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Tomografía computada y resonancia magnética en la patología de la 
vesícula biliar: más allá de la litiasis

Computed tomography and magnetic resonance in gallbladder 
patology: beyond lithiasis

Roy López-Grove1*, Martina Aineseder1, Ramiro Orta1, Eduardo Mullen2, y Juan C. Spina1

1Servicio de Diagnóstico por Imágenes; 2Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Italiano de Buenos Aires, Ciudad Autónoma de Buenos 
Aires, Argentina

ENSAYO ICONOGRÁFICO

Resumen

La enfermedad de la vesícula biliar es una causa común de dolor abdominal. Si bien por lo general el dolor es secundario 
a la presencia de litiasis y colecistitis aguda, el espectro de la enfermedad es amplio e incluye anomalías congénitas, otros 
procesos inflamatorios y neoplasias. La tomografía computada (TC) y la resonancia magnética (RM) tienen un papel relevan-
te en aquellos casos en los que la ecografía no es concluyente y en la planificación del tratamiento. Dentro de las anomalías 
congénitas, la forma en “gorro frigio” es la más frecuente. Los pólipos son en su mayoría lesiones benignas, siendo las carac-
terísticas de malignidad un tamaño superior a 10 mm, solitario y sésil. La adenomiomatosis es reconocible por el engrosa-
miento de la pared vesicular y los componentes quísticos intramurales. Es importante reconocer el gas intramural e intralu-
minal en la colecistitis enfisematosa y los microabscesos y hemorragias intraluminales en la colecistitis gangrenosa debido 
a su alta morbilidad y mortalidad. La colecistitis xantogranulomatosa presenta nódulos intramurales que ocupan más del 60% 
del área de la pared engrosada y la conservación lineal del realce de la mucosa sin interrupción. El carcinoma vesicular se 
presenta como una lesión infiltrante que se extiende al hígado, un engrosamiento mural o una masa polipoide intraluminal.

Palabras clave: Anomalías congénitas. Colecistitis. Pólipos. Neoplasias de la vesícula biliar.

Abstract

Gallbladder disease is a common cause of abdominal pain. Although the pain is usually secondary to the presence of lithiasis 
and acute cholecystitis, the spectrum of the disease is broad and includes congenital anomalies, other inflammatory processes 
and neoplasms. Computed tomography (CT) and magnetic resonance (MRI) have a relevant role in those cases in which ultra-
sound is not conclusive and in treatment planning. Among the congenital anomalies, the “phrygian cap” shape is the most frequent. 
Polyps are mostly benign lesions, with the characteristics of malignancy being larger than 10 mm, solitary and sessile. Adenom-
yomatosis is recognizable by gallbladder wall thickening and intramural cystic components. It is important to recognize intramu-
ral and intraluminal gas in emphysematous cholecystitis and intraluminal microabscesses and hemorrhages in gangrenous 
cholecystitis because of its high morbidity and mortality. Xanthogranulomatous cholecystitis presents with intramural nodules 
occupying more than 60% of the thickened wall area and linear preservation of mucosal enhancement without interruption. Ga-
llbladder carcinoma presents as an infiltrative lesion extending to the liver, a mural thickening or an intraluminal polypoid mass.
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Introducción

La enfermedad de la vesícula biliar (VB) es una 
causa común de dolor abdominal principalmente secun-
daria a litiasis, aunque el espectro de afecciones es 
amplio, incluyendo anomalías congénitas, otros proce-
sos inflamatorios y neoplasias primarias o secunda-
rias1. Es importante conocer estos hallazgos para 
establecer un diagnóstico adecuado.

Generalmente, los síntomas son inespecíficos y los 
resultados de la ultrasonografía (US) pueden superpo-
nerse creando un desafío diagnóstico y requiriendo la 
evaluación mediante tomografía computada (TC) o 
resonancia magnética (RM).

El objetivo de este artículo es describir las diferentes 
entidades que pueden afectar la vesícula, brindando 
elementos característicos que permitan efectuar un 
correcto diagnóstico radiológico y eventualmente con-
tribuir a definir la terapéutica a efectuar.

Anomalías congénitas

Un gran número de anomalías congénitas pueden 
identificarse, afectando su forma, ubicación o número2.

Con respecto a las anomalías de forma, el “gorro 
frigio” describe un fondo vesicular plegado (Fig.  1). 
Tiene una incidencia del 4% y normalmente es asinto-
mática, debiendo realizar la colecistectomía solamente 
ante la presencia de síntomas3.

La VB multiseptada puede causar obstrucción vesi-
cular con dolor abdominal que resuelve con la colecis-
tectomía (Fig. 2). Puede asociarse a anomalías de los 
conductos biliares o colecistitis aguda (CA)4.

La incidencia de localización ectópica es del 0,1-0,7%, 
siendo más común su ubicación intrahepática (Fig. 3), 
bajo el lóbulo hepático izquierdo, transversal y retrohe-
pática o retroperitoneal3,5.

La duplicación vesicular es rara y se cree que está cau-
sada por un brote exuberante del árbol biliar en desarrollo, 
al dividirse la yema caudal del divertículo hepático1. Según 
la clasificación de Boyden, existen tres tipos de duplica-
ciones: bilobada o septada, donde existe una VB doble 
con un cuello común (Fig. 4); duplicación en «Y», donde 
dos conductos císticos se unen antes de entrar en el con-
ducto biliar común; y duplicación en «H», donde dos con-
ductos císticos entran separadamente en el árbol biliar2.

Pólipos

Son lesiones únicas o múltiples que se proyectan de 
la pared hacia la luz vesicular, siendo benignos el 

95%6. Tienen una prevalencia del 9%, y usualmente su 
diagnóstico es incidental durante una US ordinaria o 
poscolecistectomía6,7. Los benignos se subdividen en 
pseudotumores (pólipos de colesterol, pólipos inflama-
torios, colesterolosis e hiperplasia), tumores epiteliales 
(adenomas) y tumores mesenquimatosos (fibroma, 
lipoma y hemangioma). Los malignos son carcinomas 
de la vesícula biliar (CVB). La TC y la RM son útiles 

Figura 1. Varón de 47 años ingresado por dolor abdominal. 
RM de abdomen, secuencia ponderada en T2, plano 
coronal, que muestra una vesícula en gorro frigio (flecha).

Figura 2. Mujer de 32 años con vesícula multiseptada. 
RM de abdomen, secuencia ponderada en T2, plano 
axial, que evidencia una vesícula con múltiples septos 
internos (flecha).
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para estudiar el CVB, las relaciones anatómicas y la 
presencia de metástasis.

Los pólipos de colesterol son los más frecuentes, 
son múltiples, únicos o extensos. Sus diámetros suelen 
ser inferiores a 10 mm y pueden ser pedunculados8.

Las características de riesgo de malignidad incluyen 
un tamaño superior a 10 mm, solitario y sésil8. En la 
TC se manifiesta como una masa de tejido intralumi-
nal, más densa que la bilis, y un realce temprano con 
el contraste endovenoso (CEV). En la RM tiene una 
intensidad de señal intermedia en secuencias ponde-
radas en T1 y alta en secuencias ponderadas en T2. 
En la secuencia de difusión muestra una alta intensi-
dad de señal en valores b más altos y un valor bajo 
en el coeficiente de difusión aparente (CDA) (Fig. 5). 
En TC y RM las lesiones presentan un realce tem-
prano con CEV9,10.

Colesterolosis

La colesterolosis es una entidad benigna, resultado 
del depósito de triglicéridos y ésteres de colesterol den-
tro de la lámina propia en forma localizada o difusa, 
produciendo un aspecto de “vesícula en fresa”. No es 
valorable por TC o RM, pero sirven para descartar otras 
etiologías. Se estudia mejor mediante US.

Adenomiomatosis

La adenomiomatosis es una condición benigna, no 
inflamatoria y asintomática que no requiere tratamiento. 
Su presentación es focal, segmentaria o difusa 11.

Presenta proliferación epitelial, hipertrofia muscular 
y divertículos intramurales (SRA: senos de Rokitansky-
Aschoff), que corresponden a invaginaciones de la 
mucosa en la musculatura de la pared vesicular.

La TC es útil para identificar el engrosamiento parie-
tal con una sensibilidad comparable a la US12. El SRA 
puede ser identificado si alcanza los 3-4  mm y está 
lleno de bilis.

La RM demuestra el engrosamiento parietal y los 
componentes quísticos intramurales (SRA) (Fig. 6). El 
signo de “collar de perlas” se refiere a focos hiperinten-
sos en secuencias ponderadas en T2 en la pared vesi-
cular, que corresponde al SRA lleno de bilis y es 
altamente específico (92%)13. El signo puede estar 
ausente en casos de SRA menor a 3  mm, lleno con 
proteínas o con pequeñas litiasis1.

Con el CEV muestra un realce mucoso temprano, 
indistinguible del CVB1 (Fig. 7). La difusión es útil, ya 
que el engrosamiento parietal de origen maligno mues-
tra valores de CDA significativamente más bajos. En 
caso de duda, la colangio-RM en 3D permite identificar 
las pequeñas dilataciones quísticas intramurales nece-
sarias para diferenciar con el CVB.

Figura 3. Mujer de 56 años en estudio por imagen focal 
hepática. TC de abdomen con contraste endovenoso, 
fase portal, plano axial, que evidencia una vesícula de 
localización intrahepática (flecha). Además, se observa 
líquido perihepático (flecha punteada).

Figura 4. Varón de 60 años en estudio por dolor abdominal. 
TC de abdomen con contraste endovenoso, fase portal, 
plano axial, que muestra una vesícula bilobada o septada 
(flecha) con un cuello común.
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Colecistitis aguda

La CA es la cuarta causa de abdomen agudo, siendo 
el 90% provocado por una litiasis impactada que obs-
truye el conducto cístico1. El resto de los casos, cono-
cidos como CA alitiásica, se producen generalmente 
en enfermos críticos con altas tasas de morbilidad y 
mortalidad por necrosis y perforación1,14.

El engrosamiento parietal mayor de 3  mm es un 
rasgo distintivo de la CA, pero es inespecífico. La TC 
o la RM son útiles para evaluar complicaciones.

En la RM, la pared vesicular presenta engrosamiento 
e hiperintensidad en secuencias ponderadas en T2. 
Otros hallazgos incluyen colecciones de líquido perive-
sicular o edema del tejido hepático circundante. Las 
imágenes con CEV muestran realce débil de la capa 
interna (inflamación de la mucosa) y una capa externa 
gruesa sin realce15. El realce transitorio del parénquima 
hepático circundante es un signo específico presente 
en el 70% de los casos16 (Fig. 8).
-	La colecistitis hemorrágica es una complicación in-

frecuente y grave, pudiendo provocar rotura y hemo-
peritoneo. En TC la sangre muestra mayor densidad 
que la bilis, y en ocasiones se puede observar la 
fuga de CEV en la luz vesicular17,18.

-	El empiema vesicular es una complicación infrecuen-
te donde el lumen está lleno y distendido por material 
purulento19. La TC muestra las características gene-
rales de CA con material denso (pus) en la luz vesi-
cular distendida, siendo difícil su diferenciación del 
barro biliar. En RM, el contenido purulento puede ser 
hipointenso en secuencias ponderadas en T2, mos-
trar niveles líquido-líquido y restricción en secuencias 
de difusión (Fig. 9)20.

-	La perforación vesicular ocurre en un 5-10%. Se cla-
sifica en aguda (genera peritonitis), subaguda (la más 
frecuente, genera absceso perivesicular) y crónica 
(genera fístulas biliares internas). La TC es más 

B

A

Figura 5. Varón de 46 años en estudio por dolor 
abdominal y diarrea, con hallazgo incidental de pólipo 
vesicular en la ecografía. RM de abdomen. A: secuencia 
ponderada en T1 con saturación grasa con gadolinio. 
B: secuencias de difusión b800 y CDA, plano axial, 
muestran realce del pólipo, sin restricción en difusión 
(flechas).

Figura 6. Varón de 46 años con adenomiomatosis 
segmentaria. RM de abdomen, secuencia ponderada en 
T2, plano axial, que muestra el signo del “collar de 
perlas” en el fondo de la pared vesicular (flecha).
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sensible en la detección del defecto parietal de la 
perforación. El fundus es el sitio más frecuente de 
perforación por su mala irrigación vascular21.

-	La colecistitis enfisematosa (CE) es una variante 
causada por bacterias anaeróbicas, más frecuente 
en pacientes con diabetes o isquemia resultante de 

aterosclerosis de la arteria cística con una mortalidad 
del 15-20%1,22. En TC se identifica el gas intramural 
e intraluminal, y suele ser alitiásica (Fig.  10)23. Es 
importante diferenciar este proceso de la presencia 
de nitrógeno en el interior de los cálculos, denomi-
nado “signo de Mercedes-Benz”24. En un 20% existe 

CBA

Figura 8. Varón de 68 años con internación prolongada por cardiopatía e infección pulmonar, que intercurre con 
dolor en hipocondrio derecho. A: TC de abdomen con contraste endovenoso, fase portal, plano coronal, que revela 
el engrosamiento difuso de la pared vesicular con un patrón en “doble capa” que muestra una fina capa interna con 
realce (flecha) y una gruesa capa externa que no realza (flecha punteada). También puede verse la extensión de la 
inflamación a la grasa circundante (punta de flecha). No se observan cálculos biliares, lo que sugiere una 
colecistitis aguda alitiásica. B: RM de abdomen, secuencia de difusión y CDA.  
C: secuencia ponderada en T1 con saturación grasa con contraste endovenoso, plano axial, muestran restricción de 
la pared en difusión (flecha en B) y realce de la pared vesicular (flecha en C) y del parénquima hepático circundante 
(flecha punteada).

BA

Figura 7. Mujer de 65 años con adenomiomatosis difusa. RM de abdomen. A: secuencia ponderada en T2 con 
saturación grasa. B: T1 con saturación grasa con gadolinio, plano axial, muestran un engrosamiento difuso de la 
pared vesicular con el signo del “collar de perlas” (flechas).
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permeabilidad del conducto cístico con la salida de 
gas y bacterias hacia la vía biliar, causando una co-
langitis ascendente y aerobilia25.

-	La colecistitis gangrenosa (CG) es un subtipo avan-
zado y complicado de CE donde la perforación y 
sepsis son inevitables26. Aunque es difícil diferen-
ciar entre CA gangrenosa y no gangrenosa, su re-
conocimiento es importante, ya que la CG se ma-
neja mediante una colecistectomía de emergencia, 
mientras que la CA no gangrenosa se puede 

manejar de manera conservadora27. En TC y RM, 
los hallazgos incluyen engrosamiento asimétrico de 
la pared debido a microabscesos intramurales, he-
morragia intramural (Fig.  11), colecciones líquidas 
perivesiculares, ausencia de realce parietal y mem-
branas intraluminales, que representan el despren-
dimiento de la mucosa1,28. Los abscesos aparecen 
como consecuencia de la perforación y presentan 
realce con CEV y restricción en las secuencias de 
difusión (Fig. 12)29.

Colecistitis crónica

La colecistitis crónica (CC) se refiere a cálculos bilia-
res sintomáticos que causan una obstrucción transito-
ria y conducen a inflamación de bajo grado con fibrosis. 
La presentación clínica es inespecífica, incluyendo dis-
tensión abdominal, malestar epigástrico y náuseas, o 
incluso asintomática.

La VB aparece pequeña y contraída, con paredes 
irregulares y engrosadas. El realce con el CEV es 
lento y prolongado1. Cuando la vesícula se encuentra 
retraída por la fibrosis se denomina vesícula escle-
roatrófica, y cuando se encuentra calcificación 

B

A

Figura 9. Varón de 86 años en estudio por dolor en 
hipocondrio derecho y distensión abdominal, con 
diagnóstico de empiema vesicular. RM de abdomen. 
A: secuencia ponderada en T1 con saturación grasa 
con contraste endovenoso. B: secuencia de difusión 
b800 y CDA, plano axial, muestran engrosamiento y 
realce de la pared vesicular (flechas en A) y 
restricción en difusión de la pared vesicular (flechas 
en B). El contenido de la luz vesicular muestra nivel 
líquido-líquido y restricción en difusión del contenido 
en el sector declive vinculable a pus (flechas 
punteadas).

Tabla 1. Principales claves diagnósticas en patologías 
con engrosamiento de la pared de la vesícula biliar

Patología Claves diagnósticas

Colecistitis 
enfisematosa

– Gas en la pared o luz vesicular
– Aerobilia

Colecistitis 
gangrenosa

– Gas en la pared o luz vesicular
– �Irregularidad o defecto focal en la 

pared vesicular
– Membranas intraluminales
– �Ausencia de realce mural con el 

contraste endovenoso
– �Presencia de abscesos 

perivesiculares

Colecistitis 
xantogranulomatosa

– �Nódulos intramurales con una alta 
intensidad de señal en secuencias 
ponderadas en T2 y caída de la señal 
en fase opuesta

– �Los nódulos intramurales ocupan 
más del 60% del área de la pared 
engrosada

– �Conservación lineal del realce de la 
mucosa con contraste endovenoso

– Ausencia de adenomegalias

Carcinoma de 
vesícula biliar

– �Realce intenso y temprano con el 
contraste endovenoso

– �Interrupción del realce de la mucosa 
con contraste endovenoso

– Presencia de adenomegalias
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parietal parcial o completa se denomina “vesícula en 
porcelana”.

Colecistitis xantogranulomatosa

La colecistitis xantogranulomatosa (CXG) es una 
variante inusual de la CC, caracterizada por un proceso 
inflamatorio cargado de lípidos, engrosamiento parietal, 
inflamación intensa, fibrosis proliferativa con formación 
de múltiples nódulos intramurales de color 

amarillo-marrón e histiocitos espumosos30. Afecta prin-
cipalmente a pacientes de 60-70 años y puede imitar 
un CVB (Tabla 1)31.

En TC, la CXG presenta un engrosamiento parietal 
focal o difuso, realce heterogéneo y nódulos intra-
murales de baja atenuación (Fig. 13)32. La RM mues-
tra los nódulos intramurales hiperintensos en 
secuencias ponderadas en T2 y con caída de la 
señal en fase opuesta33. En el diagnóstico de CXG 
la RM tiene una sensibilidad del 75% y especificidad 

CBA

Figura 11. Mujer de 58 años en estudio por dolor abdominal y fiebre. RM de abdomen, plano axial. A: la secuencia 
ponderada en T2 muestra un engrosamiento de la pared de la vesícula biliar (flecha punteada) con una reducción de 
la intensidad de la señal de la luz que sugiere barro biliar o pus (punta de flecha). B: las secuencias de difusión b800 
y CDA. C: la secuencia ponderada en T1 con saturación grasa con contraste endovenoso muestra un área de 
restricción de la pared (flecha en B) y realce de la mucosa interrumpido (flecha en C) debido a necrosis por una 
colecistitis gangrenosa.

BA

Figura 10. Varón de 61 años en estudio por dolor en hipocondrio derecho y fiebre, con diagnóstico de colecistitis 
enfisematosa. A: TC de abdomen con contraste endovenoso en ventanas abdominal. B: pulmonar, plano axial, que 
muestra la presencia de aire intraluminal (flecha en A) e intramural (flecha en B). También se observa inflamación 
de la grasa circundante (flecha punteada).
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Figura 12. Mujer de 46 años con dolor y fiebre luego de 
una colecistostomía, con diagnóstico de absceso de la 
vesícula biliar. TC de abdomen con contraste 
endovenoso, plano axial, muestra una pared vesicular 
engrosada en forma difusa e irregular con una colección 
líquida con septos internos (flecha).

del 90%, y la TC una sensibilidad del 71% y espe-
cificidad del 92%34.

Los nódulos intramurales que ocupan más del 60% 
del área de la pared engrosada y la conservación lineal 
del realce de la mucosa sugieren CXG en lugar de 
CVB1. En otros casos, la conservación de la mucosa 
en una pared vesicular engrosada, junto con litiasis en 
un paciente con enfermedad crónica vesicular también 
sugieren CXG35.

Si bien la CXG puede generar invasión de estructu-
ras adyacentes, la presencia de biliopatía obstructiva, 
obstrucción gástrica, fístulas o linfoadenopatías abdo-
minales sugiere descartar CVB31-36.

Patología maligna de la vesícula biliar

El CVB es el carcinoma más común del árbol biliar y 
el quinto carcinoma gastrointestinal más frecuente. 
Ocurre principalmente en ancianos y mujeres, y suele 
asociarse a litiasis. La VB de porcelana, la disfunción 
pancreatobiliar y un estado de portador de tifus crónico 
son otros factores de riesgo. El CVB es altamente letal, 
debido a la temprana propagación al hígado y estruc-
turas circundantes, con una supervivencia de seis 
meses37.

El CVB suele aparecer en el fondo (60%), seguido 
del cuerpo (30%) y cuello (10%). Aparece como una 
lesión infiltrante que se extiende al hígado (68%) y en 
menor frecuencia como un engrosamiento mural o 
masa polipoide intraluminal (Fig. 14)38.

El 90% de las neoplasias malignas son adenocarci-
nomas y el resto son linfomas, sarcomas, metástasis, 
carcinoides y otras menos frecuentes37.

La TC muestra un engrosamiento parietal irregular 
o una formación expansiva hipodensa o isodensa que 
reemplaza la fosa vesicular con realce heterogéneo 
con el CEV e invasión del parénquima hepático 
vecino37. En otros casos, muestra un realce intenso 
temprano de la capa interna, en ocasiones disconti-
nuo15. Las áreas de baja atenuación dentro del tumor 
pueden aparentar nódulos, imitando una CXG, aun-
que el CEV muestra realce temprano y prolongado 
(Fig. 15).

En RM el tumor aparece heterogéneamente hiperin-
tenso en secuencias poderadas en T2 y relativamente 
hipointenso en secuencias ponderadas en T1, con res-
tricción en difusión39,40. Con el CEV muestra un com-
portamiento similar a la TC. Las imágenes de difusión 
y las adquiridas con gadolinio determinan la extensión 
tumoral, propagación al parénquima hepático, afecta-
ción vascular, linfadenopatía y pequeños implantes 
peritoneales41. La sensibilidad para la invasión hepática 
e invasión de ganglios linfáticos es del 100 y 92%, 
respectivamente40.

Un 25% de los CVB se manifiesta como una masa 
polipoide intraluminal, limitada a la capa muscular, 
con un mejor pronóstico42. Estas lesiones polipoides 
son generalmente mayores de 1  cm, isointensas o 
hipointensas en secuencias ponderadas en T1 e 
hiperintensas en secuencias ponderadas en T2, con 
un realce homogéneo temprano y prolongado con el 
CEV43.

Metástasis

La metástasis en la VB es rara, siendo un diagnóstico 
en la fase terminal de una malignidad o detectada en 
la autopsia. El 55% se debe al melanoma, siendo el 
resto originado del cáncer de mama, carcinoma hepa-
tocelular, carcinoma de células renales, cáncer de pul-
món, linfoma y cáncer gástrico44.

La TC y la RM pueden mostrar un engrosamiento 
focal de la pared vesicular o masas intraluminales con 
realce tras la administración de CEV, siendo arterial en 
caso de lesiones hipervasculares45.
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Figura 14. Carcinoma de la vesícula biliar, diferentes formas de presentación. A-C: TC de abdomen con contraste 
endovenoso, plano axial, muestran un engrosamiento mural difuso de la pared vesicular (flecha en A), una masa polipoide 
intraluminal (flecha en B), y una vesícula heterogénea con áreas hipo e hiperdensas que invade del hígado (flecha en C).

CBA

CBA

Figura 15. Varón de 58 años con diagnóstico de carcinoma de la vesícula biliar. A: RM de abdomen, secuencias T2. 
B: T1 con saturación grasa con gadolinio, plano axial, muestran un engrosamiento focal de la pared vesicular 
(flechas) y realce con el contraste endovenoso (flechas punteadas). C: la histología con tinción de hematoxilina y 
eosina, 100x, revela una proliferación celular con estructuras papilares (flecha negra) y glándulas atípicas (punta 
de flecha).

CBA

Figura 13. Varón de 43 años con diagnóstico de colecistitis xantogranulomatosa. A: TC de abdomen con contraste 
endovenoso, plano axial, que muestra una vesícula con paredes engrosadas en forma heterogénea y difusa (cabeza 
de flecha) con nódulos intramurales sin realce (flecha). B: RM de abdomen, secuencia ponderada en T2 en plano 
coronal. C: en T1 con saturación grasa con contraste endovenoso en plano axial, muestran los nódulos intramurales 
con una alta intensidad de señal en secuencia ponderada en T2 (flecha en B) que no realzan con el gadolinio 
(flecha en C).
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Conclusión

El espectro de enfermedad de la VB es amplio y una 
adecuada interpretación de los hallazgos imagenológi-
cos es esencial para definir un adecuado enfoque tera-
péutico. La TC y la RM tienen un papel relevante, 
permitiendo arribar a un diagnóstico correcto en la 
mayoría de los casos.
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