know the values   of systolic velocities at the level of the arterial anastomo-
sis, obtained in Doppler ultrasounds of patients with kidney transplants without clinical 
data of graft rejection or dysfunction in Mexican population. Method: An observational, 
retrospective cross-sectional study was carried out in patients with kidney transplants we 
include patients between January 1, 2014 and December 31, 2019, which had three Doppler 
ultrasounds of the kidney grafts with acceptable quality criteria, regardless of sex or age 
group of patients. The data were entered into a database in SPSS for analysis. 
Results: A total of 30 patients were included in the initial measurement, the mean peak 
systolic velocity at the level of the renal anastomosis was 274.6 ± 88.26 cm/s, in the second 
evaluation a mean of 216.8 ± 71.61 cm/s was found. In the third evaluation, a mean of 
166.80 ± 47.68 cm/s was found with a value of p < 0.001 among the three measurements. 
Conclusions: The mean peak systolic velocity at the level of the renal arterial anastomo-
sis had a statistically significant gradual reduction as reported in previous studies, the 
mean and normal percentiles were obtained for the values   of peak systolic velocities in 
cm/s in kidney transplant patients from a Mexican population.

Keywords: Kidney transplantation. Doppler ultrasound. Renal arterial anastomosis.
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riñones trasplantados permiten la detección 
de flujos considerados normales, así como de 
sus alteraciones4.

La evaluación vascular del injerto se realiza 
por medio de la aplicación de las funciones 
Doppler color y Doppler espectral a nivel del 
parénquima renal, de la arteria y la vena re-
nales, y de la arteria iliaca externa proximal. 
Los hallazgos deben incluir la presencia o no 
de flujo vascular, los índices de resistencia, el 
tiempo de aceleración, la morfología espectral 
y las velocidades pico sistólicas de las estruc-
turas estudiadas. La velocidad pico sistólica 
de la arteria renal y la relación de esta con la 
velocidad pico sistólica de la arteria iliaca ex-
terna forman parte de la exploración de la 
arteria renal postrasplante; la elevación de 
alguna de estas medidas se ha considerado 
un hallazgo que sugiere la presencia de este-
nosis de la arteria renal4,5.

La detección temprana de complicaciones 
vasculares por medio del ultrasonido Doppler 
permite la utilización de métodos diagnósti-
cos confirmatorios de una manera oportuna. 
Entre estos métodos de imagen se encuentran 
la angiografía, la angiotomografía y la angio-
rresonancia. En pacientes con sospecha de 
estenosis de la arteria renal, la angiografía 
con sustracción digital es el método conside-
rado de referencia, y además tiene como ven-
taja el abordaje terapéutico por medio de la 
angioplastia con y sin colocación de stent. Las 
principales desventajas de estos métodos para 
su utilización como estudios de cribado son 
su poca accesibilidad y la utilización de me-
dios de contraste que pueden afectar la fun-
ción renal6. Por lo tanto, en este estudio 
intentamos conocer los valores de las veloci-
dades sistólicas a nivel de la anastomosis 

arterial obtenidos en los ultrasonidos Doppler 
de pacientes con trasplante renal sin datos 
clínicos de rechazo ni de disfunción del injer-
to en población mexicana.

método

Se realizó un estudio de tipo transversal, ob-
servacional y retrospectivo, basado en la rea-
lización de un análisis de datos de los estudios 
de ultrasonido realizados por parte del servi-
cio de imagenología del Instituto Nacional de 
Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubi-
rán. El estudio contó con la aprobación del 
comité de ética del centro. Se revisó la base 
de datos del hospital en busca de todos los 
pacientes que hubieran recibido un trasplante 
renal en el periodo comprendido entre enero 
de 2014 y diciembre de 2019, incluyendo los 
que tuvieran al menos tres estudios de ultra-
sonido Doppler de seguimiento posterior a la 
realización del trasplante, a nivel del injerto 
renal, y que incluyeran la medición de velo-
cidades e imágenes espectrales con ángulos 
de corrección < 60°. Los datos recolectados se 
colocaron en una base de datos con el progra-
ma SPSS Statistics versión 23.0, con el cual se 
obtuvo la estadística descriptiva (medidas de 
tendencia central y de dispersión) y se realizó 
el cálculo de los percentiles de dichas medi-
ciones. También se realizó una prueba de 
ANOVA con post-test de Bonferroni para la 
comparación de las medias de la velocidad 
pico sistólica en las tres mediciones.

ResultAdos

Se incluyeron 30 pacientes. En la medición 
inicial, la media de la velocidad pico sistólica 
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a nivel de la anastomosis renal fue de 274.6 ± 
88.26 cm/s, con un rango entre 106 y 497 cm/s 
(Fig. 1); en la segunda evaluación se encontró 
una media de 216.8 ± 71.61 cm/s, con un ran-
go entre 98 y 398 cm/s (Fig. 2); y en la tercera 
medición la media fue de 166.80 ± 47.68 cm/s, 
con un rango entre 62.6 y 264.9 cm/s (Fig. 3), 
con una diferencia estadísticamente significa-
tiva entre las tres mediciones, observando 
una disminución en la media de la velocidad 
pico sistólica. La primera evaluación se 

realizó en los primeros 5 días posteriores al 
trasplante, mientras que las evaluaciones sub-
siguientes se realizaron del primer mes hasta 
4 años posteriores. En la tercera evaluación, 
26 de los 30 pacientes (86%) fueron evaluados 
posterior al año del trasplante, y de estos, solo 
uno tuvo una velocidad > 250 cm/s (Fig. 4).

Se determinaron los percentiles para cada 
una de las mediciones (Tabla  1). Con estos 
datos se construyó una gráfica de líneas 

Figura 1. Histograma que muestra la distribución de la 
velocidad pico sistólica (cm/s) en la evaluación inicial de los 
pacientes del estudio.

Figura 2. Histograma que muestra la distribución de la 
velocidad pico sistólica (cm/s) en la segunda evaluación de los 
pacientes del estudio.

Figura 3. Histograma que muestra la distribución de la 
velocidad pico sistólica (cm/s) en la tercera evaluación de los 
pacientes del estudio.

Figura 4. Gráfica de líneas que muestra los percentiles de la 
velocidad pico sistólica (cm/s) en las evaluaciones inicial, 
segunda y tercera.
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representado las tres mediciones realizadas 
en el estudio (Fig. 5).

dIscusIón

El antecedente directo más importante de 
nuestra investigación es el estudio de 

Robinson et al.7, que fue realizado para deter-
minar las velocidades pico sistólicas a nivel de 
la anastomosis arterial renal de pacientes con 
trasplante renal que no presentaban datos de 
disfunción del injerto ni hipertensión refrac-
taria. En él se incluyeron datos de 844 pacien-
tes de un total de 1141, y en los primeros días 
tras el trasplante el 26% (n = 97) tuvieron una 
velocidad > 250 cm/s y el 74% (n = 280) tuvie-
ron velocidades menores; posterior al año, 
hasta el 18% de los pacientes presentaron una 
velocidad > 250 cm/s, con un rango de velo-
cidades entre 51 y 598 cm/s. Nuestros resulta-
dos son similares a los reportados por 
Robinson et al.7, con una disminución gradual 
en el tiempo de las velocidades pico sistólicas; 
sin embargo, el rango de velocidades de nues-
tro grupo en la tercera evaluación fue menor 
(62.6-264.9 cm/s) que en el grupo de posterio-
res al año de dicho estudio. Por ello conside-
ramos importante determinar los percentiles 
de valores normales en pacientes con trasplan-
te renal, pues no existen estudios realizados 
con este fin en nuestra población. Nuestros 
datos, además, servirán de base para la reali-
zación de estudios que determinen los valores 
que se encuentran dentro de una distribución 

Tabla 1. Percentiles de la velocidad pico sistólica en las tres 
mediciones realizadas en el estudio

Percentil Evaluación 
inicial 
(cm/s)

Segunda 
evaluación

(cm/s)

Tercera 
evaluación

(cm/s)

5 119.16 107.55 81.08

10 183.68 115.86 107.50

20 220.36 139.28 130.12

30 235.56 175.84 144.95

40 244.24 203.82 149.08

50 246.20 227.95 159.25

60 280.40 236.72 168.28

70 297.20 247.58 193.84

80 330.00 253.50 209.30

90 445.98 330.17 231.17

95 483.99 362.41 263.85

Figura 5. Promedio de la velocidad pico sistólica (cm/s) a lo largo del estudio.
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normal; y por otra parte, podrán servir a nue-
vas investigaciones encaminadas a comparar 
estos valores con los resultados obtenidos de 
pacientes que presenten datos de rechazo o de 
disfunción del injerto renal, con la finalidad 
de establecer puntos de corte que permitan 
diferenciar los sujetos sanos de aquellos que 
presenten algún tipo de patología.

conclusIones

La media de la velocidad pico sistólica a nivel 
de la anastomosis renal tuvo una reducción 
gradual estadísticamente significativa.

Los valores de los percentiles de la velocidad 
pico sistólica a nivel de la anastomosis cons-
tituyen una información nueva que no se ha-
bía obtenido para la población mexicana.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen

Objetivo: valorar en la población de la Sierra Sur del Ecuador si el dismorfismo sexual 
de las medidas métricas del foramen magno podrían determinarse usando la modalidad 
de imagen CBCT. Método: Estudio con diseño transversal en el que se evaluaron 385 
imágenes CBCT que cumplieron con los criterios de selección. Se midieron la longitud 
máxima, el ancho máximo y el área del foramen magno mediante las fórmulas de Routal 
y de Teixeira. Resultados: El presente estudio demuestra que utilizando tanto Routal 
(0.687) como Teixeira (0.688) se logra una confiabilidad del 69% en la estimación del sexo 
de un cráneo. Conclusiones: Este estudio valida la medición digital de la superficie del 
foramen magno obtenida de CBCT, siendo una herramienta a usar en la definición del 
sexo a través del macizo craneofacial. Es definitiva si se obtienen extremos, pero necesi-
tará el estudio de otra estructura cuando presente valores intermedios.

Palabras clave: Cráneo. Antropología. Hueso occipital. Tomografía.
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IntRoduccIón

El aporte de la antropología física o forense es 
de gran importancia en la identificación del 
sexo a partir de restos humanos para formar 
el perfil biológico, la afinidad poblacional y la 
edad promedio. En la mayoría de las especies 
animales existe una diferencia notoria entre 
macho y hembra adultos en términos de tama-
ño corporal medio. Este fenómeno es conocido 
como dismorfismo de tamaño sexual y se pue-
de observar también en humanos, aunque en 
menor magnitud1. Existen modelos internacio-
nales que determinan el sexo mediante fórmu-
las matemáticas, pero ninguno oriundo de 
Latinoamérica. Estas fórmulas deben probarse 
en nuestras latitudes para verificar si son apli-
cables a las particularidades de nuestra pobla-
ción y comprobar su exactitud diagnóstica.

Los huesos sexualmente dismórficos más 
confiables del esqueleto humano son los 

huesos innominados (unión del íleon, isquion 
y pubis). También el sexo se puede determi-
nar a partir del cráneo, las dimensiones de los 
huesos largos, las características específicas 
de tamaño general y varias pruebas de fun-
ción discriminante que comparan las dimen-
siones óseas con sus valores medios dentro de 
bases de datos pobladas por individuos de 
sexo conocido2. Se han comparado todos los 
huesos craneales y faciales entre ambos sexos, 
sobresaliendo el hueso occipital y su foramen 
magno como una estructura que estabiliza su 
crecimiento pronto en el tiempo y cuyas di-
mensiones varían significativamente entre los 
sexos1.

La estructura del hueso occipital y el borde 
del foramen magno tiene un crecimiento y 
una osificación progresiva desde la etapa fetal 
hasta completarse al finalizar la primera dé-
cada de vida3. Los estudios de medición han 
establecido su calcificación y crecimiento 

AbstRAct

Objective: To assess in the population of the southern highlands of Ecuador if the sexual 
dimorphism of the metric measurements of the foramen magnum could be determined 
using the CBCT imaging modality. Method: Study with a cross-sectional design, 385 
CBCT images that met the selection criteria were evaluated, it was measured maximum 
length, maximum width and area of the foramen magnum through the Routal and Tei-
xeira formula. Results: The present study shows that using both the Routal (0.687) and 
Teixeira (0.688) formula, a reliability of 69% is achieved in estimating the sex of a skull. 
Conclusions: This study validates the digital measurement of the foramen magnum sur-
face obtained from CBCT being a tool to be used in the definition of sex through the 
cranial bones. It is definitive if the values   obtained are in high or low numbers, but you 
will need a complementary measurement with another structure when intermediate 
values are present.

Keywords: Skull. Anthropology. Occipital bone. Tomography.
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desde el séptimo mes de vida intrauterina 
hasta el nacimiento; durante este lapso de 
tiempo, el radio de crecimiento sagital es un 
5.4% mayor que el crecimiento transversal. 
Este vector proporcional de crecimiento cam-
bia a los 6 meses y hace un crecimiento inver-
so, es decir, el crecimiento transversal es un 
7.65% más rápido que el sagital. El diámetro 
sagital completa su crecimiento a los 5 años, 
y el diámetro transversal lo hace a los 10 años. 
Los promedios de dimensión que presentan 
son 35  mm en sentido sagital y 30  mm en 
sentido transversal3.

Aunque lo común en el área antropométrica 
es medir mediante el proceso de necropsia las 
estructuras óseas in situ, en la actualidad ese 
acto mecánico puede ser reemplazado por 
una medición imagenológica a escala real me-
diante tomografía.

La tomografía computarizada de haz de cono 
(CBCT, Cone Beam Computed Tomography) su-
ministra información precisa que puede ser 
almacenada y revisada en múltiples ocasiones 
y con diferentes enfoques, y es el método de 
referencia para el diagnóstico por imágenes, 
debido a su resolución submilimétrica en 
imágenes de alta calidad diagnóstica de las 
estructuras óseas en los tres planos del espa-
cio. Las imágenes multiplanares de la CBCT 
ayudan a identificar la morfología, la posi-
ción, la forma, el tamaño y la diversidad de 
las estructuras anatómicas del macizo craneo-
facial, por lo que son aplicadas en todas las 
subespecialidades de la odontología, y la 
odontología forense no es la excepción4,5. La 
CBCT brinda la posibilidad de realizar disec-
ciones virtuales ilimitadas del espécimen sin 
incurrir en ningún daño físico adicional, y 
estas son posibles mediante la sección de 

varios planos del conjunto de datos recons-
truido. Un solo escaneo de la muestra se pue-
de comparar luego con cualquier variedad 
posible de las imágenes de películas. En la 
actualidad se siguen probando usos potencia-
les de la CBCT para ser utilizada como una 
alternativa de diagnóstico en medicina foren-
se6-8.

El presente estudio tuvo como objetivo valo-
rar en la población de la Sierra Sur del Ecua-
dor si el dismorfismo sexual de las medidas 
métricas del foramen magno podrían deter-
minarse usando la modalidad de imagen 
CBCT.

método

El presente estudio se realizó mediante un 
diseño transversal. El universo de tomogra-
fías fue de 420 pacientes que acudieron con 
solicitud de estudio tomográfico. Los criterios 
de inclusión fueron tomografías de pacientes 
de 10 a 89 años de ambos sexos con estructu-
ra craneal completa. Los criterios de exclusión 
fueron tomografías de pacientes con patolo-
gías de la base del cráneo, escaneos que no 
cubrían todo el alcance del foramen magno e 
imágenes de baja calidad con borrosidad o 
artefactos causados   por objetos metálicos. En 
total quedó una muestra de 385 imágenes 
CBCT que cumplieron con los criterios de se-
lección.

Las imágenes de CBCT fueron tomadas del 
departamento de imagenología de la Univer-
sidad de Cuenca, en la Facultad de Odontolo-
gía, ubicado en el sur de los Andes 
Ecuatorianos, en el periodo de julio de 2016 a 
julio de 2018. Las imágenes se tomaron con 
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un tomógrafo digital 3D Accuitomo 170 (Mo-
rita), con una ventana de trabajo de 120 × 
170 mm y un tamaño de vóxel de 80 µm. Los 
valores aplicados al equipo fueron de 60-
90 kV y 8 mA, con un tiempo de exposición 
aproximado de 15 segundos, dependiendo de 
la contextura física.

Se realizó la calibración y la valoración de las 
imágenes por dos observadores independientes 
(radiólogos), sin conocimiento del sexo ni de la 
edad del paciente, utilizando el software digital 
i-Dixel y analizando de manera independiente 
las secciones de las imágenes reconstruidas.

Las imágenes CBCT obtenidas en el formato 
DICOM se transfirieron a la estación de tra-
bajo, un lugar adecuado y tranquilo donde se 
realizaron las medidas necesarias a través del 
software i-Dixel del equipo 3D Accuitomo 170, 
sistema DICOM, el cual brinda los diferentes 
cortes tomográficos, seleccionando el corte 
axial (transversal) paralelo al plano del fora-
men magno para medir las distancias máxi-
mas. La valoración se realizó en las pantallas 
de los monitores tipo LED con luz brillante 
(Hewlett Packard Company, Böblingen, Ale-
mania) con una resolución 1366 768.

Las medidas aplicadas en el estudio fueron 
las siguientes:
– Longitud máxima del foramen magno, 

que se obtiene en el eje largo del foramen 
en dirección anteroposterior (Fig. 1).

– Ancho máximo del foramen magno, sien-
do el mayor diámetro transversal del fo-
ramen medido perpendicular a la longi-
tud máxima del foramen magno (Fig. 2).

– Área del foramen magno:
•	 Área 1, fórmula de Routal: Área = ¼ * 

π * ancho * largo

•	 Área 2, fórmula de Teixeira: Área = π 
[(largo * ancho)/4] 

2

Se realizó el análisis descriptivo de los datos 
y luego se hizo la comparación entre los gru-
pos de hombres y mujeres. Se efectúo la prue-
ba de detección no emparejada con un valor 
de p < 0.05 como nivel significativo. La corre-
lación se realizó con el coeficiente de correla-
ción de Pearson, con significación en el nivel 
0.01, y luego se hizo un análisis funcional 
discriminante para predecir el sexo en fun-
ción del valor de las medidas del foramen 
magno. El análisis de los datos se realizó con 
el software SPSS versión 16.

ResultAdos

Se evaluaron 385 tomografías (varones y mu-
jeres, con un rango de edad de 10 a 89 años).

En el análisis de los resultados no se encon-
traron diferencias relevantes en las medidas 
de diámetro transversal y sagital entre los 
dos sexos. Se obtuvieron dos valores outlier en 
mujeres (fuera del rango normal) y un valor 
outlier en varones.

Los datos mostraron que en el sexo femeni-
no (Tabla 1), en cuanto al diámetro transver-
sal (ancho), hubo un mínimo de 21.50 mm y 
un máximo de 36.25 mm, y en el diámetro 
sagital (longitud) un mínimo de 24.74 mm y 
un máximo de 40.18 mm. En el sexo mascu-
lino (Tabla  2), el diámetro transversal (an-
cho) tuvo un mínimo de 25.19  mm y un 
máximo de 38.21 mm, y el diámetro sagital 
(longitud) un mínimo de 29.80  mm y un 
máximo de 40,56 mm. Estos datos muestran, 
en la media y la mediana (Tablas 1 y 2), 
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valores menores en el sexo femenino que el 
masculino, pero con una diferencia de solo 
1 a 2 mm.

Con la fórmula de Routal (Fig. 3), las unidades 
de estudio con valores > 1144 son siempre 
varones, y las que presentan valores < 606 son 
siempre mujeres; los valores intermedios que 
se encuentran en la zona de intersección tie-
nen un 50% de probabilidad de pertenecer a 
cualquiera de los dos sexos.

Con la fórmula de Teixeira (Fig. 3), los valores 
> 3604 corresponden siempre a varones, y los 
valores < 1913 son siempre mujeres; los valo-
res intermedios que se encuentran en la zona 
de intersección tienen un 50% de probabili-
dad de pertenecer a cualquiera de los dos 
sexos.

En referencia a la curva ROC (Receiver Opera-
ting Characteristic) (Fig. 4), observamos que la 
tendencia que siguen ambas fórmulas 

Tabla 1. Distribución de las medidas del sexo femenino

Femenino Sagital (mm) Transversal (mm)

Media 33.1 28.4

Mediana 33.19 28.3

DE 2.6 2.4

Mínimo 24.74 21.5

Máximo 40.18 36.35

DE: desviación estándar.

Tabla 2. Distribución de las medidas del sexo masculino

Masculino Sagital (mm) Transversal (mm)

Media 34.98 29.9

Mediana 34.78 29.9

DE 2.3 2.7

Mínimo 29.8 25.2

Máximo 0.5 38.2

DE: desviación estándar.

Figura 2. Medida transversal del foramen magno.

Figura 1. Medida longitudinal del foramen magno.
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matemáticas para potenciar las diferencias de 
los valores de área obtenidos nos arroja cerca 
del 70% de exactitud diagnóstica en la esti-
mación del sexo usando ambas fórmulas.

dIscusIón

En la actividad de investigación forense, el es-
tudio de las características antropométricas es 
de vital importancia para resolver problemas 
relacionados con la identificación y la docu-
mentación. La base craneal conforma los hue-
sos más duros del esqueleto humano, por lo 
que es aplicable para la determinación del dis-
morfismo3,9. Biomecánicamente no hay muscu-
latura que actúe sobre la forma y el tamaño 
del foramen magno (su forma y diámetro no 
son estimulados por fuerzas internas o exter-
nas musculares). Su función principal es desa-
rrollarse conjuntamente con el sistema 
nervioso y protegerlo. El sistema nervioso se 
desarrolla y alcanza la madurez a una edad 
muy joven, en comparación con otros sistemas 

del cuerpo. Esto se evidencia por la finaliza-
ción de la fusión de los diferentes elementos 
del hueso occipital a los 5-7 años de edad, la 
finalización de la fusión en el C1 a los 5-6 años 
de edad y la finalización del crecimiento del 
foramen magno cercana a los 10 años3,10.

Los métodos estadísticos permiten represen-
tar resultados objetivamente y facilitan la 
comparación y la documentación. En este es-
tudio, la comparación entre los grupos de va-
rones y mujeres mostró que las mujeres tenían 
valores inferiores en promedio para los cua-
tro parámetros métricos del foramen magno, 
es decir, longitud (sagital), ancho (transver-
sal), área 1 y área 2, en comparación con los 
hombres.

Entre los autores que han estudiado esta sin-
gularidad ósea se encuentran Uthman et al.7, 
que aplicaron la tomografía computarizada 
helicoidal a 88 pacientes iraquís valorando el 
diámetro sagital, el diámetro transversal, el 
área y la circunferencia del foramen magno, 

Figura 3. Fórmula de Routal y fórmula de Teixeira.
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y concluyeron que las medidas en sagital y 
las dimensiones transversales del foramen 
magno fueron significativamente mayores en 
los cráneos de varones que en los cráneos 
femeninos, mediante análisis discriminantes 
por sexo7,8. En un estudio de Murshed et al.11 
sobre las dimensiones del foramen magno de 
una población turca aplicando tomografía en 
espiral, el valor medio registrado de la longi-
tud fue de 37.2 ± 3.43 mm en los varones y de 
34.6 ± 3.16 mm en las mujeres, y el de la an-
chura fue de 31.6 ± 2.99 mm en los varones y 
de 29.3 ± 2.19 mm en las mujeres. Estos resul-
tados son ligeramente mayores que los regis-
trados en el presente estudio, en el que la 
medición sagital fue de 34.98 ± 2.34 mm para 
los varones y de 33.1 ± 2.6 mm para las mu-
jeres, y la transversal fue de 29.8 ± 2.65 m para 
los varones y de 28.4 ± 2.43 mm para las mu-
jeres. Esta variación puede atribuirse a 

diferencias estructurales de la población o a 
diferentes medidas técnicas imagenológicas 
adoptadas en su estudio. En lo que respecta 
al área del foramen magno, en el estudio rea-
lizado por Gapert et al.12 en una población 
británica se registró el valor medio del área 1 
como 862.41 ± 94.79 mm2 en los varones y 
801.78 ± 85.43 mm2 en las mujeres, y el área 2 
como 868.95 ± 96.36 mm2 en los varones y 
808.14 ± 85.40 mm2 en las mujeres. Estos re-
sultados son más altos que los registrados en 
el presente estudio, excepto el valor del área 
2, que excede el calculado por Gapert et al.12.

Raghavendra et al.13, en un estudio de 90 crá-
neos secos de sexo conocido de la zona coste-
ra en India, para identificar el dismorfismo 
sexual de los parámetros del foramen magno 
concluyeron que la zona (utilizando la fórmu-
la derivada de Radinsky y Teixeira, las pro-
babilidades predichas se observaron en el 
81.6% y el 82.2%, respectivamente) y el diáme-
tro anteroposterior (86.5%) fueron mejores he-
rramientas para determinar el sexo de las 
calaveras. Estos resultados están en concor-
dancia con los de nuestro estudio, es decir, el 
área (usando la fórmula derivada por Routal 
y por Radinsky y Teixeira, las probabilidades 
predichas fueron del 68.7% y el 68.8%, respec-
tivamente) muestra diferencias porcentuales 
mínimas13,14.

La correlación entre la longitud y el ancho 
fue débil. Murshed et al.11 afirmaron que el 
área del foramen magno mostró correlacio-
nes altamente significativas con ambos diá-
metros sagitales, es decir longitud (r = 0.847), 
y diámetro transversal, es decir ancho (r = 
0.834); estos resultados concuerdan con los 
del presente estudio teniendo en cuenta tan-
to el área 1 como el área 2. El mejor 

Figura 4. Curva ROC (Receiver Operating Characteristic Curve). 
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parámetro para determinar el sexo fue el 
área del foramen magno expresada por la 
fórmula matemática potenciada (áreas 1 y 2).

La mayoría de los estudios previos sobre el 
dismorfismo sexual del foramen magno se 
basan en métodos anatómicos o radiológicos 
(utilizando tomografía computarizada). Ac-
tualmente, dado que el uso de CBCT está en 
un aumento constante en el campo dental, 
hay una mayor disponibilidad en casos que 
requieren identificación ósea del sexo. Por lo 
tanto, es probable que estos datos también 
sean más accesibles en el área odontológica, 
que necesita registros dentales para una de-
terminación dental15,16. Trochesset et al.17 con-
cluyeron que las imágenes CBCT permiten la 
comparación y la identificación forense dental 
mejor que la tomografía médica para este pro-
pósito 15-17.

La CBCT tiene un menor costo que la tomogra-
fía médica, y al tener una resolución espacial 
mayor que proporciona imágenes isotrópicas e 
isométricas con un tiempo de escaneo rápido, 
ofrece mayor facilidad y simplicidad de opera-
ción, y además emite dosis baja de radiación. 
La evaluación de imágenes CBCT preexistentes 
de una muestra grande en una población se 
puede utilizar para proporcionar datos fácil-
mente disponibles para su uso como muestra 
de referencia para comparación en casos en que 
debe establecerse una identidad.

CONCLUsIONes

El presente estudio validó que, en la población 
del sur del Ecuador, las características sexuales 
del agujero magno y la significancia estadística 
son parcialmente útiles para anunciar el sexo 

en valoraciones del agujero magno mediante un 
análisis de función discriminante cuando otros 
métodos tienen menor nivel de confiabilidad.

El presente estudio demuestra que utilizando 
tanto la fórmula de Routal (0.687) como la de 
Teixeira (0.688) se logra una confiabilidad con 
p = 0.69, estableciendo que casi en el 70% de los 
casos evaluados se puede identificar el sexo. 
Para el resto, proponemos una segunda medi-
da de manera alternativa o complementaria, 
que es la medición del ángulo mandibular, que 
se presentará en la parte II de este artículo.
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Resumen

Introducción: El cáncer de pulmón es causa de la mayor parte de defunciones en el mun-
do, y el adenocarcinoma es el tipo más frecuente. Se divide en lesiones preinvasivas y 
lesiones invasivas, con cinco subtipos: lepídico, acinar, papilar, micropapilar y sólido. La 
importancia de conocer su comportamiento radiológico es que nos acercaría a un diag-
nóstico de mejor precisión, teniendo en cuenta que la decisión terapéutica se basa en el 
subtipo histológico. Objetivo: Conocer las manifestaciones tomográficas de los diferentes 
subtipos histológicos del adenocarcinoma invasor de pulmón. Método: Estudio descrip-
tivo y retrospectivo. Se revisaron el archivo de imágenes, el expediente clínico y los resul-
tados de patología de 113 pacientes con diagnóstico de adenocarcinoma invasor de los 
años 2015 y 2016. Resultados: El patrón de consolidación se presentó en los subtipos 
acinar y lepídico; el patrón de masa, en el sólido, el papilar y el micropapilar. Todos 
tuvieron diseminación hematógena, linfática y mixta. El enfisema fue el principal hallaz-
go asociado; el lepídido se asoció a vidrio deslustrado. La exposición a cigarrillos fue del 
100% para el subtipo micropapilar. Conclusiones: Se identificó la tendencia de presenta-
ción tomográfica de los diferentes subtipos de adenocarcinoma de pulmón; conociendo 
el comportamiento podemos acercarnos aún más al diagnóstico.

Palabras clave: Cáncer de pulmón. Adenocarcinoma invasor. Tomografía.
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IntRoduccIón

El cáncer es la principal causa de muerte; en 
2015 se le atribuyeron 8.8 millones de defun-
ciones en el mundo, y el cáncer de pulmón se 
encuentra en el primer lugar con 1.69 millo-
nes1. Dentro de este, el adenocarcinoma pul-
monar es el tipo histológico más frecuente en 
la mayoría de los países2. Uno de los grandes 
avances en su tratamiento en la última déca-
da es el concepto de medicina personalizada, 
según el cual las decisiones terapéuticas se 
basan en la histología específica y las carac-
terísticas genéticas del tumor del paciente3.

En 2015 se elaboró la nueva clasificación del 
cáncer pulmonar con enfoque inter-
disciplinario. El principal cambio lo sufrió el 
adenocarcinoma, con la inclusión de nueva 
terminología y la clasificación en lesiones 

preinvasivas e invasivas con sus diferentes 
subtipos4,5. Se ratifica el uso estandarizado de 
técnicas diagnósticas, como la inmunohisto-
química, la tomografía computarizada y la 
biopsia por abordaje mínimamente invasi-
vo6,7. La importancia del adenocarcinoma ra-
dica en el incremento de casos en personas 
jóvenes, del sexo femenino y sin antecedentes 
de hábito tabáquico.

El adenocarcinoma invasivo se clasifica en 
cinco subtipos3: lepídico, acinar, papilar, mi-
cropapilar y sólido (Fig.  1). Se diferencia del 
mínimamente invasivo por la infiltración del 
estroma mayor de 5 mm (Fig. 1A). Sus mani-
festaciones radiológicas son muy variadas y 
tiene un espectro muy amplio que traduce las 
estructuras involucradas; estas pueden carac-
terizarse por un patrón de consolidación lo-
bar o multisegmentaria, atelectasia, vidrio 

AbstRAct

Introduction: Lung cancer is responsible for most deaths in the world, adenocarcinoma 
is the most common type. It is divided into pre-invasive lesions and invasive lesions with 
five subtypes: lepidic, acinar, papillary, micropapillary and solid. The importance of 
knowing its radiological behavior is that it would bring us closer to a more accurate 
diagnosis, taking into account that the therapeutic decision is based on the histological 
subtype. Objective: To know the tomographic manifestations of the different histological 
subtypes of invasive adenocarcinoma of the lung. Method: Descriptive, retrospective 
study. The image file, clinical file and pathology results of 113 patients with a diagnosis 
of invasive adenocarcinoma from 2015 and 2016 were reviewed. Results: The consolida-
tion pattern was presented in the acinar and lepidic subtypes, the mass pattern for the 
solid, papillary, and micropapillary. All had hematogenous, lymphatic and mixed spread. 
Emphysema was the main associated finding, the lepidid was associated with ground 
glass. Exposure to cigarettes was 100% for the micropapillary subtype. Conclusions: The 
tendency of the tomographic presentation of the different subtypes of lung adenocarci-
noma was identified, knowing the behavior we can get even closer to the diagnosis.

Keywords: Lung cancer. Invasive adenocarcinoma. Tomography.
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deslustrado, crazy paving o masa (Fig. 2). Pue-
de tener diseminación hematógena manifes-
tada por un patrón multinodular; la 
diseminación linfangítica se traduce por un 
patrón septal arrosariado asociado a engrosa-
miento del intersticio axial; o puede tener un 
patrón mixto hematógeno-linfático8-10 (Fig. 3A 
and B). Otros hallazgos incluyen el derrame 
pleural masivo libre unilateral y la presencia 
de adenopatías mediastinales, hiliares e intra-
pulmonares (Fig. 3C and D). La diseminación 
extratorácica puede ser variable (Fig. 4).

El interés de conocer la tendencia de los dife-
rentes patrones que se traducen por imagen 
permitiría su valoración oportuna, siendo 

indispensable describirlos por el valor de mal 
pronóstico que tienen los subtipos micropapi-
lar y sólido11-15.

Existen múltiples estudios que abordan al 
adenocarcinoma de pulmón haciendo énfasis 
en la variedad preinvasiva para el diagnóstico 
precoz y mejorar la respuesta al tratamiento. 
Sin embargo, a la mayor parte de la población 
se le diagnostica la enfermedad cuando está 
en su variedad invasiva16-18.

El presente trabajo se centrará en describir la 
tendencia de los patrones tomográficos de los 
diferentes subtipos histológicos del adenocar-
cinoma de tipo invasivo, los cuales tienen 

Figura 1. Fotomicrografías de adenocarcinoma de pulmón. A: seco fuerte 40×. Adenocarcinoma mínimamente invasivo (flecha) con 
invasión del estroma de < 5 mm (punta de flecha). B: seco débil 10×. Adenocarcinoma invasor subtipo lepídico (flechas). Los invasores 
presentan infiltración del estroma > 5 mm. C: seco débil 10×. Adenocarcinoma invasor subtipo acinar (flechas) con arquitectura 
cribiforme. D: seco fuerte 40×. Adenocarcinoma invasor subtipo papilar (flecha) con centro fibrovascular. E: seco débil 10×. 
Adenocarcinoma invasor subtipo micropapilar (flechas) sin centro fibrovascular. F: seco débil 10×. Adenocarcinoma invasor subtipo sólido 
(puntas de flecha) formando extensos mantos sólidos.
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resultados de histopatología de los pacientes 
con diagnóstico de adenocarcinoma de pul-
món del Instituto Nacional de Enfermedades 
Respiratorias Ismael Cosío Villegas, de la Ciu-
dad de México, durante el periodo 2016-2017.

Las tomografías se realizaron con un equipo 
de la marca SIEMENS SOMATOM definition 
AS 128. De acuerdo con el protocolo, se ad-
quieren cortes de 3  mm, y según el caso se 
realizan reconstrucciones finas en ventana 
para mediastino y parénquima pulmonar, con 
contraste yodado no iónico intravenoso a do-
sis de 2  mg/kg, a un caudal de 3  ml/s, me-
diante inyector automático de doble cabezal. 
Los resultados de patología fueron evaluados 
nuevamente por un patólogo pulmonar.

valor pronóstico diferente para cada uno de 
ellos, además de indagar sobre los factores de 
exposición que pudieran tener los pacientes.

El objetivo de este estudio fue conocer la co-
rrelación de los hallazgos tomográficos que 
presentan los diferentes subtipos del adeno-
carcinoma invasivo, su relación con los ante-
cedentes de exposición y el resultado de 
histopatología.

método

Estudio observacional, descriptivo y retros-
pectivo. Se revisaron los expedientes clínicos 
electrónicos, el archivo de imágenes y los 

Figura 2. Manifestaciones tomográficas del adenocarcinoma de pulmón invasivo. A: tomografía computarizada (TC) simple de tórax en 
ventana pulmonar que muestra un patrón en vidrio deslustrado bilateral (flechas). B: TC simple de tórax en ventana pulmonar que 
muestra un patrón de consolidación lobar con broncograma aéreo (flecha). C: TC simple de tórax en ventana pulmonar que muestra un 
patrón de consolidación de distribución bilateral periférica con tendencia a la coalescencia (flechas). D: TC simple de tórax en ventana 
pulmonar que muestra un patrón multinodular (flechas) que confluye formando masas (asteriscos). E: TC contrastada de tórax en ventana 
de mediastino que muestra un patrón de atelectasia del lóbulo superior izquierdo (flecha). F: TC contrastada de tórax en ventana de 
mediastino que muestra un patrón de masa en el lóbulo inferior izquierdo (flecha).
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Todos los hallazgos se tabularon en una plan-
tilla de recolección de datos elaborada con las 
variables del estudio; se utilizaron los paque-
tes estadísticos SPSS 11.4 y Microsoft Excel 
2016.

ResultAdos

Cumplieron los criterios 113 pacientes con 
diagnóstico de adenocarcinoma invasivo. De 
ellos, 57 fueron del sexo masculino y 56 del 
sexo femenino, y el rango de edad fue de 32 
a 82 años, con una media de 60 años. Las 
frecuencias de distribución de los diferentes 
subtipos se muestran en la tabla 1. Las mani-
festaciones tomográficas de los subtipos de 

adenocarcinoma fueron diversos (Tabla  2), 
existiendo predilección por algún tipo de pre-
sentación.

Los diferentes subtipos tuvieron los tres tipos 
de diseminación de la enfermedad: hemató-
gena, linfática y mixta (Tabla  3). Existieron 
diferentes hallazgos asociados, siendo algu-
nos más frecuentes en determinados subtipos 
(Tabla 4).

Los estadios de las lesiones fueron avanza-
dos, encontrándose extensión torácica a la 
pleura, el pericardio, los vasos o alguna es-
tructura mediastínica en un gran porcentaje 
de los casos: en el subtipo lepídico el 86%, en 
el acinar el 50%, en el papilar el 100%, en el 
micropapilar el 100% y en el sólido el 100%.

Se evidenciaron metástasis extratorácicas del 
adenocarcinoma invasor hacia el abdomen 
(glándula suprarrenal e hígado), el cerebro y 
los huesos: en el subtipo lepídico el 24%, en 
el acinar el 42%, en el papilar el 45%, en el 
micropapilar el 100% y en el sólido el 67%.

Los antecedentes clínicos de exposición a 
partículas estuvieron presentes en los 
pacientes con los diferentes subtipos de 

Figura 3. Tipos de diseminación torácica y hallazgos asociados 
del adenocarcinoma invasor de pulmón. A: tomografía 
computarizada (TC) simple de tórax en ventana pulmonar que 
muestra diseminación hematógena manifestada por un patrón 
nodular centrolobulillar (flechas). B: TC simple de tórax en 
ventana pulmonar que muestra diseminación linfática 
manifestada por el engrosamiento arrosariado del intersticio 
axial (flechas). C: TC simple de tórax en ventana de mediastino 
en la que se evidencia derrame pleural derecho masivo 
(asterisco) con desplazamiento del mediastino. D: TC simple de 
tórax en ventana de mediastino que muestra adenopatías 
mediastinales (flechas).
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Tabla 1. Frecuencia de presentación de los subtipos de 
adenocarcinoma de pulmón

Subtipo n

Lepídico 21

Acinar 36

Papilar 11

Micropapilar 6

Sólido 39

Total 113
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adenocarcinoma (Tabla 5). La exposición a ci-
garrillos fue del 100% para el micropapilar, 
del 64% para el papilar y del 49% para el 

sólido. La exposición a humo de leña fue del 
43% para el subtipo lepídico y del 39% para 
el acinar.

Tabla 2. Manifestaciones tomográficas de los subtipos de adenocarcinoma invasor de pulmón

Lepídico Acinar Papilar Micropapilar Sólido

Consolidación 16 25 3 0 4

Atelectasia 0 3 0 1 1

Vidrio deslustrado 2 2 1 0 2

Crazy paving 1 1 0 0 0

Masa 2 5 6 3 30

Multinodular 0 0 1 2 2

Total 21 36 11 6 39

Tabla 3. Patrón de diseminación de los subtipos de adenocarcinoma invasor de pulmón

Lepídico Acinar Papilar Micropapilar Sólido

Hematógeno/multinodular 4 11 3 2 11

Linfangítico reticular/nodular 6 2 0 0 6

Mixto 5 14 3 4 8

Figura 4. Tipos de metástasis extratorácicas del adenocarcinoma de pulmón invasivo. A: tomografía computarizada (TC) con contraste 
intravenoso y oral en ventana para tejidos blandos que muestra metástasis hepática (flecha) con mínimo reforzamiento al medio de 
contraste con atenuación de 45 UH. Se identifica una adenopatía celiaca de 16 mm (punta de flecha). B: TC simple de pelvis con 
contraste oral en ventana de tejidos blandos que evidencia en las primeras vertebras sacras metástasis líticas (flechas), y en el ilíaco 
metástasis blásticas (puntas de flecha). C: TC con contraste intravenoso de cerebro en la que se observa metástasis nodular en anillo 
(flecha) y edema vasogénico periférico (punta de flecha) en el lóbulo parietal derecho.

CBA
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dIscusIón

Según los resultados, el adenocarcinoma in-
vasor de pulmón afecta por igual a hombres 
y mujeres, con una media de edad de 60 
años. Los pacientes del subtipo sólido fue-
ron los más jóvenes al diagnóstico, con una 
media de 58 años, y los de mayor edad fue-
ron los del subtipo micropapilar, con una 
media de 69 años. Los pacientes de menor 
edad se encuentran en el subtipo papilar, 
con 32 años. El subtipo lepídico afectó más 
al sexo femenino, con un 62%, no habiendo 
diferencias en los otros subtipos. Se encon-
tró que el subtipo más frecuente de presen-
tación es el sólido, con un 34%, seguido del 
acinar con un 32%, el lepídico con un 18%, 

el papilar con un 10% y por último el micro-
papilar con un 5%.

Se observó inclinación al patrón tomográfico 
de consolidación y de masa. El subtipo lepí-
dico (76%) y el acinar (69%) presentaron ten-
dencia al patrón de consolidación. El papilar 
(55%), el micropapilar (50%) y el sólido (77%) 
presentaron predominio del patrón en masa.

El derrame pleural y las adenopatías se aso-
ciaron a todos los subtipos, debido al estadio 
avanzado de la enfermedad. Existe asociación 
del 38% para el vidrio deslustrado en el lepí-
dico y del 36% para el enfisema en el acinar, 
y del 31% en el sólido; estos dos últimos pro-
bablemente relacionados con el consumo de 
tabaco.

No hubo diferencias significativas en cuanto 
al patrón de diseminación pulmonar por vía 
hematógena, linfática o mixta entre los dife-
rentes subtipos de adenocarcinoma.

El humo de leña fue el factor de exposición 
más frecuente en el lepídico (43%) y en el 
acinar (39%). En el papilar (64%), el micropa-
pilar (100%) y el sólido (49%) hubo mayor ex-
posición a los cigarrillos. Si bien los datos son 

Tabla 4. Hallazgos asociados de los subtipos de adenocarcinoma invasor de pulmón

Lepídico Acinar Papilar Micropapilar Sólido

Derrame pleural masivo 1 6 1 0 4

Derrame pleural leve 12 18 5 1 15

Adenopatías 20 29 11 6 36

Vidrio deslustrado 16 9 0 0 0

Enfisema 4 13 3 2 12

Otros 5 5 1 1 8

Tabla 5. Exposición a partículas de los pacientes con 
adenocarcinoma invasor de pulmón

Subtipo Partículas 
inorgánicas

Humo de 
leña

Tabaco

Lepídico 4 9 4

Acinar 5 14 11

Papilar 3 0 7

Micropapilar 2 0 6

Sólido 9 1 19
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solo significativos para el micropapilar y el 
papilar, se requieren más estudios para corro-
borar los resultados.

La extensión torácica al mediastino es más 
frecuente en los subtipos sólido y papilar, que 
estaría relacionada con su mayor agresividad.

En cuanto a la extensión extratorácica, se en-
contró cerebral, ósea, suprarrenal y hacia los 
ganglios retroperitoneales.

Los resultados presentados sobre las manifesta-
ciones tomográficas del adenocarcinoma inva-
sor de pulmón son inéditos, no encontrándose 
referencias bibliográficas, y tienen su importan-
cia porque pueden servir en lugares donde no 
se cuenta con métodos de histopatología avan-
zados y a veces solo se dispone de la imagen 
para hacer el diagnóstico.

Conocer el comportamiento por la imagen de 
los subtipos de adenocarcinoma invasor ser-
virá para aproximarse al diagnóstico en luga-
res donde no se puede acceder a métodos de 
patología avanzados. Como se evidenció en 
nuestra población, algunos subtipos se com-
portan de manera diferente en comparación 
con otro tipo de poblaciones.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen

Introducción: El tamizaje del cáncer de mama con mamografía convencional tiene limi-
taciones conocidas. La tomosíntesis es una técnica en la que se adquieren imágenes a bajas 
dosis de radiación y desde múltiples ángulos. La información obtenida reduce la super-
posición de estructuras, permitiendo una mejor evaluación, detección, caracterización y 
localización de las lesiones. Objetivo: Comparar la proporción diagnóstica entre masto-
grafía digital y tomosíntesis. Método: Estudio observacional, retrospectivo, analítico y de 
corte transversal. Se evaluaron 430 expedientes electrónicos con imágenes de mastografía 
digital y tomosíntesis, se efectuó análisis de doble lectura y se comparó la visibilidad de 
hallazgos por ambos métodos de imagen de acuerdo con BI-RADS. Se realizó una dife-
rencia de proporciones en la que se consideró como significativo un valor de p < 0.05. 
Resultados: Se encontró una diferencia estadísticamente significativa al comparar los 
hallazgos al analizar únicamente las imágenes obtenidas por mastografía digital en 137 
casos, frente a los 400 casos con hallazgos visibles documentados en imágenes de tomo-
síntesis en una segunda lectura. Se obtuvo un valor Z de 1.8, con p = 0.0329. 
Conclusiones: Se halló un valor de proporción diagnóstica de la tomosíntesis mayor que 
el obtenido con la mastografía digital convencional.

Palabras clave: Tomosíntesis mamaria. Mastografía digital. Mastografía de diagnóstico.
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IntRoduccIón

Se ha demostrado que el tamizaje mamario 
organizado y realizado de manera óptima y 
oportuna tiene el potencial de reducir entre 
un 20% y un 40% la tasa de mortalidad por 
cáncer de mama, siendo la mastografía el mé-
todo de detección que ha demostrado un ma-
yor impacto en esta cuando se efectúa con 
calidad1-4.

La mastografía digital (mamografía 2D) en el 
tamizaje permite mejorar la sensibilidad en la 
detección temprana del cáncer de mama; sin 
embargo, sus limitaciones son bien conocidas, 
provenientes en su mayoría de la superposi-
ción de estructuras mamarias normales, así 
como de la mama densa, ya que es una ima-
gen obtenida de manera bidimensional, lo que 

dificulta su interpretación por la presencia de 
imágenes compuestas5,6. La sensibilidad de la 
mastografía oscila entre el 71% y el 91% en 
mamas con patrón graso, mientras que su es-
pecificidad se encuentra entre el 55% y el 98%, 
disminuyendo proporcionalmente al aumen-
tar la densidad del tejido mamario1.

La tomosíntesis, también conocida como ma-
mografía 3D, es una técnica en la que se ad-
quieren imágenes a bajas dosis de radiación 
y desde múltiples ángulos a medida que el 
tubo de rayos X se mueve a través de un arco 
con movimiento que varía entre 15° y 60°, 
dependiendo del fabricante. Los datos de es-
tas imágenes son reconstruidos en cortes de 
1  mm, en la orientación de la adquisición, 
siendo el número de cortes proporcional al 
espesor de la mama comprimida4-8.

AbstRAct

Introduction: Screening for breast cancer with conventional mammography has known 
limitations. Tomosynthesis is a technique were images are acquired with low radiation 
doses from multiple angles. The obtained information reduces the superposition of struc-
tures, allowing for a better evaluation, characterization, and localization of injuries. 
Objective: To compare the proportional diagnosis between digital mammography and 
tomosynthesis. Method: Observational study, retrospective, with transversal cut. 430 
electronic records were evaluated with images from digital mammography and 
tomosynthesis, a double reading analysis was made, comparing the visibility of findings 
by both methods according to BI-RADS. A difference in proportions was made where a 
significance level is p < 0.05. Results: A  statistically significance difference was found 
when comparing the images from digital mammography in 137 cases versus the 400 cases 
with visible findings documented in images from tomosynthesis upon a second reading. 
A  value for Z = 1.8 was obtained, with a value for p = 0.0329. Conclusions: A  higher 
proportional value was obtained from tomosynthesis than from conventional digital 
mammography.

Keywords: Breast tomosynthesis. Digital mammography. Diagnostic mammography.
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La información obtenida de la adquisición 
de la tomosíntesis reduce la superposición 
de estructuras, permitiendo una mejor eva-
luación, detección, caracterización y locali-
zación de las lesiones7-9 (Fig.  1), y 
disminuyendo de manera importante las 
tasas de rellamado4,5,8,10,11. Como beneficio 
adicional, reduce la necesidad de obtener 
mayor número de proyecciones complemen-
tarias o estudios adicionales, lo que la hace 
un estudio más rentable en la práctica clí-
nica en relación con la mastografía digi-
tal12-15. Ha demostrado una mejor 

especificidad y una mayor sensibilidad ma-
mográfica debido a la mejor visibilidad de 
las lesiones, principalmente en mujeres con 
alta densidad mamaria6-9,16-19 (Fig. 2), incre-
mentando la tasa de detección oportuna de 
cáncer de mama4,10,12,13.

El objetivo de este estudio es comparar la 
proporción diagnóstica entre la mastografía 
digital y la tomosíntesis en la caracterización 
de las lesiones mamarias según la clasifica-
ción BI-RADS (Breast Imaging Reporting and 
Data System), quinta edición.

Figura 1. Proyecciones medio-lateral-oblicuas de la mama izquierda con patrón mamario extremadamente denso. A: imagen de 
mastografía convencional en la que se observan nódulos de bordes oscurecidos, así como un nódulo microlobulado proyectado en axila. 
B y C: imágenes subsecuentes de tomosíntesis, en las que se documentan múltiples nódulos circunscritos con densidad intermedia. El 
nódulo axilar, visible en los cortes más superficiales de la piel, muestra un halo claro hipodenso de aire, en relación con un nevo 
verrugoso; ambos de aspecto benigno.

CBA
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Figura 2. Proyecciones medio-lateral-oblicuas de la mama 
derecha. A: imagen de mastografía convencional en la que se 
observa la mama con parénquima fibroglandular tipo C del ACR. 
B: en la imagen de tomosíntesis queda delimitado un nódulo 
ovalado, circunscrito, hipodenso respecto al parénquima 
glandular, localizado en el tercio medio de los cuadrantes 
superiores, sugestivo de un lipoma (flecha).

método

Se realizó un estudio observacional, retros-
pectivo, analítico y de corte transversal, reco-
lectando información de 439 mujeres que 
acudieron al Hospital Ángeles Mocel para 
realización de mastografía y tomosíntesis, en-
tre enero de 2019 y enero del 2020.

Se incluyeron mujeres mayores de 36 años que 
contaban con mastografia digital obtenida en 

tres proyecciones: céfalo-caudal (CC), céfalo-
caudal extrema (XCC) y medio-lateral-oblicua 
(MLO); así como con tomosíntesis en dos pro-
yecciones, CC y MLO, de manera bilateral. Se 
excluyeron las pacientes con antecedente per-
sonal de mastectomía o mastoplastia con im-
plantes.

Los estudios de mastografía (2D y 3D) se rea-
lizaron con un equipo GIOTTO CLASS serie 
30000, modelo de doble columna, el cual 
cuenta con un ánodo en el tubo de rayos X 
constituido por una aleación de berilio, ní-
quel, tungsteno y renio, con un filtro de plata.

Los valores de kV y mAs se definieron auto-
máticamente en función al grosor de la mama 
comprimida sobre el detector automático.

Se realizó una doble adquisición con dosis 
efectivas totales dentro de los rangos permi-
tidos de acuerdo con la NOM 029 SSA 2002, 
por debajo de los 0.3 mSv. Las imágenes de 
mastografía digital se obtuvieron colocando 
el tubo de rayos X perpendicular a la mama 
en un solo disparo de baja dosis de radiación. 
Las imágenes de tomosíntesis se adquirieron 
con una angulación del tubo de rayos X de 
30° sobre la mama, realizando un disparo 
de  baja dosis de radiación por cada grado de 
angulación en 11 ocasiones, para la posterior 
reconstrucción automática de imágenes defi-
nitivas consecutivas de 1 mm de espesor; el 
número de imágenes reconstruidas dependió 
del grosor de la mama al comprimirla.

La evaluación se realizó por dos radiólogos 
expertos en imagen mamaria, con 5 y 30 años 
de experiencia y conocimiento en el cribado 
mamario.

BA
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Las imágenes se analizaron en la misma es-
tación de trabajo, que cuenta con dos monito-
res de alta resolución (5 Mpx) de grado 
médico, marca Eizo, en un software visualiza-
dor específico (Raffaello Mamo 3.6.5) para 
mastografía y tomosíntesis.

Los casos fueron aleatorizados en varias se-
siones de lectura para ambos radiólogos. Se 
realizó un análisis de doble lectura; en la 
primera visualización se examinaron las 
imágenes de mastografía digital convencio-
nal para finalmente comparar los hallazgos 
observados con los encontrados en una se-
gunda lectura que incluía la revisión de imá-
genes de la mastografía convencional y las 
imágenes de tomosíntesis. Ambas radiólogas 
estuvieron de acuerdo en los diagnósticos fi-
nales, sin conocer una el resultado de la otra. 
Se clasificó un grupo como hallazgos visibles 
y se incluyeron todas aquellas mastografías 
(2D o 3D) que permitieron documentar 

lesiones según las características especifica-
das en BI-RADS quinta edición (nódulos, dis-
torsiones de la arquitectura, asimetrías y 
calcificaciones). Se clasificaron como hallaz-
gos no visibles las imágenes mastográficas en 
las que no era posible identificar lesiones 
(Figs 3-4). La densidad mamaria también fue 
calificada de acuerdo con los cuatro patrones 
mamarios descritos por el American College 
of Radiology (ACR).

La información recabada se consignó en una 
base de datos en Excel, incluyendo la fecha de 
adquisición del estudio, la edad de la 

Figura 3. Proyecciones medio-lateral-oblicuas bilaterales.  
A: mamografía que muestra unas mamas heterogéneamente 
densas, con nódulos bilaterales de bordes oscurecidos.  
B: tomosíntesis en la que se reduce la superposición de tejido 
normal y se delimitan los bordes de los nódulos, circunscritos y 
de características benignas.

A B

Figura 4. Proyecciones céfalo-caudales de la mama derecha de 
una paciente sin antecedentes quirúrgicos. A: imagen 2D en la 
que se observa un parénquima fibroglandular heterogéneamente 
denso. B: imagen de tomosíntesis en la que se visualiza una 
lesión estelar con distorsión de la arquitectura mamaria de los 
cuadrantes externos, plano superficial (flecha), no observada en 
la imagen de mastografía convencional. Se recomienda biopsia 
para análisis histopatológico.
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paciente, el patrón mamográfico, el BI-RADS 
otorgado, los hallazgos mastográficos y su vi-
sibilidad en las modalidades 2D y 3D. Se ex-
portó al software estadístico SPSS versión 12.

En la estadística descriptiva, las variables se 
describieron dependiendo de su naturaleza: 
las cualitativas (hallazgos visibles, hallazgos 
no visibles, BI-RADS y patrón mamario) en 
términos de frecuencias absolutas (número de 
casos) y frecuencias relativas (porcentajes), y 
las cuantitativas (edad) con medidas de ten-
dencia central.

La caracterización de las lesiones en las imá-
genes obtenidas por mastografía digital y to-
mosíntesis se evaluó con estadística inferencial. 
A las variables cualitativas nominales de los 
dos grupos se les realizó una prueba de hi-
pótesis para dos proporciones. Para evaluar 
la asociación se realizó una prueba de χ2, to-
mándose como resultado estadísticamente 
significativo un valor de p < 0.05.

Los autores declaramos que no existen con-
flictos éticos, debido a que la información fue 
obtenida del archivo digital.

ResultAdos

Se incluyeron 430 expedientes radiológicos 
digitales que contenían imágenes de masto-
grafía digital y de tomosíntesis que cum-
plían con los criterios de inclusión. En 
cuanto a la comparación entre los hallazgos 
observados en la primera y la segunda lec-
turas, se presentó la siguiente distribución: 
138 hallazgos visibles por mastografía digi-
tal convencional, 293 sin hallazgos visibles 
por mastografía digital convencional, 400 

hallazgos visibles con complemento de to-
mosíntesis y 30 hallazgos no visibles por este 
último método de imagen. Con estos datos 
se realizó un análisis estadístico para dife-
rencia de proporciones, en el que se obtuvo 
un valor Z de 1.8, que corresponde a un va-
lor p = 0.0329, lo cual resulta estadísticamen-
te significativo.

Las pacientes incluidas tuvieron una media 
de edad de 52 años (rango: 36-86 años). El 
BI-RADS 2 fue el mayormente encontrado, 
en 290 casos (67.4%), y el patrón mastográfico 
más frecuente fue el tipo C-ACR, en 
182 (42.3%) (Tabla 1). Se encontró correlación 
entre los patrones mamarios densos (C-D del 
ACR) y el número de hallazgos observados 
por mastografía 3D. En 182 pacientes con 
patrón mamario tipo C del ACR se docu-
mentaron 142 (78%) casos con hallazgos por 
tomosíntesis que no eran visibles en las imá-
genes de mastografía digital convencional, 
mientras que en 74 pacientes con patrón ma-
mario tipo D del ACR la utilidad de la tomo-
sínstesis se demostró en 57  (77%) casos 
(Fig. 5).

dIscusIón

El cáncer de mama es catalogado como uno 
de los principales problemas de salud pública, 
tanto localmente como en todo el mundo, mo-
tivo por el cual la Organización Mundial de la 
Salud tiene como objetivo implementar nor-
mas que impacten en su incidencia, teniendo 
en cuenta los recursos económicos limitados 
de muchas naciones. Por ello, los métodos em-
pleados deben ser efectivos en el diagnóstico 
de esta enfermedad para evitar el desgaste de 
los recursos. México cuenta con un programa 
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de tamizaje con el objetivo de identificar de 
manera temprana el cáncer de mama. Este es 
controvertido, ya que no contempla otras mo-
dalidades imagenológicas de manera habitual. 
Si la tomosíntesis se agregara como comple-
mento a la mastografía, permitiría una 
reducción en la tasa de falsos positivos y de 
procedimientos innecesarios3,6,7.

En nuestro estudio se demostró que la edad 
de las pacientes (media de 52 años) y el 
patrón más frecuentemente encontrado 
(tipo C del ACR) se relacionan con lo repor-
tado por Phi Xa et al.17 quienes indican que 
la tasa de detección del cáncer de mama es 
baja solo por mastografía, por lo que reali-
zar el tamizaje adicionando tomosíntesis 
disminuye el número de casos de rellamado 
e incrementa la detección de lesiones17. La 
utilidad de la tomosíntesis para la 

visualización de lesiones mastográficas fue 
valorada cualitativamente basándose en 
una doble lectura7, en relación con lo reali-
zado en nuestro estudio, en el que se contó 
con dos radiólogas expertas en patología 
mamaria, evidenciándose un incremento en 
la visualización de lesiones no valoradas en 
la mastografía convencional (Figs. 6 and 7).

En contraste con el estudio realizado por 
Mancilla y González20, en el que evaluaron 
los patrones mamarios de las mujeres mexi-
canas documentando una mayor frecuencia 
del patrón fibroglandular en su población de 
estudio, nuestros resultados muestran un 
mayor número de pacientes con patrones 
mamarios densos. Esta discrepancia podría 
tener sustento tanto en el tamaño de la mues-
tra como en los criterios de selección.

De los 30 casos mencionados que no fueron 
beneficiados con el complemento de tomosín-
tesis, se pudo reconocer que en su mayoría 
eran pacientes con patrón mamario extrema-
damente denso, como ha sido demostrado en 
la literatura por diversos autores, de acuerdo 
a estudios de Vourtsis A et al y Phi Xa et al. 

Las lesiones que con mayor frecuencia no 
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Figura 5. Correlación entre el patrón mamario mastográfico y el 
número de hallazgos visualizados por mastografía digital 
convencional (2D) y tomosíntesis (3D) en 430 mujeres.

Tabla 1. Características clínicas y mastográficas en 430 
mujeres evaluadas con mastografía digital convencional (2D) 
y tomosíntesis (3D).

Edad (años)
Mínima
Media
Máxima

36
61
86

DE: 35.35

BI-RADS
0
1
2
3
4
5
6

36 (8.4%)
0 (0%)

290 (67.4%)
76 (17.7%)
22 (5.1%)
4 (0.9%)
2 (0.5%)

Patrón mamario (ACR)
A
B
C
D

23 (5.3%)
151 (35.1%)
182 (42.3 %)
74 (17.2 %)

p*
1.000
0.046
0.737
0.784

DE: desviación estándar.
*Correlación con la prueba de χ2, del patrón mamario y la imagen mastográfica 
(2D y 3D).
Los valores se presentan como media (mínimo-máximo) o como frecuencia 
absoluta (%).
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pudieron visualizarse en este grupo de pa-
cientes fueron los nódulos.

La nula discrepancia en los diagnósticos 
finales se debió a la homogenización de la 
información mastográfica basada en el BI-
RADS, así como a la técnica de doble lectura, 
como se dicta en la NOM 041 SSA 2011.

Es así como la combinación de mastografía y 
tomosíntesis muestra un beneficio a nivel 
particular institucional, siendo lo contrario a 
nivel poblacional como consecuencia del 

pequeño tamaño de las muestras en los estu-
dios publicados2,5,8,9.

conclusIones

Se obtuvo un valor de proporción diagnósti-
ca de la tomosíntesis mayor que el de la mas-
tografía digital convencional, permitiendo 
unas mejores visualización y caracterización 
de las lesiones en las imágenes obtenidas por 
mastografía, y aportando una mayor utili-
dad de este método de imagen en las pacien-
tes con patrones mamarios de alta densidad.

Nuestro grupo de trabajo sugiere la realiza-
ción sistemática de tomosíntesis en los patro-
nes mamarios C y D del ACR.

Figura 6. Proyecciones céfalo-caudales de la mama izquierda. 
A: mastografía 2D en la que se observa un parénquima 
fibroglandular heterogéneamente denso. B: imagen de 
tomosíntesis en la que se visualiza una lesión estelar con 
distorsión de la arquitectura mamaria asociada a 
microcalcificaciones de baja densidad de los cuadrantes 
externos, tercio profundo (flecha). No se observó en la imagen 
de mastografía convencional. Se clasifica como lesión BI-RADS 
4 y se recomienda biopsia para análisis histopatológico.

BA

Figura 7. Proyecciones medio-lateral-oblicuas de la mama 
izquierda. A: imagen de mastografía convencional en la que se 
observa un parénquima fibroglandular tipo C del ACR. B: en la 
imagen de tomosíntesis se aprecia un nódulo circunscrito de 
contornos lobulados con densidad mixta, localizado en el tercio 
medio de los cuadrantes inferiores (flecha).
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Resumen

Objetivo: Identificar si existe alguna correlación entre los marcadores inflamatorios 
proteína C reactiva, procalcitonina (PCT), interleucina 6, ferritina, leucocitos, plaquetas, 
dímero D y el desarrollo de fibrosis pulmonar, con el control tomográfico pulmonar 
posterior a la enfermedad. Con el propósito de poder ofrecer tratamiento profiláctico 
oportuno. Materiales y métodos: Se evaluaron de forma retrospectiva un grupo de 50 
pacientes adultos con diagnóstico (reacción en cadena de la polimerasa) de enfermedad 
por coronavirus 2019 (COVID-19) en la unidad de terapia intensiva con marcadores 
inflamatorios a su ingreso y estudio radiológico de tórax inicial (TC) y de control (en un 
rango de 1 a 6 meses). Se correlacionaron los marcadores y los hallazgos tomográficos 
con prueba de chi cuadrada. Resultados: Se identificó asociación estadísticamente sig-
nificativa con un valor de p < 0.05 entre PCT, ferritina, leucocitos e IL-6 y la progresión 
a fibrosis pulmonar. Conclusiones: Los marcadores séricos de inflamación pueden ser 
útiles como predictores de progresión a fibrosis pulmonar en pacientes con COVID-19, 
esto podría ayudar a seleccionar candidatos a tratamiento profiláctico para fibrosis pul-
monar.

Palabras clave: COVID-19. Marcadores de inflamación. Fibrosis pulmonar. Tomografía 
computarizada.
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IntRoduccIón

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), las enfermedades virales continúan 
surgiendo y representan un problema grave 
para la salud pública. En los últimos 20 años 
se han registrado varias epidemias virales 
como la del coronavirus del síndrome respi-
ratorio agudo severo (SARS-CoV) de 2002 a 
2003 y la gripe H1N1 en 2009. El 31 de diciem-
bre de 2019 se notificó por primera vez a la 
sede de la OMS en China una epidemia de 
casos con infecciones respiratorias bajas inex-
plicables detectadas en Wuhan, el área metro-
politana más grande de la provincia china de 
Hubei. La etiología de esta enfermedad se 
atribuyó a un nuevo virus perteneciente a la 
familia de los coronavirus (CoV)1. Los CoV se 
han convertido en los principales patógenos 
de brotes emergentes de enfermedades respi-
ratorias. Son una gran familia de virus de 
ARN monocatenarios que pueden aislarse en 

diferentes especies animales2,3. Por razones 
que aún no se han explicado, estos virus pue-
den atravesar las barreras de las especies y 
pueden causar, en humanos, enfermedades 
que van desde el resfriado común hasta en-
fermedades más graves como el síndrome 
respiratorio de Oriente Medio (MERS) y el 
SARS. Curiosamente, estos últimos virus pro-
bablemente se originaron en murciélagos y 
luego se trasladaron a otros huéspedes mamí-
feros: la civeta de palma del Himalaya para 
SARS-CoV y el camello dromedario para 
MERS-CoV, antes de saltar a los humanos. 
Actualmente se desconoce la dinámica del 
SARS-CoV-2, pero se especula que también 
tiene un origen animal4,5. Con el tiempo la 
tasa de mortalidad (número total de muertes 
para una enfermedad dada en relación con el 
número total de pacientes) de la enfermedad 
por coronavirus 2019 (COVID-19) ha sido sig-
nificativamente menor que la de las epide-
mias de SARS y MERS, sin embargo, hay que 

AbstRAct

Objective: To identify a correlation between the inflammatory markers: C-reactive protein 
(CRP), Procalcitonin (PCT), Interleukin-6 (IL-6), Ferritin, Leukocytes, Platelets, D-Dimer 
and the development of pulmonary fibrosis using computed tomography of the chest 
(CT) at the beginning of the convalescence and follow-up. Offering the opportunity of 
receiving prophylactic treatment. Materials and methods: We selected a group of 50 adult 
patients with confirmed diagnosis of COVID-19 by PCR test admitted to intensive care 
unit. Inflammatory markers were retrospectively evaluated and initial chest radiological 
study (CT) with typical findings upon admission. Control a tomographic studies were 
taken in a range of 1 to 6  months. Markers and tomographic findings were correlated 
with chi-square test. Results: A statistically significant association was identified between 
PCT, Ferritin, Leukocytes and Il6 and the progression to pulmonary fibrosis pattern with 
p values <0.05. Conclusions: Serum inflammation markers can be useful as predictors of 
progression of pulmonary fibrosis in patients with COVID-19, this could help to select 
candidates for prophylactic treatment for pulmonary fibrosis.

Keywords: COVID-19. Inflammation markers. Pulmonary fibrosis. Computed tomography.
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considerar que la transmisión del SARS-CoV-2 
es mucho mayor que la de los virus anterio-
res, representando un número total de muer-
tes mucho mayor6.

La tomografía computarizada (TC) ha desem-
peñado un papel importante en el diagnósti-
co en pacientes con neumonía por COVID-19. 

Diversos estudios han descrito los patrones 
tomográficos característicos en pacientes con 
neumonía secundaria a COVID-19, entre los 
cuales destacan principalmente zonas de vi-
drio esmerilado con o sin asociación a zonas 
de consolidación, de distribución periférica y 
con predominio en lóbulos inferiores7 (Fig. 1).

Así mismo, se ha estudiado la sensibilidad de 
la TC y la prueba de reacción en cadena de la 
polimerasa-transcriptasa inversa (RT-PCR) 
positiva. Dichos estudios han demostrado 
una sensibilidad de hasta el 97% para la TC 
con hallazgos característicos en el contexto de 
una prueba de RT-PCR positiva8,9.

Se ha planteado la utilidad de la imagen tomo-
gráfica como un mecanismo para identificar 
secuelas como fibrosis de acuerdo con la seve-
ridad de la enfermedad pulmonar y algunas 
de las complicaciones que esta infección po-
dría provocar posterior a la enfermedad. La 
fibrosis pulmonar se caracteriza por la coexis-
tencia de enfisema del lóbulo superior y fibro-
sis pulmonar del lóbulo inferior clínicamente 
caracterizada por disnea y anomalías en el 
intercambio gaseoso; por TC se identifica enfi-
sema centrolobulillar, paraseptal y/o panlobu-
lillar con predominio del lóbulos superiores, 
disminución de la atenuación pulmonar, bu-
llas pulmonares, engrosamiento con patrón 
reticular subpleural y/o panal de abejas con 
gradiente apicobasal, opacidades subpleurales 

en vidrio esmerilado con gradiente apicobasal, 
bronquiectasias y/o bronquiolectasias por 
tracción, distorsión arquitectónica, tronco pul-
monar dilatado, que indica hipertensión pul-
monar (Fig. 2)10,11.

Aunque la fibrosis pulmonar puede ocurrir 
en ausencia de un agente desencadenante 
bien definido y sin una fase inflamatoria agu-
da inicial clínicamente clara, es común que se 
asocie con una lesión pulmonar grave. Esto 
puede deberse a infecciones respiratorias, en-
fermedades granulomatosas crónicas, medi-
camentos y trastornos del tejido conectivo12.

Las terapias antifibróticas que están disponibles 
o en desarrollo podrían tener valor para preve-
nir la COVID-19 grave en pacientes y podrían 
tener un papel en la prevención de la fibrosis 
después de la infección por SARS-CoV-213,14, sin 
embargo, aún no tenemos cómo predecir la evo-
lución ni las secuelas que causan esta enferme-
dad, es por ello que en este documento se quie-
re identificar si hay alguna correlación entre los 
marcadores inflamatorios proteína C reactiva 
(PCR), procalcitonina (PCT), interleucina (IL) 6, 
ferritina, leucocitos, plaquetas y dímero D 

Figura 1. Tomografía de tórax simple en corte axial y 
reconstrucción coronal con hallazgos típicos por neumonía por 
COVID-19. A: corte axial con reconstrucción coronal. B: corte axial 
observando áreas de vidrio despulido focales de distribución 
predominantemente periférica con afección multilobar. 
COVID-19: enfermedad por coronavirus 2019.

A B



37

D.G. Solis-Cano et al.: Inflamación asociada a fibrosis por CT

obtenidos al ingreso del paciente con la fibrosis 
pulmonar como secuela por esta infección, ha-
llazgos que se determinarán por tomografía de 
control posterior a su egreso obtenidas en el 
archivo digital de nuestro centro. Por lo que el 
objetivo de nuestro trabajo es conocer si los 
marcadores inflamatorios (PCR, PCT, IL-6, fe-
rritina, leucocitos, plaquetas, dímero D) obteni-
dos al ingreso hospitalario de un paciente con 
COVID-19 independientemente de su estado 
clínico al ingreso nos pueden orientar en rela-
ción con la predicción de secuelas de la enfer-
medad, específicamente fibrosis pulmonar.

mAteRIAles y métodos

Se seleccionaron 50 pacientes adultos (> 18 
años) con diagnóstico de COVID-19 ingresa-
dos al servicio de terapia intensiva e interme-
dia con tomografía de inicio y subsecuentes; 
los criterios de inclusión fueron: edad > 18 
años, ingreso hospitalario con diagnóstico de 
COVID-19, TC de tórax inicial con hallazgos 
típicos de la enfermedad de acuerdo con el 
consenso de expertos de la Radiological Society 
of North America y el American College of Ra-
diology y, por último, que contaran con TC de 
tórax de seguimiento. Se correlacionaron los 
marcadores inflamatorios al ingreso de hos-
pitalización con los hallazgos tomográficos de 
ingreso y posterior a su egreso para medir el 
grado de fibrosis de forma cualitativa. La base 
de datos se obtuvo del sistema PACS (Picture 
Archiving and Communication System) y los 
marcadores proinflamatorios del sistema in-
terno de archivo clínico.

Conociendo los niveles normales de los mar-
cadores séricos y la asociación con la fibrosis 
pulmonar, hallazgos tomográficos que serán 
valorados en el servicio de radiología poste-
rior al egreso de estos pacientes con un tiem-
po no mayor a seis meses se realizó la prueba 
perteneciente a la estadística descriptiva (chi 
cuadrada) por medio del programa SPSS VS 
25 (IBM), aplicada al estudio de dos variables, 
en este caso la fibrosis pulmonar de la tomo-
grafía de seguimiento, las cuales fueron re-
portadas por un radiólogo residente y un ra-
diólogo adscrito contra el marcador de 
inflamatorios de ingreso.

Al ser un estudio retrospectivo y retrolectivo 
secuencial, puesto que se obtuvieron los estu-
dios del expediente radiológico del paciente, 

Figura 2. Tomografía de tórax en fase simple en corte axial con 
reconstrucción sagital y coronal, obtenida en su ingreso 
hospitalario. A,C,E: se identifican hallazgos típicos de la 
enfermedad en relación con zonas generalizadas de vidrio 
despulido con afección multilobar y presencia de bulla en lóbulo 
superior en el corte coronal. B,D,F: tomografía de tórax simple 
posterior a egreso (5 meses después), mismo paciente 
actualmente con datos de fibrosis secundario a presencia de 
bronquiectasias, patrón en panal de abejas y formación de 
bullas subpleurales de distribución difusa bilateral, persiste bulla 
en lóbulo superior en corte coronal.

A B

C D

E F
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se considera una investigación sin riesgo, por 
lo tanto no cuenta con consentimiento infor-
mado, y se apega los criterios de la ley de 
protección de datos, respetando los artículos 
13, 16, 17 y 114 del Reglamento de la Ley Ge-
neral de Salud en Materia de Investigación 
para la Salud. Se obtuvo la aprobación por los 
comités de investigación y ética de nuestra 
institución, con la clave TABC-22-101.

ResultAdos

Se obtuvo un 70% de resolución total de neu-
monía sin secuelas pulmonares y un 30% con 
secuela de fibrosis en la población total, la 

cual en su mayoría era del sexo masculino, 
con índice de masa corporal (IMC) de 25 a 
29.9 kg/m2 (Fig. 3).

Se realizó la prueba de chi cuadrada para 
probar heterogeneidad y permitir reconocer 
la asociación entre las variables dicotómicas, 
considerando una buena asociación con PCT, 
ferritina, leucocitos e IL-6, con una p < 0.005 
como estadísticamente significativa (Tabla 1).

dIscusIón

Ya es conocido que en pacientes con comorbi-
lidades como edad avanzada, diabetes, 

Figura 3. Variables ordinales y nominales con distribución normal. Se presentan con frecuencias representadas en porcentajes. 
TC: tomografía computarizada; IMC: índice de masa corporal.
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Tabla 1. Tablas cruzadas con significancia asintótica bilateral de la prueba de chi cuadrada de Pearson calculada para una tabla de 2x2

Valores Resolución Fibrosis p < 0.05

PCR < 10 mg/dl
> 10 mg/dl

19
15

7
9

0.423

PCT < 0.5 ng/ml
> 0.5 ng/ml 

27
7

16
0

0.050

Dímero D < 100 ng/ml
> 100 ng/ml 

9
25

1
15

0.095

Ferritina Mujeres 11-307 μg/l
Hombres: 24-336 μg/l
Mujeres: > 307 μg/l

Hombres: > 24-336 μg/l

11
23

1
15

0.044

Leucocitos 3,500-11,000/ml
> 11,000/ml

28
6

9
7

0.050

Plaquetas 150 a 400/l
> 400/l

25
9

14
2

0.266

IL-6 < 40 pg/ml
> 40 pg/ml 

15
19

2
14

0.028

 
PCR: proteína C reactiva; PCT: procalcitonina; IL-6: interleucina 6.

obesidad, hipertensión, enfermedad cardio-
vascular y enfermedad pulmonar crónica el 
pronóstico de la enfermedad empeora; sin 
embargo, en pacientes aparentemente sanos 
se han detectado secuelas pulmonares asocia-
das15,16. Infecciones previas por coronavirus, 
como el SARS y el MERS, así como los datos 
emergentes de la pandemia de COVID-19, su-
gieren que podría haber consecuencias fibró-
ticas sustanciales después de la infección por 
SARS-CoV-217. La fibrosis pulmonar y la re-
modelación de la arquitectura de los tejidos 
pueden alterar gravemente la función pulmo-
nar, a menudo con consecuencias clínicas 
fatales. La etiología de las enfermedades fi-
bróticas pulmonares es variada, con una serie 
de factores desencadenantes que incluyen 
alérgenos, sustancias químicas, radiación y 
partículas ambientales. La inflamación cróni-
ca puede provocar un desequilibrio en la pro-
ducción de quimiocinas, citocinas, factores de 
crecimiento y alterar el reclutamiento celu-
lar18,19.

La identificación de biomarcadores de laborato-
rio eficaces capaces de clasificar a los pacientes 
en funcionalidad de su peligro es indispensable 
para lograr asegurar un procedimiento veloz. 
El estudio de estudios publicados recientemen-
te destaca el papel de la vasculitis sistémica y 
los trastornos de la coagulación mediados por 
citocinas como los primordiales actores de la 
insuficiencia multiorgánica en pacientes con 
complicaciones graves de coronavirus20,21. Se 
han reconocido los siguientes biomarcadores:
-	 Hematológicos (recuento de linfocitos, re-

cuento de neutrófilos, relación neutrófi-
los: linfocitos).

-	 Inflamatorios (PCR, velocidad de sedi-
mentación eritrocitaria, PCT).

-	 Inmunitarios (IL-6).
-	 Bioquímicos (dímero D, troponina, creati-

na cinasa, aspartato aminotransferasa). 
Especialmente los relacionados con casca-
das de coagulación en coagulación intra-
vascular diseminada y síndrome de difi-
cultad respiratoria aguda.
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-	 Un estudio de 343 pacientes con COVID-19 
reveló que 12/67 pacientes con niveles de 
dímero D ≥ 2.0 µg/ml al ingreso murieron, 
en comparación con solo 1/267 pacientes 
que tenían niveles < 2.0 µg/ml (hazard 
ratio: 51.5; intervalo de confianza del 95%: 
12.9-206.7; p < 0.001)22. Se ha demostrado 
que las alteraciones en otros marcadores 
de coagulación (trombocitopenia y tiempo 
prolongado de protrombina) se asocian 
con un mayor riesgo de muerte en CO-
VID-1923,24. Los niveles de PCR aumentan 
en pacientes con COVID-19 y se ha demos-
trado que los sobrevivientes tenían valo-
res medios de PCR de aproximadamente 
40 mg/l, mientras que los no sobrevivien-
tes tenían valores medios de 125 mg/l, lo 
que indica una fuerte correlación con la 
gravedad y el pronóstico de la enferme-
dad25. Otros predictores de mal resultado 
incluyen los niveles séricos de ferritina y 
lactato deshidrogenasa. Se han notificado 
niveles elevados de ferritina debido a lin-
fohistiocitosis hemofagocítica secundaria 
y síndrome de tormenta de citocinas en 
pacientes graves con COVID-1926. Entre 
los diversos niveles de citocinas inflama-
torias y quimiocinas evaluados en varios 
estudios, el factor de necrosis tumoral 
alfa, la proteína 10 inducida por interferón 
γ, la proteína quimioatrayente de monoci-
tos 1, la quimiocina motivo C-C, el ligando 
3 y las distintas IL (IL-2, IL-6, IL-7, IL-10) 
se asociaron significativamente con la gra-
vedad de la enfermedad y se observaron 
particularmente entre los casos ingresa-
dos en la unidad de cuidados intensivos27. 
Entre los parámetros hematológicos, la 
linfopenia está claramente asociada con la 
gravedad de la enfermedad; los pacientes 
que han muerto por COVID-19 han tenido 

recuentos de linfocitos significativamente 
más bajos que los sobrevivientes. De he-
cho, la repleción de linfocitos puede ser 
un factor importante para la recuperación. 
Otras células sanguíneas, incluidos los 
glóbulos blancos, los neutrófilos, los eosi-
nófilos, las plaquetas y los recuentos de 
células CD8, fueron predictores parciales 
en la discriminación de COVID-19 leve de 
grave. Estos hallazgos, junto con la pro-
ducción excesiva de IL-13 profibrótica y/o 
factor de crecimiento transformante beta1, 
pueden convertir una respuesta de cura-
ción bien controlada en una respuesta fi-
brótica patógena28,29.

conclusIones

Tras la pandemia actual iniciada en diciembre 
2019 en la ciudad de Wuhan, Hubei, China, 
causada por un nuevo betacoronavirus, el 
SARS-CoV-2, ha habido un importante incre-
mento en el número de casos por COVID-19 
en los que ha destacado la afectación pulmo-
nar manifestándose como neumonía, sin em-
bargo, durante la resolución de la enfermedad 
actualmente se han identificado secuelas como 
la fibrosis pulmonar, disminuyendo la calidad 
de vida de los pacientes afectados por este 
virus, la utilidad de la imagen tomográfica 
como un mecanismo para identificar secuelas 
como fibrosis pulmonar ha sido de gran utili-
dad para el seguimiento de los pacientes que 
requirieron hospitalización, aunque ya es co-
nocido que la fibrosis se puede deber a dife-
rentes causas, también se cree que puede estar 
asociada al grado de inflamación, por lo que 
la asociación encontrada en este estudio de los 
marcadores de inflamación (PCT, ferritina, 
leucocitos e IL-6) obtenidos al ingreso 
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hospitalario junto con los hallazgos de tomo-
grafías de toráx posteriores a su egreso como 
predictor de fibrosis, debe elevar la sospecha 
del clínico y sugerir un tratamiento profilácti-
co, sin embargo se deben hacer estudios de 
extensión con mayor población y tomar en 
cuenta otros factores, como IMC y comorbili-
dades asociadas para asegurar esta teoría.
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Resumen

La creciente aceptación del ultrasonido en la evaluación del tórax ha permitido ser más 
certeros en el diagnóstico de los pacientes con patología torácica. Así, el ultrasonido en la 
evaluación del diafragma, como principal músculo respiratorio, facilita un diagnóstico 
fácil y reproducible, con una curva de aprendizaje corta. Esta revisión proporciona las 
características de imagen por ultrasonido del diafragma en cuanto a su descripción ana-
tómica y funcional.

Palabras clave: Diafragma. Contracción. Excursión. Grosor diafragmático.

AbstRAct

The growing acceptance of ultrasound in the evaluation of the thorax has allowed us to 
be more accurate in the diagnosis of patients with thoracic pathology; thus, ultrasound in 
the evaluation of the diaphragm, as the main respiratory muscle, facilitates an easy and 
reproducible diagnosis, with a short learning curve. So this review provides the ultrasound 
imaging characteristics of the diaphragm in terms of its anatomical and functional des-
cription.
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IntRoduccIón

La evaluación ecográfica del diafragma ha 
tenido una creciente aceptación, ya que per-
mite el reconocimiento rápido, fácil y certero 
de su morfología y función, tanto en pacientes 
en situación crítica como aquellos hemodiná-
micamente estables.

Existen numerosas enfermedades que pue-
den lesionar el diafragma, que van desde las 
enfermedades que afectan el sistema nervio-
so central y periférico hasta aquellas que 
causan propiamente disfunción muscular, 
como las distrofias musculares y las enfer-
medades de la unión neuromuscular. Este 
espectro de enfermedades condiciona dis-
función diafragmática, que se define como 
una pérdida de la fuerza muscular que 
origina una reducción en la capacidad inspi-
ratoria, limitando la resistencia muscular 
respiratoria.

Actualmente, una de las aplicaciones más re-
levantes de la evaluación ecográfica del dia-
fragma es la predicción de disfunción dia-
fragmática inducida por el ventilador. La 
lesión diafragmática inducida por el ventila-
dor puede estar presente en cerca del 80% de 
los pacientes en unidades de terapia intensi-
va, y ocurre tan temprano como en las prime-
ras 24-36 horas después de iniciada la venti-
lación mecánica.

En esta revisión mostramos el uso del ultra-
sonido en el diagnóstico de parálisis diafrag-
mática y disfunción diafragmática, y su uso 
potencial en pacientes en la unidad de cuida-
dos intensivos.

método

Se realizó una amplia revisión bibliográfica 
en la base de datos PubMed, donde intencio-
nadamente se indagó sobre las primeras des-
cripciones ecográficas, usando las siguientes 
palabras clave: disfunción diafragmática, ul-
trasonido diafragmático y sonografía diafrag-
mática; incluyendo estudios originales, edito-
riales y revisiones bibliográficas. En la 
mayoría de los estudios, la función del dia-
fragma fue estimada por observación directa 
de la excursión diafragmática, mientras en 
pequeñas series se evaluó a través de las es-
tructuras anatómicas vecinas, como el hígado 
y el bazo (técnica indirecta); así mismo, se 
evaluó el grosor diafragmático.

RevIsIón

Anatomía

El diafragma es una estructura musculotendi-
nosa con forma de domo, que separa el tórax 
del abdomen. Es el principal musculo inspira-
torio y actúa como barrera para la transmisión 
de la presión abdominal y torácica.

El diafragma consta de un componente mus-
cular y un tendón central. El componente 
muscular puede subdividirse en dos partes: 
el diafragma costal y el diafragma crural. El 
diafragma costal se origina anterior al ester-
nón, lateralmente a lo largo de la superficie 
interna de las seis costillas inferiores y ante-
romedialmente a lo largo de los cartílagos 
costales. El diafragma crural se origina pos-
teriormente a lo largo de los tres cuerpos ver-
tebrales lumbares superiores y da origen a los 
ligamentos arcuatos medial y lateral.
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El componente muscular del diafragma se in-
serta en el tendón central fibroso, el cual tiene 
una delgada, pero fuerte, aponeurosis. El ten-
dón central del diafragma varía en tamaño 
según los individuos: puede comprender me-
nos del 10% del diafragma a más del 35% del 
en algunos individuos, y generalmente tiene 
forma de V. Además, tiene varios orificios, 
llamados hiatos, que permiten la comunica-
ción entre las cavidades abdominal y torácica.

El nervio frénico inerva el diafragma. Princi-
palmente es un nervio motor que se origina 
de C3, C4 y C5, con la mayoría de las moto-
neuronas originadas en C4. Ambos nervios 
frénicos, derecho e izquierdo, se dividen en 
tres a cinco ramos que inervan las porciones 
anterolateral, posteromedial, esternal y crural 
del diafragma. Los ramos entonces cursan 
dentro del músculo diafragmático y corren en 
un plano medial entre la pleura y las capas 
de peritoneo1.

Fisiológicamente, cuando se contrae, se mue-
ve en sentido caudal, incrementando la pre-
sión intraabdominal y disminuyendo la pre-
sión intrapleural. Esta reducción en la presión 
pleural resulta en una disminución en la pre-
sión intraalveolar. Una vez la presión intraal-
veolar se hace subatmosférica, el aire entra al 
alveolo1. Entonces, el diafragma se relaja y 
asciende durante la espiración, permitiendo 
la salida del aire. También ayuda a incremen-
tar la presión abdominal para la defecación, 
la micción y el llanto, y trabaja en conjunto 
con el esfínter esofágico al ejercer presión en 
el hiato esofágico y prevenir el reflujo2.

Normalmente, durante el sueño de movi-
mientos rápidos del ojo, el diafragma es el 
único musculo inspiratorio que funciona y los 

músculos inspiratorios accesorios permane-
cen inactivos. En consecuencia, los individuos 
con debilidad o parálisis diafragmática pue-
den presentarse con síntomas de hipoventila-
ción, tales como despertares nocturnos fre-
cuentes, nocturia, pesadillas vividas, 
sudoración nocturna, hipersomnolencia du-
rante el día, depresión y cefalea matutina3.

En general, inicialmente debe tomarse una 
radiografía de tórax posteroanterior ante la 
sospecha de patología diafragmática, con el 
objetivo de:
– Observar patología diafragmática, fre-

cuentemente incidental
– Dar por hecho que el diafragma no es di-

rectamente visible.
– Tratar de decidir si la anormalidad es, en 

efecto, localizada en el diafragma, o se-
cundaria a otra enfermedad adyacente al 
diafragma.

Debido a la variable presentación del diafrag-
ma, muchos cambios vistos en una radiogra-
fía de tórax no están relacionados con una 
patología, sea o no importante, y entonces las 
decisiones deben tomarse sobre la importan-
cia del hallazgo y si es necesario realizar una 
modalidad de imagen adicional, como una 
evaluación ecográfica.

En la tabla 1 se muestran las indicaciones 
para la evaluación ecográfica del diafragma.

evaluación ecográfica

Por ecografía, el diafragma puede verse con 
una técnica directa que incluye la evaluación 
de su grosor, excursión e integridad, o con 
una técnica indirecta en la que se usa otra 
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estructura anatómica de referencia para el 
desplazamiento craneocaudal, como la rama 
intrahepática izquierda, la excursión del hilio 
esplénico, el hígado, el páncreas y los riñones.

Para su completa evaluación, tanto morfoló-
gica como funcional, el diafragma debe ser 
visualizado con dos abordajes: el domo y el 
músculo costal diafragmático (Fig. 1).

El domo diafragmático se observa fácilmen-
te en el área subcostal, entre la línea media 
clavicular, usando el hígado o el bazo como 
ventana acústica, con un transductor de baja 
frecuencia de 2-5 MHz, e inclinando el trans-
ductor en sentido cefálico y medial. El dia-
fragma se identifica como una línea hipere-
coica, convexa y continua (Fig. 2A). Con este 
abordaje se evalúan su integridad, 

ecogenicidad y movimiento cefalocaudal en 
modo M.

El movimiento diafragmático inspiratorio es 
caudal, y por tanto el diafragma se mueve 
hacia el transductor. En espiración, el movi-
miento es cefálico, por lo que se aleja del 
transductor. En modo M se usa para la eva-
luación de la excursión diafragmática (despla-
zamiento, cm). Con este desplazamiento cefa-
locaudal diafragmático y su curva sinusoidal 
se evalúan la velocidad de contracción (pen-
diente, cm/s), el tiempo inspiratorio (Tinsp, s) 
y la duración del ciclo (Ttot, s) (Fig. 2B)4.

En los sujetos sanos, la medida de la excur-
sión en respiración espontánea y en decúbito 
supino es de 16 mm en los hombres y 18 mm 
en las mujeres5. Esta medida varía de acuerdo 
con la técnica respiratoria deseada en el pa-
ciente para la completa evaluación de la pato-
logía diafragmática. Con la técnica del olfa-
teo, varía de 26 a 29  mm, y en respiración 
forzada es de 58 mm en las mujeres y 70 mm 
en los hombres5. Sin embargo, estudios pre-
vios han reportado valores promedio de ex-
cursión de 42 ± 16 a 79 ± 13 mm en respira-
ción forzada y de 11 ± 4 mm a 21 ± 6 mm en 
respiración espontánea6.

Tabla 1. Indicaciones de la evaluación ecográfica del diafragma

Indicación total Diagnóstico y monitoreo de parálisis 
diafragmática

Elevación diafragmática en la radiografía de 
tórax

Disnea de causa desconocida

Indicación 
médica

Paro con falla respiratoria

Trastorno neuromuscular

Guía para aguja de electromiografía

Evaluación de enfermedad crónica (EPOC)

Indicación 
quirúrgica 

Rotura diafragmática traumática

Detección de complicación posoperatoria

UCI Dificultad para el destete

Estimación del trabajo ventilatorio

Estimación de disfunción diafragmática 
inducida por el ventilador

Valoración del soporte ventilatorio

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; UCI: unidad de cuida-
dos intensivos.

Figura 1. Esquema que enfatiza el abordaje ecográfico del 
diafragma. La punta de flecha señala el domo diafragmático y en 
el recuadro rojo se indica la zona de aposición diafragmática.
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El movimiento del domo diafragmático no es 
uniforme. Típicamente hay un mayor movi-
miento caudal de la región medial del domo 
y de la parte posterior que de su margen an-
terior. El movimiento estimado de la parte 
posterior del diafragma es un 40% mayor que 
el de su parte anterior5.

Hay una excursión similar de los dos hemi-
dafragmas, aunque el movimiento del hemi-
dafragma izquierdo puede ser ligeramente 
mayor que el del derecho.

El domo diafragmático derecho es 1.9 cm más 
cefálico que el diafragma izquierdo al final de 
la espiración y 1.3 cm al final de la inspiración 
durante la respiración espontánea. En pacien-
tes ventilados mecánicamente, anestesiados y 
con parálisis, la diferencia del lado derecho y 
del lado izquierdo es de 1.7 y 1.6 cm al final 
de la espiración y al final de la inspiración, 
respectivamente. En supino, en pacientes ven-
tilados, anestesiados o paralizados, las regio-
nes dependientes muestran menor movimien-
to diafragmático5.

La representación en modo M de una manio-
bra en espiración forzada (después de una 
inspiración máxima) se caracteriza por una 
pendiente inicial seguida por una meseta en 

espiración máxima. Esta curva es similar a la 
obtenida en la medición de tiempo/volumen 
en la espirometría. El análisis de esta curva 
espirométrica permite medir el volumen es-
piratorio en el primer segundo (VEF1) y la 
capacidad vital (VC), y calcular la relación 
FEV1/VC6.

Observaciones preliminares de la excursión 
diafragmática en modo M durante la espira-
ción en voluntarios sanos y pacientes afecta-
dos por enfermedad de la vía aérea obstruc-
tiva indican que la caída inicial de la curva 
en espiración es más profunda en los sujetos 
sanos que en aquellos con enfermedad obs-
tructiva de la vía aérea, lo que sugiere que la 
excursión puede ser más tardía en los pacien-
tes con obstrucción de la vía aérea y atrapa-
miento aéreo6.

El segundo abordaje para la visualización del 
diafragma costal es la zona de aposición dia-
fragmática: entre el octavo y el décimo espa-
cios intercostales, línea axilar anterior o me-
dial, 0.5-2 cm por debajo del seno costofrénico 
(Fig. 3). Con este abordaje se evalúa el grosor; 
lo normal en esta zona es 1.7 ± 0.2  cm en 
respiración relajada, y se incrementa a 4.5 ± 
0.9  mm cuando se realiza una respiración a 
capacidad pulmonar total5.

Figura 2. A: imagen ecográfica del domo diafragmático. En este abordaje se evalúan su continuidad, ecogenicidad, integridad y 
movimiento cefalocaudal. B: modo M. En el trazo del movimiento, la altura máxima es excursión, y el ciclo es la suma de inspiración 
(naranja) y espiración (azul).

A B
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La zona de aposición diafragmática represen-
ta el 25% del total de la superficie de la caja 
torácica durante la respiración, pero puede 
variar del 0% a la capacidad pulmonar total 
a más del 50% del volumen residual.

Durante la inspiración, la contracción de los 
músculos costal y crural resulta en un mo-
vimiento caudal del diafragma. Este termi-
na en la generación de las fuerzas aposicio-
nales que resultan en un acoplamiento de 
los músculos abdominales, el diafragma y la 
caja torácica. Esta fuerza se transmite a tra-
vés de la zona de aposición y origina la 

expansión de las costillas inferiores. La fuer-
za aposicional es proporcional a la zona de 
aposición y la presión abdominal. Simultá-
neamente, el músculo costal contraído ejerce 
otra fuerza a los sitios de inserción de las 
costillas inferiores, que genera un impulsor 
respiratorio y un movimiento «de asa de 
cubo o de agarre»5.

Para obtener imágenes adecuadas del grosor 
diafragmático es necesario un transductor de 
alta frecuencia. A  una profundidad de 1.5-
3 cm pueden ser fácilmente identificadas dos 
líneas paralelas ecogénicas: la línea más cer-
cana es la pleura y la más profunda es el 
peritoneo. El diafragma es una estructura hi-
poecoica entre esas dos líneas, con algunas 
lineales ecogénicas intercaladas por la fascia 
intermuscular (Fig. 4).

El engrosamiento diafragmático durante una 
respiración activa refleja la magnitud del es-
fuerzo respiratorio. El mejor descriptor de 
este fenómeno es la fracción de contracción 
diafragmática, que se calcula como la diferen-
cia entre el grosor al final de la inspiración y 
al final de la espiración (Fig. 5)7:

Figura 3. Zona de aposición diafragmática. Se localiza esta zona 
entre el octavo y el décimo espacios intercostales, entre la línea 
axilar anterior y medial, en el ángulo costofrénico. El grosor 
diafragmático debe ser medido a 0.5-2 cm del ángulo.

Figura 4. Anatomía ecográfica normal. A nivel de la zona de 
aposición (abajo) es una estructura de tres capas: pleura, 
músculo diafragmático y peritoneo. La pleura y el peritoneo se 
observan lineales e hiperecoicos, y el músculo hipoecoico con 
imágenes lineales hiperecoicas interpuestas.
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Harper et al.8 describen un promedio de frac-
ción de contracción del 20% durante la respira-
ción corriente, sin diferencias significativas entre 
el hemidiafragma derecho y el hemidiafragma 
izquierdo en pacientes ventilados mecánica-
mente. Otros autores han reportado que las me-
didas del hemidiafragma izquierdo pueden no 
ser consistentemente obtenidas como en el dere-
cho, derivado de la aposición de asas de intesti-
no, empobreciendo la venta acústica y, en nues-
tra experiencia, por una localización más 
compleja de la zona de aposición izquierda.

debilidad y parálisis diafragmática

La parálisis diafragmática y la debilidad pue-
den ser unilaterales o bilaterales, temporales 
o permanentes, dependiendo de la causa.

El diagnóstico diferencial de una elevación 
diafragmática en la radiografía de tórax inclu-
ye una placa pobremente inspirada, obesidad 
con disminución en la distensibilidad, 

derrame pleural subpulmonar y adherencias 
pleurales, procesos subdiafragmáticos como 
ascitis, íleo y organomegalia, entre otros.

En la parálisis unilateral, la sensibilidad de la 
radiografía de tórax es tan alta como del 90%, 
mientras que la especificidad es baja (44%)9.

En la debilidad de uno o ambos hemidiafrag-
mas, la excursión es reducida (menor del 20% 
de la fracción de contracción) o tardía en ins-
piración espontánea o profunda10. Además, 
puede haber limitación de la excursión, y se 
puede asociar un aumento en el grosor; al 
contrario de los diafragmas paralizados cró-
nicamente, en los que el grosor suele ser me-
nor de 2 mm4.

Es importante realizar mediciones repetidas, 
ya que las mediciones únicas pueden originar 
falsos negativos en situaciones de parálisis 
aguda en que aún no se ha producido la atro-
fia, o resultados falsos positivos en indivi-
duos pequeños4.

Los pacientes con parálisis diafragmática 
(Fig. 6A) bilateral también pueden tener una 
evaluación normal. Esto se atribuye a la con-
tracción activa de los músculos abdominales 
durante la espiración, seguida por una relaja-
ción abrupta de los músculos abdominales al 
comienzo de la inspiración, resultando en un 
movimiento descendente del diafragma para-
lizado. Potencialmente, esto puede ser mal 
interpretado como una contracción diafrag-
mática activa4. Esto, seguido de la ausencia de 
aumento en el grosor con la inspiración, es 
sugestivo de parálisis diafragmática.

La técnica del olfateo se realiza con esfuerzos 
inspiratorios cortos solo a través de las 

Figura 5. La fracción de contracción se calcula por la diferencia 
en inspiración y espiración.
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narinas. En un diafragma paralizado no se 
documenta movimiento o se mueve en direc-
ción cefálica en vez de hacerlo hacia el trans-
ductor. Este movimiento cefálico es exagerado 
por una técnica de olfateo. El movimiento 
paradójico del domo es criterio de parálisis 
diafragmática unilateral. La técnica del olfa-
teo es positiva en más del 90% de los pacien-
tes con parálisis unilateral (Fig.  6B). Sin em-
bargo, la parálisis diafragmática bilateral no 
puede ser confirmada por la evaluación del 
movimiento del domo diafragmático.

Con parálisis bilateral, el diafragma se mueve 
caudalmente durante la inspiración. Este mo-
vimiento caudal está relacionado con dos es-
trategias compensatorias que los individuos 
usan para respirar: los músculos intercostales 
externos para inhalar activamente o los mús-
culos abdominales para inhalar pasivamente. 
El diafragma puede moverse caudalmente 

debido a que la presión subdiafragmática se 
hace más negativa.

Si se confirma el diagnóstico de parálisis dia-
fragmática bilateral, debe tomarse en conside-
ración una evaluación de hipoventilación noc-
turna1.

disfunción diafragmática inducida 
por el ventilador

Al responder a las necesidades del médico 
clínico, consideramos que es de vital impor-
tancia conocer aquellas estrategias por ima-
gen que le permitan modificar, en forma 
oportuna y rápida, el tratamiento y el pronós-
tico del paciente. Previa consideración, debe-
mos conocer la disfunción diafragmática 
inducida por el ventilador, así como su diag-
nóstico por imagen.

Figura 6. A: parálisis diafragmática. Obsérvese la ausencia de movimiento respiratorio del hemidiafragma derecho. B: el movimiento 
paradójico se asocia al uso de músculos accesorios y se observa como una inversión del ciclo respiratorio (flecha amarilla).

A B

C
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Un 13% a 26% de los pacientes que son extu-
bados tras un ensayo de respiración espontá-
nea necesitan ser reintubados dentro de las 
siguientes 48 horas7.

La ventilación mecánica contribuye a la apa-
rición de miopatía diafragmática y disfunción 
debido al desuso del diafragma. La disfun-
ción diafragmática inducida por el ventilador 
se define como una reducción en la capacidad 
forzada del diafragma y se asocia con un in-
cremento significativo de la mortalidad, así 
como del tiempo de uso de la ventilación me-
cánica, haciendo importante identificarla y 
manejarla en forma temprana.

La disfunción diafragmática está asociada a 
atrofia grasa y pérdida de las miofibrillas, y 
puede manifestarse después de 24 a 36 horas 
de iniciada la ventilación mecánica. Los me-
canismos que contribuyen a la disfunción 
diafragmática inducida por el ventilador in-
cluyen la activación de vías proteolíticas, cas-
pasas y proteosomas, así como la alteración 
del transporte mitocondrial, resultando en un 
incremento de las especies reactivas de oxíge-
no y del estrés oxidativo1.

La evaluación de la función diafragmática 
mediante fluoroscopia, estimulación del ner-
vio frénico, imagen de resonancia magnética 
y medición de la presión transdiafragmática 
tiene ciertas limitaciones, como exposición a 
radiación ionizante, baja disponibilidad, inva-
sividad y necesidad de trasladar al paciente10.

Existen dos predictores ecográficos diafrag-
máticos para extubar con éxito a un paciente: 
la excursión diafragmática, que mide la 
distancia del diafragma durante el ciclo res-
piratorio, y la fracción de contracción 

diafragmática, que refleja la variación en el 
grosor durante el esfuerzo respiratorio, como 
previamente se ha mencionado.

La definición de «falla al destete» (falla a la 
extubación) no es estándar, pero cubre uno o 
más de los siguientes puntos en las primeras 
48-72 horas: necesidad de reintubación, venti-
lación mecánica no invasiva no programada, 
muerte, traqueostomía, extubación terminal, 
retardo en la extubación o falla de la prueba 
de respiración espontánea7.

La fracción de contracción ha mostrado ser el 
mejor estimador del esfuerzo muscular du-
rante la ventilación mecánica no invasiva, y 
predice la falla a la extubación durante un 
test de respiración espontánea con el ventila-
dor. El valor de corte reportado de extubación 
o falla está en el rango del 30% al 36% duran-
te el ensayo de respiración espontánea11.

El valor de corte para el diagnóstico de dis-
función diafragmática usando el modo M, a 
través de su excursión, es de 10-14 mm duran-
te una prueba de ventilación espontánea con 
ventilación mecánica11.

conclusIones

Los hallazgos ecográficos clave para el diag-
nóstico de enfermedad diafragmática son 
morfológicos y funcionales.

Las limitantes en la evaluación son:
– Pobre ventana acústica.
– Obesidad.
– Falsos negativos en parálisis diafragmáti-

ca aguda y falsos positivos en individuos 
pequeños.
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Se requiere experiencia en la medición de las 
pautas funcionales del diafragma para poder 
apoyar al médico clínico con certeza. Cuando 
se mide la excursión diafragmática, el médico 
radiólogo debe colocar la línea de medición 
tan perpendicular como sea posible al dia-
fragma, por lo que la certeza y la repetitivi-
dad de la excursión pueden afectarse.

Debe tomarse en consideración que si el pun-
to es la medida de la excursión, y el paciente 
se encuentra en modo asistido de ventilación 
mecánica, la excursión puede representar la 
suma de dos fuerzas ejercidas en la misma 
dirección: primero, la fuerza de la contracción 
por sí misma, y segundo, el desplazamiento 
del diafragma por la presión aplicada del ven-
tilador. En este caso, no hay forma de distin-
guir qué parte del desplazamiento diafrag-
mático es pasivo, debido a la fuerza externa 
aplicada por el ventilador, o activo por la ac-
ción de contracción conforme se genera una 
presión negativa. Si el objetivo es evaluar la 
excursión diafragmática sin la asistencia del 
ventilador es necesario un breve registro du-
rante la respiración espontánea. De lo contra-
rio, se requiere detectar la contracción y el 
movimiento diafragmático durante la interac-
ción paciente-ventilador.
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Resumen

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad en todo el mundo. Actualmente, las diferentes modalidades de 
imagen proporcionan una evaluación morfológica y funcional para su diagnóstico, pronós-
tico y seguimiento. Esta revisión da a conocer las principales medidas tomográficas que 
tienen repercusión en la fenotipificación del paciente y, por tanto, en el proceso de atención.
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AbstRAct

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the main causes of morbidity 
and mortality worldwide. Currently, the different imaging modalities provide a morpho-
logical and functional evaluation for its diagnosis, prognosis and follow-up. This review 
reveals the main tomographic measures that have an impact on the phenotyping of the 
patient and therefore on the care process.
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IntRoduccIón

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC) es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad en todo el mundo. 
Actualmente, es la tercera causa de muerte, 
con un costo económico proyectado de 4.8 
trillones de dólares al año 20301,2.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
estima que cerca de 65 millones de personas 
tienen EPOC en el mundo, de las cuales el 5% 
murieron en 2005 y el 90% de esas muertes 
ocurrieron en ciudades de bajo y medio nivel 
socioeconómico. También la OMS estima que 
la incidencia de EPOC incrementa en un ran-
go del 1-2% al año, y la población con EPOC 
puede calcularse en 85 millones para el año 
2030, de los cuales aproximadamente el 1% 
desarrollará cáncer pulmonar3.

Aunque la EPOC está principalmente relaciona-
da con el tabaco, otros factores de riesgo inclu-
yen la contaminación ambiental, la exposición 
ocupacional y la exposición interna a humo de 
leña y otros combustibles de biomasas4.

La evolución natural de la condición varía 
ampliamente: en individuos con enfermedad 
grave, la mortalidad a 5 años es cercana al 
70%5, sin mencionar que los pacientes con 
EPOC tienen cuatro a seis veces más riesgo 
de desarrollar cáncer pulmonar3.

La EPOC es una condición compleja, hetero-
génea, con características clínicas variables, 
consistentes en un número de fenotipos dife-
rentes tanto clínicos como radiológicos6.

Las opciones terapéuticas varían considera-
blemente, dependiendo sí es enfisema o una 

anormalidad predominante de la vía aérea. 
En la presente revisión se abordan las carac-
terísticas de volumetría pulmonar por tomo-
grafía y las mediciones más relevantes de la 
vía aérea que debemos reportar en todo pa-
ciente con EPOC, y que derivan en una reper-
cusión directa sobre el diagnóstico y el trata-
miento, así como en el pronóstico de estos 
pacientes al fenotipificarlos. Cabe mencionar 
que no abordaremos los aspectos vasculares 
de la enfermedad, ya que requieren un apar-
tado independiente.

método

Se realizó una amplia revisión bibliográfica 
en la base de datos PubMed, donde intencio-
nadamente se indagó sobre las medidas to-
mográficas de relevancia usadas en la evalua-
ción de la EPOC, con las siguientes palabras 
clave: enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, volumetría pulmonar, cuantificación to-
mográfica y biomarcadores tomográficos en 
EPOC. Se incluyeron estudios originales, edi-
toriales y revisiones bibliográficas.

RevIsIón

En el año 2013, la iniciativa Global Obstructi-
ve Lung Disease (GOLD) definió la EPOC 
como una enfermedad prevenible y tratable, 
caracterizada por una limitación al flujo de 
aire persistente, usualmente progresiva y aso-
ciada con una respuesta inflamatoria crónica 
de la vía aérea y del pulmón como respuesta 
a partículas o gases tóxicos4.

El sistema GOLD ha sido ampliamente usado 
para identificar y clasificar la gravedad de la 
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limitación al flujo de aire en la EPOC, medido 
por pruebas funcionales respiratorias. Así, el 
estadio GOLD 1 se refiere a sujetos con una 
relación del volumen espiratorio forzado al 
minuto (VEF1) y la capacidad vital forzada 
(CVF) menor de 0.7, pero con preservación del 
VEF1, y en los estadios GOLD II, III y IV la 
relación VEF1/CVF es menor del 80%, el 50% 
y el 30% de la predicha, respectivamente. Los 
individuos con EPOC y estadios similares de 
GOLD pueden tener diferentes anormalida-
des fisiopatológicas, reflejadas por la diferen-
cia en la apariencia morfológica en la tomo-
grafía computada. Esas diferencias 
morfológicas pueden suponer diferencias im-
portantes en el perfil fisiopatológico y genó-
mico de la EPOC4.

Las apariencias diferentes de las anormalida-
des tomográficas se han determinado como 
fenotipos de la EPOC. Estos fenotipos son: a) 
EPOC predominantemente enfisema, b) EPOC 
predominantemente vía aérea, y c) mixto. Los 
subfenotipos descritos de la EPOC incluyen 
enfisema con variabilidad en la apariencia 
morfológica, anormalidades de la vía aérea 
grande y obstrucción de la vía aérea peque-
ña4. Los fenotipos y sus características por 
imagen no se han incluido en esta revisión, 
dado que merecen una mención independiente.

Aspectos básicos de la epoc

La EPOC comprende tanto enfisema, es decir, 
destrucción del parénquima pulmonar, como 
enfermedad de la vía aérea. En cuanto al en-
fisema pulmonar, se caracteriza por la pre-
sencia de áreas anormalmente bajas de ate-
nuación, lo cual puede ser fácilmente 
distinguible del parénquima pulmonar 

normal, que tiene una densidad de −770 a 
−875 UH. Por tomografía computada de alta 
resolución se observa el enfisema fácilmente 
si se modifica la ventana (−600 a −700 UH).

La clasificación morfológica está basada en la 
distribución anatómica de las áreas de des-
trucción pulmonar, descrita por la Sociedad 
Fleishner como centrolobulillar (también co-
nocida como acinar proximal o centroacinar), 
panlobular o panacinar, y paraseptal (tam-
bién acinar distal). Por otra parte, la enferme-
dad de la vía aérea es el principal componen-
te de la EPOC, tanto enfisema como 
enfermedad con predominio de la vía aérea, 
que también involucra la vía aérea grande. La 
enfermedad de la vía aérea en forma aislada 
también puede ocurrir como anormalidad 
primaria en la EPOC.

La bronquiolitis respiratoria en los pacientes 
con EPOC puede ser visible en la tomografía 
computada como nódulos de atenuación en 
vidrio despulido de localización centrolobu-
lillar, pero las anormalidades son sutiles y 
sujetas a interpretación. También se puede 
observar un aumento en el grosor de la pared 
bronquial, comúnmente presente en fumado-
res pesados, resultado de inflamación bron-
quial y remodelación; sin embargo, este ha-
llazgo también puede observarse en pacientes 
con exposición a biomasa. Puede reconocerse 
en la tomografía computada como un incre-
mento relativo del grosor de la pared bron-
quial, comparado con los diámetros del lu-
men o de las arterias pulmonares adyacentes.

La enfermedad de la vía aérea obstructiva se 
identifica por atrapamiento aéreo en la fase 
espiratoria tomográfica o usando pruebas de 
función pulmonar. En la fase tomográfica 
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espiratoria, el atrapamiento aéreo está presen-
te si la atenuación pulmonar no incrementa, 
como es esperado. Los mecanismos propues-
tos de atrapamiento aéreo en la EPOC inclu-
yen estrechez bronquiolar u obstrucción o 
enfisema con pérdida de la elasticidad reque-
rida para la respiración normal.

Hallazgos radiológicos cuantitativos

La cuantificación tomográfica del enfisema 
constituye una medición de resultados sensi-
bles para la modificación de la terapia, la mo-
nitorización de la progresión del enfisema y 
la respuesta a la terapia7,8. El grado de enfise-
ma por tomografía computada se correlaciona 
con el grado de disnea, el VEF1, la capacidad 
de difusión de monóxido de carbono, la fre-
cuencia de exacerbaciones, el índice BODE 
(índice de masa corporal [B], grado de obs-
trucción al flujo de aire [O], nivel de disnea 
funcional [D] y capacidad al ejercicio [E]) y las 
escalas de calidad de vida.

La Radiological Society of North America ha 
promovido la estandarización de la cuantifi-
cación tomográfica para la EPOC dentro del 
marco de la Quantitative Imaging Biomarkers 
Alliance (QIBA)9.

La tomografía cuantitativa pulmonar depen-
de de la certeza, la precisión y la repetibilidad 
de las imágenes tomográficas con mediciones 
en atenuación del pulmón expresadas en uni-
dades Hounsfiel (UH). Las medidas cuantita-
tivas de enfisema se obtienen a capacidad 
pulmonar total como el porcentaje de vóxeles 
menores de −950 UH, y las mediciones cuan-
titativas de atrapamiento aéreo, como se ex-
pone más adelante, se extraen de las 

imágenes obtenidas a volumen residual como 
el porcentaje de vóxeles menores de −856 
UH10.

Se ha demostrado una alta correlación entre 
las medidas tomográficas y los hallazgos 
histopatológicos encontrados usando un pro-
medio de −960 a −970 UH. Sin embargo, en el 
interés de equilibrar la sensibilidad y la espe-
cificidad, el promedio a −950 UH es ahora el 
más usado4.

Para asegurar mediciones de certeza hay va-
rios factores críticos en el protocolo de explo-
ración que deben ser considerados, incluyen-
do la exposición a la radiación, la resolución 
temporal y espacial, el kernel de reconstruc-
ción (siguiendo las recomendaciones de la 
casa comercial, así como del programa para 
el posprocesado de la imagen), la posición del 
paciente dentro del escáner, las técnicas res-
piratorias y la monitorización de las calibra-
ciones del equipo10.

La cuantificación del volumen pulmonar se 
determina en litros y el índice de enfisema se 
cuantifica en porcentaje. El índice de enfise-
ma permite subdividir los fenotipos morfoló-
gicos en grados de gravedad de acuerdo con 
la Sociedad Fleishner8. A  través del Estatuto 
de la Sociedad Fleishner, los subtipos defini-
bles de EPOC, bajo el criterio de extensión de 
enfisema centrilobulillar, se determinan 
como: a) trazos, mínimas lucencias centrolo-
bulares que ocupan menos del 0.5% de una 
zona pulmonar; b) leve, lucencias centrolobu-
lares dispersas que involucran del 0.5% al 5% 
de una zona pulmonar; c) moderado, la afec-
ción ocupa más del 5% de cualquier zona 
pulmonar; d) confluente, coalescencia de lu-
cencias centrolobulares o lobulares con 
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extensión a varios lobulillos secundarios; y e) 
enfisema destructivo avanzado, con lucencias 
panlobulares e hiperexpanción de los lóbulos 
pulmonares.

Así mismo, el estatuto de la Sociedad Fleish-
ner describe los siguientes subtipos de enfi-
sema parasepatal para su subclasificación vi-
sual cuantitativa: a) enfisema paraseptal leve, 
con pequeñas lucencias (menores de 1  cm) 
bien delimitadas, yuxtapleurales en una fila, 
y b) enfisema paraseptal sustancial, con lu-
cencias mayores de 1 cm subpleurales, de as-
pecto pseudoquístico, o que involucra bullas 
más allá de los ápices pulmonares.

Nótese que el enfisema panlobar, bulloso y 
las formas definidas como enfisema evanes-
cente no se incluyen en esta descripción; sin 
embargo, estos pacientes también requieren 
una evaluación cuantitativa, y por eso los 

fenotipos categorizados como EPOC predo-
minantemente enfisema, EPOC predominan-
temente vía aérea y mixto permiten, median-
te volumetría por tomografía, hacer una mejor 
descripción de la enfermedad, pero sobre 
todo individualizar el diagnóstico en cada pa-
ciente.

Al iniciar la evaluación hay que tomarse tiem-
po para entrenar al paciente y hacer el máxi-
mo esfuerzo respiratorio, y realizar las re-
construcciones necesarias de acuerdo con la 
casa comercial del programa. Se obtendrá un 
mapa densitométrico que ayuda a la mejor 
visualización de las estructuras, así como una 
tabla de mediciones, y un histograma de den-
sidades, los cuales tienen que ser referidos 
con escrutinio en el reporte de acuerdo con 
las características de cada paciente, principal-
mente sí es un fumador o ha estado expuesto 
a biomasa (Fig. 1).

Figura 1. Al incluir los datos en el programa de proceso volumétrico se obtendrá un mapa paramétrico. A: en tres planos (axial, coronal 
y sagital) se pueden evaluar correctamente el kernel de reconstrucción y las áreas de baja y alta atenuación. B: también se evalúa la 
tabla de estadística de intensidad, la cual se proporcionará de manera automática, y el histograma de densidad.

A B
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Para un entendimiento profundo de la eva-
luación cuantitativa de la EPOC, las dividire-
mos en medidas parenquimatosas y medidas 
de la vía aérea (Tabla 1).

mediciones parenquimatosas

Mediciones basadas en la densidad 
pulMonar

– Porcentaje de pulmón con densidad nor-
mal (definido como el porcentaje de volu-
men pulmonar con atenuación normal de 
−950 a −701 UH): el volumen de pulmón 
total es singificativamente más útil que el 
porcentaje de CVF predicha y la capacidad 
de difusión del pulmón para monóxido de 
carbono11.

– Atenuación pulmonar media: es la medi-
ción más simple y se utiliza especialmen-
te para fibrosis pulmonar, pero también 
para la estimación de la extensión de en-
fisema. No es un índice sensible, por lo 
que otros índices basados en el histogra-
ma se usan típicamente para la cuantifica-
ción con densitometría del enfisema y la 
fibrosis pulmonar9.

– Áreas de baja atenuación: es una medida 
de densidad pulmonar definida como el 
porcentaje de vóxeles por debajo de un 
promedio específico (−950 UH). De este se 
deriva el índice de extensión de enfisema 
o índice de enfisema, que se calcula como 
el %AAA entre el volumen pulmonar12.

– Áreas de alta atenuación: es una medida 
del porcentaje de vóxeles en el pulmón 
entre −600 y −250 UH. Se ha demostrado 
que las áreas de alta atenuación se asocian 
con el tabaquismo e incrementan la posi-
bilidad de anormalidades intersticiales 
(Fig.  2). También se ha mostrado su aso-
ciación con marcadores de inflamación, 
remodelación de la matriz extracelular, 
reducción de la función pulmonar y alto 
riesgo de muerte12.

– Análisis por cúmulos de baja atenuación: 
provee una representación visual del en-
fisema como esferas o «cúmulos» de vóxe-
les (Fig.  3). Los cúmulos muestran regio-
nes pulmonares definidas por vóxeles 
conectados por debajo de un promedio 
específico, que se agrupan para su fácil 
visualización, por lo que esta agrupación 
o acumulación de vóxeles pueden indicar 
el tamaño de los «hoyos enfisematosos». 
Esos cúmulos también pueden indicar re-
giones de atrapamiento de gas realizando 
la fase espiratoria tomográfica, y pueden 
usarse globalmente o regionalmente para 

Tabla 1. Volumetría pulmonar por tomografía computada en 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica: mediciones para 
fenotipificar al paciente

Medidas parenqui-
matosas

Basadas en densidad:
Porcentae de pulmón normal (NL%)
Atenuación pulmonar media (APM)
Áreas de baja atenuación (ABA)
Áreas de alta atenuación (AAA); índice 
de extensión de enfisema
Análisis por cúmulos y análisis 
percentilar (p15)

Heterogeneidad

Medidas de tejido:
Volumen pulmonar

Medidas de la vía 
aérea

Vía aérea grande:
Broncomalacia: modificación del 
diámetro mayor del 50%
Grosor de la pared
Área de la pared, porcentaje del área de 
la pared
Área luminal
Pi 10

Vía aérea pequeña:
Espiración (E-856): porcentaje de 
atrapamiento aéreo
Relación de espiración a inspiración de 
la atenuación pulmonar media (E/I APM)
Cambio del volumen relativo (CVR-856-950)
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análisis por cúmulos para la cuantifica-
ción del enfisema usando el tamaño de 
distribución de las regiones pulmonares 
de baja atenuación fue introducido por 
Mishima et al.13, quienes incorporaron el 
concepto de geometría fractal, el cual 
mostró que el tamaño de la frecuencia 
acumulada de distribución de las regiones 
de baja atenuación seguía una ley de po-
der caracterizada por un exponente (D). 
Estos autores demostraron que los valores 
D se correlacionan significamente con la 
capacidad de difusión obtenida en las 
pruebas de función respiratoria. Por tanto, 
recientemente se ha demostrado que los 
pacientes con EPOC e historia de exacer-
baciones muestran mayores cambios anua-
les en el porcentaje de áreas de baja ate-
nuación y D que aquellos sin 
exacerbaciones4.

– Percentil 15: esta medida de densidad para 
estimar el enfisema usa percentiles fijos 
en la frecuencia de distribución. La reco-
mendación es tomar el percentil 15 como 
medida de enfisema y de su progresión12 

(Fig. 4). Consiste en la elección de un pun-
to en la escala del percentil donde el por-
centaje acumulado de los vóxeles es menor 
que el valor de corte, y determinar la ate-
nuación correspondiente en ese punto, so-
bre el histograma de frecuencias de la ate-
nuación pulmonar. El percentil 15 se ha 
propuesto como medida de destrucción 
parenquimatosa11. Existe evidencia de que 
el abordaje por percentiles es más fuerte 
para la evaluación longitudinal del enfise-
ma, y menos sensible a cambios en los 
volúmenes pulmonares. La correlación 
histológica ha mostrado el valor óptimo 
percentilar de su determinación es el pri-
mer percentil. Sin embargo, debido al 

Figura 2. Imagen axial volumétrica. En rojo, los píxeles de alta 
atenuación parenquimatosa, importantes porque se correlacionan 
con los cambios evolutivos intersticiales y el riesgo de muerte.

Figura 3. Evaluación por cúmulos o clases. Cada color 
representa un tamaño diferente de vóxel o acúmulo de vóxeles. 
Esta evaluación es útil cuando el paciente es candidato a cirugía 
de reducción de volumen o a dispositivos de vía aérea.

encontrar áreas de baja atenuación en re-
giones específicas del pulmón12. El 
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ruido de la imagen y los artefactos de 
truncación del primer percentil, la mayo-
ría de los estudios usan el percentil 154.

– Heterogeneidad del enfisema: es una 
medida subrogada de la distribución del 
enfisema pulmonar y es considerada un 
indicador de éxito cuando el enfisema 
es tratado con dispositivos de reducción 
de volumen. En los pacientes con evi-
dencia visual de un lóbulo superior, el 
patrón heterogéneo de enfisema se ha 
asociado con mejoría de los resultados 
seguida de la cirugía de reducción de 
volumen12.

– Volumen: se deriva de las mediciones den-
sitométricas tomográficas; debido a la ate-
nuación de rayos X, es directamente de-
pendiente de la densidad. El volumen del 
tejido puede ser reportado por tercios, ló-
bulos, segmentos o pulmón. Un incremen-
to localizado en el volumen pulmonar 
puede indicar más un cambio en la enfer-
medad en pacientes con fibrosis pulmo-
nar, fibrosis pulmonar intersticial o enfer-
medad pulmonar intersticial, o representa 
un cambio en pacientes con EPOC12.

medidas de la vía aérea

Vía aérea grande

En contraste con la vía aérea pequeña; la vía 
aérea grande, llamada a ésta última a la vía 
aérea anterior a la sexta generación bronquial, 
puede ser fácilmente visible en los rastreos 
inspiratorios y espiratorios. La pared de la vía 
aérea segmentaria y subsegmentaria se ha 
usado para cuantificar la enfermedad de la 
vía aérea, con la suposición que de los cam-
bios a este nivel reflejan los cambios de la vía 
aérea mas distal14. Se ha demostrado que el 
incremento en las dimensiones de la pared 
bronquial está asociado con la mortalidad de 
las exacerbaciones15.

La pared de la vía aérea es con frecuencia 
menos rígida y más colapsable en pacientes 
con EPOC, y el grado de colapso de la vía 
aérea en espiración puede ser evaluado en 
espiración en la tomografía computada. El co-
lapso de la vía aérea central incluye el colap-
so dinámico de la vía aérea en espiración de-
bido a la debilidad posterior de la membrana 
de la vía aérea grande, así como 

Figura 4. Evaluación por percentiles. Se obtiene una mayor 
cantidad de colores, en relación directa con la cantidad de 
percentiles que se desee evaluar. En el mapa paramétrico hay 
que asegurarse de que se ha incluido el pulmón completo.
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traqueomalacia debido a la debilidad cartila-
ginosa. Aunque la vía aérea de conducción 
ofrece la mayor resistencia al flujo de la vía 
aérea en la EPOC, un colapso mayor del 50% 
de la vía aérea grande durante la espiración 
probablemente cause obstrucción adicional. 
Tradicionalmente el diagnóstico se realiza 
por broncoscopia o usando tomografía diná-
mica. El colapso de la vía aérea central es 
común en la EPOC, está presente en cerca del 
5% de estos pacientes con EPOC y se asocia 
con una peor calidad de vida, un mayor gra-
do de disnea y una alta frecuencia de exacer-
baciones14.

Pueden medirse diversas dimensiones de la 
vía aérea, incluyendo el grosor de la pared 
bronquial, el área de la pared, el área luminal, 
el área total de la vía aérea, el porcentaje del 
área de la pared y el perímetro interno (Pi) 
(Fig. 5). El parámetro estandarizado es Pi 10, 

desarrollado para predecir la raíz cuadrada 
del área de la pared de una vía aérea hipoté-
tica de un perímetro interno de 10 mm14. El 
Pi 10 se asocia significativamente con un me-
nor VEF1 predicho5, es significativamente más 
alto en fumadores actuales que en exfumado-
res y esta diferencia significativa es persisten-
te en todos los estadios GOLD16; por tanto, 
dejar de fumar supone una disminución sig-
nificativa del Pi 10.

Vía aérea pequeña

La vía aérea pequeña (menor de 2  mm de 
diámetro) es el sitio principal de limitación al 
flujo de aire en la EPOC. La imagen tomográ-
fica no permite observar directamente la vía 
aérea pequeña, ya que se encuentra más allá 
del máximo de resolución; el signo indirecto 
es el atrapamiento de aire. Tradicionalmente, 

Figura 5. A la izquierda, en la evaluación de la vía aérea, hay que asegurarse de que se está en el lumen correcto, generación correcta 
y plano ortogonal exacto. En general se usan la cuarta y quinta generación de lóbulos superiores. A la derecha, fórmula para el cálculo 
del porcentaje del área de la pared, cuya raíz cuadrada será Pi10.
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en el atrapamiento aéreo, las pruebas de fun-
ción pulmonar están basadas en el volumen 
residual o la capacidad inspiratoria a capaci-
dad pulmonar total. La vía aérea pequeña es 
el principal contribuidor en la obstrucción al 
flujo de aire en la EPOC, y los estudios histo-
lógicos confirman metaplasia epitelial, hiper-
plasia de células caliciformes y fibrosis peri-
bronquial15.

En la evaluación cuantitativa de la vía aérea, 
el porcentaje de vóxeles con atenuación por 
debajo de −856 UH en la fase espiratoria se ha 
propuesto como indicador de atrapamiento de 
gas en sujetos con asma. En los pacientes con 
EPOC, este promedio de atenuación no distin-
gue entre el gas atrapado debido al enfisema 
y el gas atrapado por enfermedad de la vía 
aérea17. Por tanto, las medidas de la vía aérea 
pequeña en la tomografía se definen como:

– Espiración (E-856): porcentaje de vóxeles 
pulmonares con atenuación menor de 
−856 UH en la imagen tomográfica espi-
ratoria. Esto se ha llamado «porcentaje de 
atrapamiento aéreo»17.

– Relación de espiración a inspiración de la 
atenuación pulmonar media: relación de 
la atenuación pulmonar media del histo-
grama de densidad en los rastreos inspi-
ratorios y espiratorios17.

– Cambio del volumen relativo (CVR-856-950): 
diferencia entre los valores inspiratorios y 
espiratorios del volumen pulmonar relati-
vo, el cual es delimitado por el volumen 
pulmonar con atenuación entre −856 y 
−950 UH dividido por el volumen pulmo-
nar sin enfisema, de acuerdo con Mat-
suoka et al.18. El volumen pulmonar rela-
tivo se expresa así: volumen pulmonar 
con atenuación entre −856 y −950 UH/

volumen pulmonar con atenuación mayor 
de −950 UH17.

Los vóxeles menores de −950 UH en inspiración 
y menores de −856 UH en espiración se llaman 
«vóxeles enfisematosos», y los vóxeles que son 
mayores de −950 UH en inspiración y menores 
de −856 UH en espiración se llaman «enferme-
dad de la vía aérea funcional» y representan 
áreas de atrapamiento de gas no enfisematoso19.

conclusIones

Para fenotipificar a un paciente hay que repor-
tar el porcentaje de áreas de baja atenuación, el 
porcentaje del área de la pared y el cambio del 
volumen relativo. Si se aporta más información 
al médico clínico ayudará en la toma de desi-
ciones terapéuticas que incluyan dispositivos 
de reducción de volumen u opciones quirúrgi-
cas para reducción de volumen, y también ayu-
dará al paciente en su seguimiento.

Ciertas características tomográficas predicen un 
cambio en la función pulmonar en el tiempo. 
Por cada 5% de incremento del enfisema por 
tomografía se asocian 1.3  ml/año de declive 
adicional en el VEF1. La masa pulmonar predi-
ce el declive de la función pulmonar, de tal 
forma que un incremento de 100 g en la masa 
pulmonar se ha asociado con 4.7 ml/año más 
decline en el VEF1, sugestivo de anormalidades 
parenquimatosas inflamatorias que predicen 
progresión. La enfermedad de la vía aérea pe-
queña probablemente predice enfisema en una 
proporción sustancial de paciente con EPOC. 
Un incremento en la enfermedad de la vía aérea 
pequeña funcional del 5% en los pacientes con 
obstrucción al flujo de aire se ha asociado con 
un 4.5 ml/año adicional en el decline del VEF1.
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Se ha demostrado que el incremento en las 
dimensiones de la pared bronquial se asocia 
con la mortalidad de las exacerbaciones, y que 
el Pi 10 está asociado significativamente con 
un menor VEF1 predicho.

Finalmente, los hallazgos tomográficos morfo-
lógicos y cuantitativos expresan la complejidad 
de la enfermedad y aportan información que 
permite dar seguimiento, evaluación, trata-
miento y pronóstico a los pacientes con EPOC.
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Resumen

La colecistitis xantogranulomatosa (inflamación fibroxantogranulomatosa de la vesícula) 
fue descrita por primera vez en 1970. Tiene una baja incidencia, del 0.7 al 10%, y es más 
común entre la sexta y la séptima décadas de la vida. Se debe a una inflamación crónica 
de la vesícula por litos que condicionan la formación de nódulos xantogranulomatosos. 
Tiene un aspecto por imagen muy similar al carcinoma de vesícula, y de ahí la importan-
cia de poder diferenciarlos. Presentamos un caso de nuestro hospital en el cual el diag-
nóstico preoperatorio fue de carcinoma de vesícula.

Palabras clave: Colecistitis xantogranulomatosa. Carcinoma de vesícula. Colecistitis cró-
nica. Nódulos murales.

AbstRAct

Xanthogranolumatous cholecystitis (fibroxantogranulomatous inflammation of the gallbladder) 
was first described in 1970. The incidence is low, between 0.7% to 10%, and more common in 
the 6th and 7th decade of life. Occurs when a chronic inflammation of the gallbladder by stones 
contribute the formation of xantogranulomatous nodules. The image features can mimic gall-
bladder carcinoma, there is the importance about differentiate them. we presented a case of 
our hospital in which the preoperatory diagnosis was gallbladder carcinoma.

Keywords: Xanthogranulomatous cholecystitis. Gallbladder carcinoma. Chronic cholecys-
titis. Wall nodules.
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IntRoduccIón

La colecistitis xantogranulomatosa, también 
conocida como inflamación fibroxantogranu-
lomatosa de la vesícula, granuloma ceroide o 
granuloma histiocítico de aspecto ceroide, es 
una enfermedad inflamatoria variante de la 
colecistitis crónica1. Fue descrita por primera 
vez en 1970 por Singh et al. quienes observa-
ron que la pared de la vesícula inflamada 
contenía nódulos ceroides (similares a cera). 
Tiene una incidencia del 0.7-10% y es más 
frecuente en la sexta y la séptima décadas de 
la vida, con una relación hombre-mujer de 2:1 
y una asociación importante con la litiasis 
vesicular, de hasta el 80%2. Los principales 
síntomas son dolor en el hipocondrio dere-
cho, náuseas, vómitos, fiebre, anorexia e icte-
ricia obstructiva, e incluso puede crecer hasta 
ser una masa palpable2.

En cuanto a su fisiopatología, se debe a una 
infección crónica de la vesícula biliar, gene-
ralmente en un contexto de colelitiasis, en la 
cual se forman microabscesos murales que 
involucran a los senos de Rokitansky-As-
choff.  Esto puede resultar de la obstrucción 
del flujo de salida de la bilis, provocando que 
se extravase hacia la pared de la vesícula y la 
ulcere. Aquí los histiocitos se acumulan y for-
man los nódulos xantogranulomatosos, así 
como una reacción fibrosa extensa3.

Dentro de las complicaciones que puede lle-
gar a dar se encuentra la compresión extrín-
seca del conducto biliar, y la aparición de ic-
tericia. También puede llegar a formar fistulas 
que principalmente se dirigen hacia el duo-
deno, el colon, el antro del estómago e inclu-
so la pared abdominal anterior4. Se ha visto 
que, por lo general, los estudios de laboratorio 

y los marcadores tumorales (Ca 19-9 y CEA) 
no son de ayuda para poder diferenciarlo del 
carcinoma de vesícula5. Debido a la clínica 
del paciente, es común que el primer método 
diagnóstico por imagen sea el ultrasonido, en 
el que se pueden observar litiasis vesicular, 
engrosamiento focal o difuso de la pared, y 
nódulos o bandas hipoecoicas intramurales 
(más característico)6.

En la tomografía pueden encontrarse realce 
continuo de la superficie de la mucosa, nódu-
los o bandas hipodensas intramurales, y lí-
quido pericolecístico; se pueden llegar a ver 
trayectos fistulosos, la pared engrosada de 
manera focal o difusa, e inflamación que 
puede extenderse hasta el hígado y así perder 
una interfase bien delimitada, lo que hace 
que imite al cáncer de vesícula. En ocasiones, 
la litiasis vesicular no puede ser visible debi-
do a la composición de los litos, y se puede 
acompañar de linfadenopatía reactiva local7.

Hay hallazgos útiles para diferenciar la cole-
cistitis xantogranulomatosa del carcinoma de 
vesícula: en la colecistitis xantogranulomato-
sa es más común que el engrosamiento sea 
difuso en lugar de focal, que tenga realce con-
tinuo de la superficie de la mucosa, los nódu-
los intramurales de baja atenuación, la ausen-
cia de invasión hepática, y es raro que se 
observe dilatación biliar. La presencia de tres 
hallazgos tiene una sensibilidad del 83% al 
100% y una especificidad del 91% para la di-
ferenciación entre colecistitis xantogranulo-
matosa y carcinoma vesicular7.

Es frecuente que la colecistitis xantogranuloma-
tosa se diagnostique de manera inadecuada, ya 
que algunos hallazgos por imagen se superpo-
nen con los del carcinoma vesicular. Las tasas 
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de carcinoma coexistente varían del 2% al 15% 
en los pacientes con colecistitis xantogranulo-
matosa8. La importancia de un diagnóstico ade-
cuado es muy importante, ya que el carcinoma 
de vesícula tiene una tasa de supervivencia a 5 
años menor del 5%. Se sabe que representa el 
0.5% de las neoplasias malignas gastrointesti-
nales en los Estados Unidos de América9.

cAso clínIco

Varón de 48 años que acude al servicio de 
urgencias de nuestro hospital por presentar 
ictericia y dolor abdominal. Inicia su padeci-
miento 4 semanas atrás con dolor abdominal 
intenso de inicio súbito, localizado en el hipo-
condrio derecho y el epigastrio, sin irradiacio-
nes, el cual cedía con antiinflamatorios no 
esteroideos y se exacerbaba con la ingesta de 
alimentos, acompañado de náusea, distensión 
abdominal y vómito. Se agrega ictericia hace 
3 semanas, sin acolia. Se le toman laborato-
rios, los cuales reportan ligera disminución 
de la albúmina y de la globulina. La bilirru-
bina total es de 5.6  mg/dl, la bilirrubina di-
recta de 5.2  mg/dl y la bilirrubina indirecta 
de 0.4 mg/dl. La fosfatasa alcalina es de 628 
U/l. El resto no muestra alteraciones. Se le 
realiza un ultrasonido de primera instancia 
en el que se observa engrosamiento focal con 
nódulos hipoecogenicos de la pared, y litiasis 
vesicular crónica con datos de agudización y 
dilatación de la vía biliar intrahepática y ex-
trahepática (Fig.  1). Posteriormente se le rea-
liza una tomografía abdominal con medio de 
contraste intravenoso en la que se observa la 
dilatación de la vía biliar extrahepática, así 
como realce continuo de la superficie de la 
mucosa vesicular y presencia de nódulos in-
tramurales hipodensos (Fig. 2).

Se le realiza colecistectomía y en la biopsia 
transoperatoria se reporta colecistitis xanto-
granulomatosa (Fig. 3).

dIscusIón

La colecistitis xantogranulomatosa es una 
rara condición inflamatoria de la colecistitis 
crónica, de baja incidencia y cuyas caracterís-
ticas pueden hacer que se confunda con un 
carcinoma de vesícula; por lo tanto, puede ser 
muy difícil distinguir prospectivamente entre 
una colecistitis xantogranulomatosa y un car-
cinoma de vesícula. Esto se debe a que mu-
chas características se superponen, como el 
marcado engrosamiento de la vesícula biliar, 

Figura 1. A: imagen por ultrasonido de la vesícula biliar que 
muestra los litos intraluminales (flecha), que proyectan sombra 
sónica posterior (asterisco), y el líquido perivesicular (punta de 
flecha). B: imagen por ultrasonido del lóbulo hepático izquierdo, 
con el signo en doble riel (flecha) asociado con dilatación 
intrahepática de la vía biliar.

A B

Figura 2. A: reconstrucción coronal de tomografía contrastada 
en la que se observa la dilatación del conducto biliar común 
(flecha). B: reconstrucción oblicua por tomografía contrastada 
de la vesícula biliar que muestra el reforzamiento continuo de la 
mucosa (flechas).

A B
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la irregularidad y la infiltración de los tejidos 
blandos adyacentes. Si bien es una lesión be-
nigna, puede tener un comportamiento agre-
sivo por las características antes menciona-
das. Al realizar la tomografía con medio de 
contraste intravenoso, en presencia de al me-
nos tres datos tiene una sensibilidad del 83-
100% y una especificidad del 91%, por lo que 
si se pone atención a los hallazgos es posible 
hacer el diagnóstico diferencial.

El cáncer de vesícula es sumamente mortal, y 
de ahí la importancia de diagnosticarlo a tiem-
po para tener un mejor abordaje del paciente.
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Figura 3. A: pared vesicular con infiltrado inflamatorio crónico 
grave a expensas de linfocitos y macrófagos espumosos 
(xantocitos) (asterisco). La mucosa vesicular se encuentra 
ulcerada, con proliferación vascular y fibrosis leve (flecha). 
B: macrófagos espumosos caracterizados como células 
grandes, poliédricas, de citoplasma amplio, claro y «espumoso», 
y núcleo blando central (flecha), entremezclados con linfocitos y 
polimorfonuclares.
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Resumen

La hernia del canal de Nuck es un padecimiento infrecuente de la región inguinal de la 
mujer, que se presenta principalmente en infantes y raramente ocurre en adultas. El cuadro 
clínico consiste en la presencia de una masa en la región inguinal que se extiende hacia 
el labio mayor de la vagina. Es importante conocer la anatomía de la región inguinal de 
la mujer para poder hacer este diagnóstico. La valoración de estas pacientes debe hacerse 
de forma inmediata por el riesgo de estrangulamiento del saco herniario. El ultrasonido 
es el mejor método de imagen para su valoración en estas pacientes.

Palabras clave: Canal de Nuck. Hernia encarcelada. Hernia estrangulada. Ultrasonido

AbstRAct

Canal of Nuck hernia is a rare condition of the inguinal region of the woman, more fre-
cuently in infants, and rarely in adult women. The clinical presentation is a mass in the 
inguinal region that extends to the labia majora of the vagina. It is important to know the 
anatomy of the inguinal region of the women to make this diagnosis. The assessment of 
these patients should be done immediately due to the risk of strangulation of the hernia 
sac. Ultrasound is the best imaging method to assess these patients.

Keywords: Nuck canal. Incarcerated hernia. Strangulated hernia. Ultrasound
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IntRoduccIón

El canal de Nuck es una extensión de perito-
neo parietal en el canal inguinal femenino, 
que fue descrito en 1961 por el anatomista ho-
landés Anton Nuck1-3. Esta estructura acompa-
ña al ligamento redondo desde la base de las 
trompas de Falopio hasta el labio mayor; nor-
malmente este debe obliterarse por completo 
durante el primer año de vida, pero cuando no 
ocurre así, su persistencia puede provocar una 
hernia o un quiste peritoneo-vaginal3.

La hernia del canal de Nuck es un padeci-
miento poco común (5% de las hernias en la 
región inguinal de la mujer). Cuando aparece 
suele ser difícil de diagnosticar y se confunde 
fácilmente con una hernia inguinal3. Debe 
evaluarse con urgencia debido a su posible 
encarcelamiento o estrangulación4. El método 
diagnóstico de elección es el ultrasonido2.

cAso clínIco

Mujer de 23 años, G4 P4, que acudió a la sala 
de urgencias del departamento de ginecolo-
gía y obstetricia del Hospital Universitario 
Dr.  José Eleuterio Gonzales, en el octavo día 
de puerperio fisiológico, presentando dolor 
en el hipogastrio y fiebre.

Se realizó ultrasonido pélvico por parte del 
servicio de radiología utilizando un equipo 
GE Logiq 7, con transductor lineal multifre-
cuencia, en el que se identificó el útero au-
mentado de tamaño, como puede verse en el 
puerperio, con imágenes ecogénicas en el en-
dometrio, móviles con los cambios de posi-
ción de la paciente (Fig. 1). Se diagnosticó en-
dometritis, por lo que fue internada para 

tratamiento y observación por el servicio de 
ginecología y obstetricia.

Tres días después de su ingreso presentó au-
mento de volumen, eritema y dolor punzante 
en la región inguinal izquierda que se extendía 
al labio mayor homolateral, y que empeoraba al 
realizar maniobras de Valsalva, sin atenuantes.

En la exploración física se identificó un au-
mento de volumen en la región inguinal iz-
quierda, donde se palpó una masa de apro-
ximadamente 2 × 2 cm, de consistencia firme, 
dolorosa a la palpación, con hiperemia de la 
zona y aumento de la temperatura de la piel. 
El abdomen se mostró blando y doloroso a 
la palpación del hipogastrio. La temperatura 
corporal era de 37.8 °C y el resto de los sig-
nos vitales se encontraban normales.

Por parte del servicio de radiología se realizó 
ultrasonido de los tejidos blandos de la región 
inguinal izquierda utilizando un equipo Phi-
llips EPIC 5G, con transductor lineal multifre-
cuencia, y se observó una hernia en el canal 
inguinal que contenía una imagen tubular 
correspondiente a la trompa de Falopio 

Figura 1. Útero en decúbito supino y decúbito lateral, que 
muestra imágenes ecogénicas móviles en el interior de la 
cavidad uterina, que corresponden a gas.
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izquierda aumentada de tamaño, con engro-
samiento de su pared y con contenido hete-
rogéneo en su luz, de predominio anecoico, 
con reforzamiento acústico posterior, asocia-
do a borramiento de los planos grasos adya-
centes y a incremento del flujo en la explora-
ción Doppler color (Fig.  2); dicha imagen se 
aproximaba al labio mayor homolateral a tra-
vés del canal de Nuck (Fig. 3). Ambos ovarios 
estaban en su localización habitual y con ca-
racterísticas ecográficas normales (Fig. 4).

Se diagnosticó hernia del canal de Nuck izquier-
do conteniendo la trompa de Falopio homolate-
ral, con datos de estrangulación condicionando 
salpingitis (Fig. 5). Posteriormente se realizó to-
mografía simple de abdomen para valoración 
preoperatoria y planeamiento quirúrgico, de-
mostrando los mismos hallazgos (Fig. 6).

La paciente fue valorada por el servicio de 
ginecología y obstetricia para su tratamiento, 
y se realizaron histerectomía y reducción/
hernioplastia con salpingectomía izquierda.

Figura 2. Región inguinal izquierda. Se observa la trompa de 
Falopio con engrosamiento de su pared, de ecogenicidad 
heterogénea e irregularidad de su pared interna, y borramiento 
de planos grasos adyacentes.

Figura 4. Ovarios de características normales.

Figura 5. Istmo de la trompa de Falopio izquierda con datos de 
salpingitis.

Figura 3. Ultrasonido Doppler que muestra la disposición del 
saco herniario lateral a los vasos epigástricos inferiores.
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El servicio de anatomía patológica y citopato-
logía recibió las piezas quirúrgicas de útero, 
salpinge izquierda y ligamento redondo iz-
quierdo, y su diagnóstico histopatológico fue 
útero (histerectomía) con datos de endometri-
tis y deciduitis aguda, trompa de Falopio iz-
quierda con datos de salpingitis aguda y cró-
nica e hidrosalpinx, ligamento redondo con 
proceso inflamatorio agudo y crónico, edema 
y congestión vascular. La paciente evolucionó 
favorablemente y fue egresada sin complica-
ciones.

dIscusIón

Las hernias de la región inguinal se dividen 
principalmente en directas e indirectas.

Las hernias inguinales directas, por defini-
ción, sobresalen a través del triángulo de Hes-
selbach, por encima del ligamento inguinal y 
medial al curso de los vasos epigástricos in-
feriores. Son más frecuentes en los varones, 
generalmente son adquiridas y aumentan en 
incidencia con la edad, como resultado del 
debilitamiento de la fascia transversal en el 
triángulo de Hesselbach5.

Las hernias inguinales indirectas surgen late-
rales y superiores al curso de los vasos epi-
gástricos inferiores, laterales al triángulo de 
Hesselbach, y pasan a través del anillo ingui-
nal interno para entrar en el conducto ingui-
nal. En las mujeres, las hernias indirectas si-
guen el ligamento redondo hacia los labios 
mayores6. El desarrollo anormal del canal de 

Figura 6. Tomografía computarizada simple de abdomen en reformateos coronal y axiales, que muestra una hernia del canal de Nuck del 
lado izquierdo, conteniendo la trompa de Falopio izquierda con datos de salpingitis.
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Nuck puede conducir a problemas que van 
desde el hidrocele asintomático hasta la her-
nia de órganos pélvicos2, como intestino, gra-
sa omental, líquido, ovario, trompa de Falo-
pio, rara vez útero y vejiga urinaria4. El 
intestino y la grasa omental son los más co-
múnmente implicados4. Del 15% al 20% de 
todas las hernias del canal de Nuck en la 
infancia contienen ovarios con o sin trompas 
de Falopio7,8.

Dentro de las complicaciones de las hernias 
se encuentran la encarcelación y la estrangu-
lación. Una hernia se considera encarcelada o 
irreducible si el contenido no puede volver al 
abdomen de forma espontánea o por compre-
sión. La hernia estrangulada se caracteriza 
por tener comprometido el suministro san-
guíneo al contenido del saco herniario. Los 
signos de isquemia potencial incluyen líquido 
libre en el saco herniario, edema de la pared 
del órgano involucrado y ausencia de peris-
talsis intestinal6.

El ultrasonido tiene un papel esencial para la 
evaluación y el diagnóstico. Ofrece una valo-
ración libre de radiación ionizante y con un 
costo menor que la realización de estudios de 
tomografía o resonancia magnética. Se debe 
valorar adecuadamente la región inguinal, 
caracterizando el contenido del saco hernia-
rio2,7. La exploración de la región inguinal con 
ultrasonido ofrece una buena visualización 
de las estructuras inguinales en tiempo real, 
con posibilidad de realizar una exploración 
dinámica y así valorar la irreductibilidad de 
las hernias2,6.

Con el advenimiento de los escáneres de to-
mografía computarizada multidetector se vi-
sualiza mejor la anatomía de la región 

inguinal. Esto permite ver con mejor defini-
ción las estructuras pequeñas del canal ingui-
nal y mejora el diagnóstico y la diferenciación 
entre los tipos de hernias5.

La resonancia magnética es una herramienta 
de imagen que ofrece un mayor campo de 
visión, pero tiene un costo más elevado y me-
nor disponibilidad que el ultrasonido2.

Dentro del diagnóstico diferencial se deben 
considerar principalmente el quiste del canal 
de Nuck, las hernias inguinales directas, las 
adenomegalias inguinales y el absceso de un 
quiste de Bartolino.

conclusIones

El caso corresponde a una hernia del canal de 
Nuck estrangulada, que contenía la trompa 
de Falopio con salpingitis, lo cual es poco 
frecuente en pacientes adultas. Dicha patolo-
gía es exclusiva de mujeres y su presentación 
más frecuente es una masa palpable en la 
región inguinal y el labio mayor en niñas 
menores de 5 años4,8-10.

La valoración por ultrasonido por un radiólo-
go capacitado es indispensable para realizar 
el diagnóstico oportuno de las hernias ingui-
nales, así como identificar las estructuras in-
volucradas en el saco herniario y detectar las 
complicaciones, para poder ofrecer el mejor 
tratamiento al paciente. La tomografía com-
putarizada y la resonancia magnética ofrecen 
información importante para el diagnóstico, 
con mayor correlación anatómica, pero son 
estudios más costosos; además, la tomografía 
utiliza radiación ionizante y la resonancia 
magnética requiere mayor tiempo de 
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adquisición de las imágenes, lo que puede 
limitar su uso.
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Resumen

La displasia cleidocraneana es una patología esquelética generalizada que involucra 
principalmente a los huesos de osificación intramembranosa: cráneo, clavículas y huesos 
planos. Ha sido identificada desde la vida prenatal por hipomineralización del cráneo y 
diferentes alteraciones claviculares. Compartimos un caso clínico de una mujer sana, en 
el segundo trimestre del embarazo, con un feto con acortamiento de huesos largos, ausen-
cia de hueso nasal y quistes de plexos coroideos que en su evaluación prenatal demostró 
criterios radiológicos clásicos de displasia cleidocraneana.

Palabras clave: Diagnóstico prenatal. Displasia cleidocraneana. Disostosis cleidocraneana. 
Ausencia de hueso nasal.

AbstRAct

Cleidocranial dysplasia is a generalized skeletal pathology, which mainly involves the intra-
membrane ossification bones: skull, clavicles and flat bones. It has been identified since 
prenatal life by hypomineralization of the skull and different clavicular alterations. We sha-
re a clinical case of a healthy woman, in the second trimester of pregnancy, with a fetus with 
shortening of long bones, absence of nasal bone and choroid plexus cysts that in her prena-
tal evaluation demonstrated classical radiological criteria of cleidocranial dysplasia.

Keywords: Prenatal diagnosis. Cleidocranial dysplasia. Cleidocranial dysostosis. Absence 
of nasal bone.
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IntRoduccIón

La displasia o disostosis cleidocraneana (DCC) 
es un trastorno esquelético generalizado que 
afecta principalmente, pero no en exclusiva, a 
los huesos de osificación intramembranosa1-3. 
El espectro clínico abarca desde la tríada clá-
sica caracterizada por retardo en el cierre de 
las suturas craneales, hipoplasia o aplasia cla-
vicular y anomalías dentales1 (afección crá-
neo-clavícula-dientes), hasta la forma leve con 
anomalías dentales aisladas sin las caracterís-
ticas esqueléticas1; sin embargo, otros autores 
sostienen que el signo patognomónico es la 
aplasia o hipoplasia de una o ambas clavículas4.

La incidencia se estima en 1 por 200,000 naci-
dos vivos5. El patrón de herencia es autosómi-
ca dominante con expresividad variable, sin 
predilección de sexo2,6,7. En el 20-40% de los 
casos reportados, la condición ocurre esporá-
dicamente2. Suele estar causada por una mu-
tación en el gen RUNX2 que codifica el factor 
de transcripción CBFA1 en el cromosoma 6p21. 
Este gen es esencial para la diferenciación os-
teoblástica, tanto para la formación ósea mem-
branosa como endocondral7. No obstante, en el 
40% de los casos aparece de manera espontá-
nea, sin aparente causa genética8.

El diagnóstico se realiza por la presencia de las 
características fenotípicas y radiológicas típicas, 
o por la demostración de la alteración genéti-
ca1,9. El diagnóstico prenatal se ha realizado 
desde la semana 13.6 de gestación10, la mayoría 
de las veces en casos de madre afectada por el 
padecimiento o con historia familiar positiva.

Se presenta un caso de DCC clásica con un 
diagnóstico prenatal de sospecha durante la 
ecografía obstétrica.

cAso clínIco

Mujer de 32 años, aparentemente sana, secun-
digesta. Su esposo, de 38 años, y su hijo ma-
yor, de 8 años, sin enfermedades conocidas. 
Acude a ecografía estructural a la semana 
20.4 de gestación, detectándose las siguientes 
alteraciones morfológicas fetales: acortamien-
to simétrico de los huesos largos, los cuales 
en promedio se ubicaron 2.5 desviaciones es-
tándar por debajo de la normalidad para su 
edad gestacional, cráneo con pobre osifica-
ción de los huesos frontal y parietal, presencia 
de quistes en ambos plexos coroides de 4 y 
5 mm de diámetro (Fig. 1), y falta de osifica-
ción del hueso nasal. Se consideraron los 
diagnósticos de cromosomopatía versus dis-
plasia esquelética. La paciente fue sometida a 
amniocentesis, obteniendo cariotipo 46 XX. 
En los estudios ecográficos subsecuentes, a 
las semanas 29.0 y 35.4, se observó resolución 
espontánea de los quistes de plexos coroideos 
y los mismos hallazgos óseos; en el último 
control, la restricción en el crecimiento de los 
huesos largos fue de hasta 5 semanas menor 
en relación con la edad gestacional por la fe-
cha de la última menstruación, ubicándose 
3.3 desviaciones estándar por debajo de lo 
normal. No se documentaron alteraciones en 
la densidad ni en la forma de los huesos, ni 
se identificaron fracturas. En los órganos in-
ternos no se documentaron alteraciones ana-
tómicas asociadas ni reducción en las 
dimensiones del tórax. Se estableció el diag-
nóstico de displasia esquelética en un feto 
cromosómicamente normal con historia fami-
liar negativa para displasias.

Nació por vía abdominal a la semana 39, con 
peso de 2,830  g y talla de 50  cm, documen-
tándose en la exploración física diástasis de 
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las suturas del cráneo, fontanela anterior am-
plia, paladar ojival, articulaciones laxas con 
ángulos de abducción y aducción amplios en 
ambos hombros y tórax excavatum.

Se realizaron estudio radiológico completo de 
la recién nacida y ecografía transfontanelar y 
abdominal. En las radiografías se documenta-
ron, en el cráneo, fontanelas bregmática y 
lambdoidea amplias, muy pobre osificación de 
los huesos parietal, frontal y occipital con múl-
tiples huesos wormianos, así como ausencia 
de huesos nasales (Fig 2). En el tórax se obser-
vó aplasia clavicular bilateral, con solo 11 cos-
tillas del lado derecho (Fig. 3). En la pelvis se 
observaron ilíacos cortos, pobre osificación 
del isquion y falta de osificación del pubis. En 
la mano se identificaron los extremos distales 
de las falanges distales del segundo al quinto 
dedo de aspecto puntiagudo y la segunda fa-
lange del quinto dedo hipoplásica. Los estu-
dios de ecografía no mostraron alteraciones.

Con el antecedente prenatal y los hallazgos clíni-
cos y radiológicos posnatales se diagnosticó una 
displasia cleidocraneana. Se realizaron exploración 

física y estudios radiológicos complementarios a 
la familia, sin documentar otro caso de displasia 

Figura 2. Radiografía lateral de cráneo de la neonata que 
muestra fontanelas con muy pobre osificación de los huesos 
parietal, frontal y occipital, con múltiples huesos wormianos, así 
como ausencia de hueso nasal.

Figura 3. Radiografía de tórax neonatal que muestra aplasia 
clavicular, dato patognomónico de la disostosis cleidocraneana, 
con solo 11 costillas en el lado derecho.

Figura 1. A: corte sagital del cráneo de feto de 20.3 semanas, 
en el que se observa pobre osificación de los huesos frontal y 
parietal, y ausencia del hueso nasal. La flecha señala el hueso 
occipital. B: quistes de plexos coroides bilaterales.

BA
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ósea. El estudio genético no se realizó. La paciente 
continuó un seguimiento multidisciplinario por 
las especialidades de pediatría, ortopedia, genética 
y cirugía maxilofacial.

El siguiente control radiológico en nuestra 
institución lo tuvo a los 18 meses. 
Clínicamente se encontró con peso y talla ba-
jos, menores del percentil 3 para su edad cro-
nológica. Radiológicamente se observaron 
cráneo braquicéfalo, fontanela anterior amplia 
y sutura sagital abierta, con múltiples huesos 
wormianos y pobre osificación de la base del 
cráneo (Fig. 4). El tórax se identificó de aspec-
to cónico, con cintura escapular estrecha, 
costillas cortas y oblicuas, siendo solo 11 en 
el lado derecho, aplasia clavicular bilateral y 
escoliosis dorsolumbar. En la pelvis, huesos 
ilíacos pequeños con disminución de su diá-
metro transversal, falta de osificación del pu-
bis y pobre definición de los acetábulos 
(Fig. 5). En la mano, retardo en la osificación 
de los huesos del carpo, terceras falanges de 
los dedos de aspecto cónico y pseudoepífisis 
en el segundo metacarpiano y en las falanges 
distales del segundo al quinto dedos (Fig. 6).

En el expediente clínico se documenta que a 
la edad de 3 años se detectan clínicamente 
dientes supernumerarios y superpuestos, ini-
ciando manejo ortodóncico. Con estos datos 
se considera una presentación con la tríada 
clásica (afección cráneo-dientes-clavículas).

dIscusIón

La disostosis cleidocraneana es una condi-
ción congénita que inicialmente se pensó que 
solo afectaba la osificación intramembranosa 
(cráneo, clavículas y huesos planos), y de ahí 

el nombre cleidocraneal3. En la actualidad se 
conoce que múltiples huesos de osificación 
endocondral están involucrados en menor 

Figura 4. A-B: Radiografías anteroposterior y lateral de cráneo 
de la paciente. C-D: Comparación con controles sanos de un 
paciente de la misma edad. En la paciente se observa (A) 
braquicefalia, fontanela anterior amplia y sutura sagital abierta, 
con múltiples huesos wormianos, y (B) pobre osificación de la 
base del cráneo y no se define la silla turca.

DC
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Figura 5. A: Radiografía que muestra el tórax de aspecto 
cónico, con cintura escapular estrecha, costillas cortas y 
oblicuas, con solo 11 del lado derecho, aplasia clavicular 
bilateral y escoliosis dorsolumbar. B: Radiografía de pelvis que 
muestra los huesos ilíacos y falta de osificación del pubis.

BA



78

Anales de Radiología México. 2022;21

grado11 y que la alteración es progresiva; por 
tanto, es un trastorno generalizado y se con-
sidera más preciso el término displasia2,9.

El caso que presentamos muestra la forma clá-
sica de la afección, con la tríada de alteración 
de cráneo, clavículas y dientes. Las principales 
características descritas de la DCC involucran 
estos segmentos: cráneo braquicéfalo con fon-
tanelas amplias que pueden permanecer 
abiertas toda la vida1,11, múltiples huesos wor-
mianos2,4,7,9 (Figs. 2-4); clavículas ausentes (ya 
sea de manera unilateral o bilateral) en alre-
dedor del 10% de todos los casos (Figs. 3-5), y 
más comúnmente las clavículas muestran di-
versos grados de hipoplasia y malformacio-
nes3, resultando en hipermotilidad de los 
brazos12; dientes supernumerarios, retención 
prolongada de la dentición temporal y falla en 
la erupción de los dientes permanentes3,8.

Otras hallazgos descritos en este síndrome 
son acortamiento o ausencia de huesos nasa-
les2,8, hipoplasia mandibular y del hueso 

cigomático, haciendo que la cara parezca más 
pequeña13, paladar alto, en ocasiones hendido, 
hipoplasia de los senos paranasales2,3,8,12, base 
del cráneo cartilaginosa, defectos en la osifi-
cación de la silla turca y el clivus (Fig.  4)11; 
tórax en forma de campana3,8 o cono1, con 
diámetro superior estrecho, escápulas hipo-
plásicas, costillas con moderado acortamiento 
e inclinación hacia abajo, 11 costillas13 
(Figs.  3-5); columna vertebral con tortícolis, 
escoliosis, xifoescoliosis, acuñamiento poste-
rior de las vértebras torácicas13; pelvis con 
ilíacos hipoplásicos, ausencia u osificación 
deficiente del pubis1,7,11,13; individuos general-
mente de baja estatura, con pseudoepífisis de 
metacarpianos y metatarsianos3, afilamiento 
de las falanges distales de las manos13, carpo 
con osificación retrasada3,9 (Fig. 6), cabeza fe-
moral alargada con cuello corto1,4, coxa vara, 
genu valgo y displasia patelar13.

Lo relevante de nuestro caso, además de com-
partir los hallazgos radiológicos clásicos en la 
etapa neonatal y de lactancia, es analizar los 
hallazgos obstétricos que permitieron la apro-
ximación diagnóstica. La combinación de los 
hallazgos prenatales, con ausencia de hueso 
nasal, quistes de plexos coroides y acortamien-
to de huesos largos (ubicados en el percentil 2 
y 5), los tres considerados marcadores suaves 
de cromosomopatías en el segundo trimestre14, 
orientó el diagnóstico a este grupo de afeccio-
nes; sin embargo, una vez conocido el resultado 
normal del cariotipo, no se sospechó DCC dado 
que no existía antecedente heredofamiliar, y se 
consideró el cuadro como una displasia esque-
lética inespecífica que justificaba el seguimien-
to neonatal inmediato en el mismo centro 
hospitalario de atención prenatal. Alguno de 
los diagnósticos diferenciales considerados fue-
ron osteogénesis imperfecta en una variedad 

Figura 6. A: radiografía de mano del caso. B: comparación con 
una radiografía de una paciente de la misma edad sin el 
padecimiento. A: se observa retardo en la osificación carpal, 
terceras falanges de los dedos de aspecto cónico y 
pseudoepífisis en el segundo metacarpiano y en las falanges 
distales del segundo al quinto dedo (flechas).

BA
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de moderada gravedad o hipofosfatasia. Ahora 
reconocemos que en toda paciente obstétrica 
atendida en un tercer nivel de atención con 
diagnóstico diferencial de displasia esquelética 
fetal se deberán incluir la medición de ambas 
clavículas, la exploración de los huesos de la 
pelvis y la columna vertebral, y una evaluación 
tridimensional del esqueleto.

El diagnóstico prenatal de DCC ha sido docu-
mentado desde la semana 13.6 de gestación10. 
La ausencia de hueso nasal en el segundo tri-
mestre del embarazo ha sido previamente iden-
tificada por otros autores asociada al 
diagnóstico DCC5,15 y es congruente con los 
hallazgos radiológicos descritos en niños y 
adultos, y clínicamente con un puente nasal 
deprimido. Por tanto, es esperable que cual-
quiera de las características descritas de la en-
fermedad, tanto las clásicas como las 
secundarias, puedan ser documentadas desde 
la vida fetal.

En todos los casos revisados de diagnóstico ante-
natal de DCC5,10,15-18, incluido el propio, el común 
denominador ha sido la hipomineralización del 
calvario, reflejando con esto la afección principal 
de los huesos de osificación intramembranosa. 
De manera secundaria, otros datos comunes en 
dos o más casos han sido hipoplasia clavicu-
lar10,16,17, acortamiento de los huesos largos por 
debajo del percentil 516,17,19 y ausencia del hueso 
nasal5,15. Eventualmente, otros casos han reporta-
do seudoartrosis (fractura) de la clavícula15, falta 
de morfología en S de la clavícula16, deficiente 
osificación e hipoplasia de los ilíacos y retardo 
grave en la osificación de la columna vertebral10.

Nuestra paciente presentó quistes de plexos 
coroideos de forma bilateral en el segundo tri-
mestre, hallazgo que en nuestro conocimiento 

previamente no se ha documentado como par-
te de los hallazgos prenatales de la DCC.

Hay pocos reportes en la literatura de diagnósti-
co prenatal prospectivo de DCC con historia fa-
miliar negativa, pero en la mayoría de estos se 
ha descubierto un fenotipo característico de DCC 
en la madre o en otro miembro de la familia 
durante el seguimiento obstétrico; solo se identi-
ficó un caso18 que no tenía antecedente heredofa-
miliar y los padres no presentaban la afección. 
En nuestro caso, la falta de antecedentes heredo-
familiares permite inferir que se trata de una 
variante patogénica probablemente de novo.

conclusIones

La identificación prenatal de hipomineraliza-
ción de los huesos del cráneo, aun en ausencia 
de antecedentes herodofamiliares positivos 
para displasias esqueléticas, debe alertar la 
sospecha diagnóstica de DCC, ya que es la 
característica fetal más constante, y se deberá 
realizar un estudio dirigido que incluya eva-
luación de las clavículas y de la pelvis ósea.

Deberá realizarse una cuidadosa evaluación 
del esqueleto en los casos de fetos con ausen-
cia de hueso nasal y quistes de plexos coroides 
con un cariotipo normal. El hueso nasal en el 
feto con DCC está ausente, por ser esta una 
característica propia de la afección en la vida 
posnatal. Se requiere mayor investigación 
para conocer si existe una verdadera asocia-
ción entre los quistes coroideos en el segundo 
trimestre y las displasias óseas.

El diagnóstico prenatal temprano es posible 
en familias diagnosticadas con DCC o en ma-
dres con fenotipo característico; sin embargo, 
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no debe excluirse esta posibilidad, aun en au-
sencia de antecedentes heredofamiliares, 
puesto que puede tratarse de una mutación 
de novo, como en el caso que compartimos.
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CAsO CLÍNICO

Resumen

La primera descripción de un caso de agenesia de la arteria carótida interna se atribuye 
a Tode, en 1787, durante una autopsia. En 1954, Verbiest, mediante angiografía cerebral, 
reporta el primer caso de esta angiopatía. Lie y Hage, en 1968, clasifican y otorgan las 
definiciones de agenesia, aplasia e hipoplasia. No existe una etiología establecida, por lo 
que se cree que hay factores durante la embriogénesis que pueden causarla. No obstante, 
suele ser un hallazgo incidental durante estudios de imagenología en pacientes con his-
toria clínica de síntomas inespecíficos.

Palabras clave: Agenesia. Carótida. Angiografía. Aplasia. Hipoplasia. Embriogénesis.

AbstRAct

The first case of internal carotid artery agenesis is attributed to Tode, in 1787, during an 
autopsy. In 1954, Verbiest, through a cerebral angiography, reports the first case of this 
angiopathy. Lie and Hage, in 1968, classifies and grants the definitions of agenesis, apla-
sia and hypoplasia. There is no established etiology, so it is believed that there are factors 
during embryogenesis that can develop it. However, it is usually an incidental finding 
during imaging studies in patients who have a medical history with nonspecific symp-
toms.

Keywords: Agenesis. Carotid. Angiography. Aplasia. Hypoplasia. Embryogenesis.
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cAso clínIco

Mujer en la segunda década de la vida con 
antecedentes de síncope a los 12 años de edad, 
sin manejo ni revisión médica. Presenta de 
manera esporádica somnolencia e incapaci-
dad de control de los esfínteres durante un 
cuadro epiléptico. Vuelve a presentar otro 1 
año después, por lo que acude a consulta y se 
le realiza un electroencefalograma que repor-
ta brotes de ondas teta bifrontoparietales de 
predominio izquierdo, y se concluye el diag-
nóstico de epilepsia con crisis de inicio focal 
motora tipo atónica de etiología desconocida. 
Se maneja con levetiracetam, logrando un 
control parcial, ya que se repiten las crisis 
epilépticas durante los siguientes 2 años por 
mala aplicación del tratamiento. La paciente 
acude por cuenta propia al servicio de radio-
logía 1 año después para realizarse una reso-
nancia magnética (RM) de encéfalo, ya que 
fue uno de los estudios sugeridos y no se 
realizó por falta de recursos económicos. En 
la RM se practica al mismo tiempo una an-
giorresonancia, que reporta una agenesia de 
arteria carótida interna (ACI) izquierda 
(Figs.  1 and 2). La paciente fue dada de alta 
con aumento de la dosis de levetiracetam, sin 
haber vuelto a presentar cuadros epilépticos 
hasta la actualidad.

dIscusIón

La agenesia, hablando de la ACI, es la ausen-
cia completa de la estructura vascular; la 
aplasia es la ausencia vascular con evidencia 
de un precursor embrionario; y la hipoplasia 
es la falta de desarrollo, por lo que puede 
existir o no un remanente embrionario 
funcional o no funcional. Otros autores 

concluyen estos términos como una misma 
alteración congénita1,2.

A raíz del descubrimiento del polígono de 
Willis en 1664, se sabe que existe menos de 
un 40% de esta parte anatómica de manera 
completa, como se muestra en los libros de 
texto, por lo que el 60% restante involucra 
variantes, tales como fenestraciones, duplica-
ciones, trifurcaciones, vasos accesorios, oríge-
nes infundibulares y fetales, agenesias, 
aplasias e hipoplasia. En relación con los tres 
últimos, suelen compensarse con nuevas 
anastomosis homolaterales, contralaterales o 
ambas2.

La agenesia de la ACI se presenta en menos 
del 0.01% de la población mundial, frecuente-
mente con ausencia unilateral del lado iz-
quierdo, con una proporción 3:1 respecto al 
derecho.

No existe una etiología específica, aunque 
existe la teoría de que el estrés hemodinámi-
co y metabólico durante la embriogénesis es 
producido por un plegamiento exagerado ha-
cia algún lado del embrión, constriñendo así 
las bandas amnióticas3. En general ocurre en-
tre la tercera y la quinta semanas de gesta-
ción, durante el desarrollo del tercer arco 
aórtico y la aorta dorsal4,5.

Clínicamente esta malformación es asintomática 
en las primeras dos décadas de vida, debido a 
la colateralidad compensatoria. En pacientes jó-
venes es común la aparición de síntomas como 
retraso psicomotor, dislalia y somnolencia. Aun-
que es un hallazgo incidental, a partir de los 
35-40 años de edad, sumándose a ello factores 
patológicos y no patológicos, como obesidad, ta-
baquismo, hipertensión o alguna angiopatía, 
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pueden llegar a presentarse síntomas como ce-
faleas recurrentes, visión borrosa, diplopía, epi-
fora, hipoacusia, crisis epilépticas, síncopes, 
hemiplejia o hemiparesia, o hemorragia intra-
craneal; e inclusive enfermedades como aneuris-
mas, glaucoma o síndrome de Horner. Durante 

una exploración física detallada, el principal sig-
no que despertará la sospecha de una agenesia 
de ACI es la ausencia de pulso carotídeo.

Para una mayor comprensión es necesaria la 
retroalimentación de la anatomía vascular de 

Figura 1. A: se identifica en secuencia T2 axial agenesia de arteria carótida interna (ACI) a nivel del seno esfenoidal (flecha). B: corte 
axial de angiorresonancia a nivel del cuello que muestra ausencia de contraste (flecha) de la ACI desde la bifurcación carotídea. C: corte 
axial de angiorresonancia a nivel de la roca del hueso temporal, donde se identifica la agenesia (flechas). (Cortesía del Dr. César Cardona).

CBA

Figura 2: Reconstrucción en 3D de angiorresonancia. A: vista frontal en la cual se identifica una agenesia de arteria carótida 
interna (ACI) (flechas de la derecha) con llenado de la arteria cerebral anterio a través de la arteria comunicante anterior (ACoA) y de la 
arteria cerebral media a través de la arteria comunicante posterior (ACoP), además un notorio aumento de calibre de la ACI contralateral 
(flecha de la izquierda). B: vista caudal en la cual se identifican con mayor precisión la ACoA y la ACoP (la flecha señala la agenesia). 
C: agenesia de ACI desde la emergencia sobre la bifurcación carotídea. (Cortesía del Dr. César Cardona).

CBA
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esta arteria. A  través del triángulo carotídeo 
(delimitado por el vientre superior del músculo 
omohioideo, el vientre posterior del músculo 
digástrico y el borde anterior del músculo ester-
nocleidomastoideo) pasa la arteria carótida co-
mún, que suele palparse y auscultarse, la cual 
se divide a nivel del cartílago tiroides en la ar-
teria carótida externa (ACE), y subsecuente al 
seno carotídeo (contiene el glomus carotídeo 
encargado de la quimiorrecepción), que es el 
barorreceptor, está la rama terminal que corres-
ponde a la ACI. Se contiene junto con la vena 
yugular interna y posteriormente por el nervio 
vago dentro de la vaina carotídea6. Tras su en-
trada al espacio subaracnoideo por el canal pe-
troso del hueso temporal, se divide en las ramas 
oftálmica, comunicante posterior (ACoP), coroi-
dea, cerebral anterior (ACA) (que se ramifica en 
arterias corticales y centrales) y cerebral media 
(ACM) (la rama más grande de la ACI)7-9.

La ACI forma parte del polígono del Willis, 
por lo que su ausencia congénita producirá 

colateralidad o aumento del calibre de los va-
sos adyacentes. Lie y Hage establecieron la 
siguiente clasificación4 (Fig. 3):
−	 Patrón A: ausencia completa de la ACI de 

manera unilateral, por lo que la ACA ho-
molateral se irriga desde la arteria comu-
nicante anterior (ACoA) y de la ACM a 
través de la ACoP.

−	 Patrón B: ausencia completa de la ACI de 
manera unilateral, por lo que la ACA y la 
ACM se irrigan a través de la ACI contra-
lateral a través de la ACoA.

−	 Patrón C: ausencia completa de la ACI de 
manera bilateral, por lo que la circulación 
dependerá de la ACoP.

−	 Patrón D: ausencia del segmento cervical 
(C1) de manera unilateral, por lo que la 
circulación dependerá de una adecuada 
comunicación intracavernosa desde la 
ACI contralateral.

−	 Patrón E: hipoplasia bilateral de la ACI; 
sin embargo, de ella nace la ACA. La ACM 
es sustituida por la ACoP.

Figura 3. Patrones de Lie. Se observa la arteria persistente trigeminal. (Adaptado de: Flores-Silva et al, Li S et al, Escobar-Mallada et al).
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−	 Patrón F: ausencia unilateral o bilateral de 
la ACI, con anastomosis transcraneales 
desde la ACE.

Existe la posibilidad de la persistencia y el 
posterior desarrollo de la arteria trigeminal 
persistente (Fig. 4), que se origina en la por-
ción precavernosa (C4) de la ACI, que com-
pensa la comunicación entre el sistema 
vertebrobasilar y el arterial carotídeo10, y que 
generalmente se encontrará hipertrófica en 
los patrones A, B, C y E.

La clasificación más común es según la fun-
cionalidad de la colateralidad desarrollada11,12:
−	 Tipo fetal: el más frecuente, con ACA del 

lado homolateral afectada se irriga a tra-
vés de la ACoA de la ACI contralateral, y 
la ACM se irriga a través de la ACoP, 
rama de la ACM.

−	 Tipo adulto: la ACI contralateral irriga a 
través de la ACoA a la ACM y la ACA del 
hemisferio afectado.

−	 Tercer patrón: el hemisferio afectado es irri-
gado por anastomosis anómalas, tales como 
a) ACE a través de la arteria maxilar, oftál-
mica, vidiana o meníngea accesoria; b) por-
ción C4 de la ACI contralateral a través de 

comunicaciones transelares intracaverno-
sas; y c) vasos embrionarios persistentes.

Es importante tener en cuenta la segmenta-
ción carotídea debido a las ramas que nacen 
de cada una de estas, así como las hipopla-
sias que se puedan generar en alguna. Se 
compone de los siguientes siete segmentos: 
C1 o cervical, C2 o petroso, C3 o rasgado 
(o lacerum); C4 o cavernoso, C5 o clinoideo, 
C6 u oftálmico y C7 o comunicante (Fig. 4).

Sea cual sea el tipo o patrón, estos pacientes 
tienen una prevalencia del 25% al 35% de 
desarrollo de aneurismas cerebrales, aunque 
no se tienen reportes que indiquen la forma-
ción de estos previamente por otra etiología. 
La población general sin factores de riesgo ni 
angiopatía solo tiene un 2% a un 4% de pro-
babilidades de desarrollarlos. La localización 
más frecuente es en la ACoA12.

La agenesia de ACI es un componente del 
síndrome PHACES (malformations of 
the Posterior fossa, Hemangioma, Arterial ano-
malies, Cardiopathy, Eye and Sternal anoma-
lies).13,14. Además, por obvias razones, en 
enfermedades tromboembólicas es muy im-
portante el diagnóstico, ya que los daños, 
cuando existe una agenesia de este tipo, son 
extensos.

Las pruebas de imagen adecuadas incluyen 
arteriografía, angiotomografía y angiorreso-
nancia. La tomografía computarizada simple 
de cráneo puede ser útil para detectar la im-
permeabilidad del canal carotídeo de la por-
ción petrosa. Llama la atención que durante 
usos habituales de ultrasonido carotídeo (in-
cluyendo la modalidad Doppler) aparezca 
disminuido el pico sistólico de hasta 20 cm/s, 

Figura 4. Angiorresonancia. Se observa segmentación de la 
arteria carótida interna derecha. (Imagen tomada de ref. 7).



86

Anales de Radiología México. 2022;21

con el consecuente aumento del flujo sanguí-
neo contralateral. De la misma manera, es 
viable descartar la enfermedad tromboembó-
lica con esta técnica, ya que en un 25% puede 
encontrarse en manifestaciones clínicas por 
hemorragias intracraneales14. Los hallazgos 
radiológicos incluyen:
– Disminución del calibre o ausencia de vi-

sualización de la ACI de manera parcial o 
completa.

– Ausencia de permeabilidad del canal petro-
so del hueso temporal (altamente sugestivo).

– Presencia de colateralidad en el polígono 
de Willis, de arterias embrionarias persis-
tentes o vasos transcraneales originados 
de la ACE14,15.

– Signo de la cuerda, muy sugestivo de hi-
poplasia de la ACI.

– Pico sistólico disminuido del lado afecta-
do, de hasta 20 cm/s.

– Aumento del calibre o del grosor de capa 
íntima o muscular, o de ambas, de la ar-
teria contralateral, así como de la arteria 
carótida común homolateral.

– Sistema compensatorio hipertrófico de ar-
terias vertebrales.

El diagnóstico diferencial debe considerar fis-
tulas carotídeo-cavernosas, compresión por 
tumoraciones y oclusión por ateromas o por 
enfermedad tromboembólica.

conclusIones

Claramente es un trastorno congénito con 
muy poco estudio debido a su infrecuencia, 
por lo que no existe una etiología clara; sin 
embargo, los pacientes que padecen una age-
nesia de este tipo suelen ser asintomáticos 
durante los primeros años de vida, e inclusi-
ve existe la teoría de que algunos que la 

padecieron jamás mostraron manifestacio-
nes, aunque, claro está, aquellos con hábitos 
como mala alimentación y tabaquismo, que 
son más propensos a desarrollar enfermedad 
ateromatosa, también pueden ser más pro-
pensos a manifestar algún signo o síntoma.
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