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Resumen Nuestro objet ivo es analizar el metabolismo y la Þ siopatología del depósito de hierro, 
describir la ut ilidad de la resonancia magnét ica (RM) con el empleo de secuencias especíÞ cas en 
la est imación de la sobrecarga hepát ica de hierro y evaluar las diferentes patologías que la 
generan en el abdomen, señalando también sus formas de presentación en la RM.
 La sobrecarga de hierro en el hígado puede ser consecuencia de un t rastorno genét ico (hemo-
cromatosis primaria) o estar relacionada con múlt iples t ransfusiones o enfermedades crónicas, 
como aumento de la absorción, mielodisplasia, talasemia, etc. (hemocromatosis secundaria).
 La RM es un método no invasivo que permite detectar la sobrecarga de hierro y monitorear el 
t ratamiento luego del diagnóst ico, evitando la repet ición de biopsias. Esto se debe a las propie-
dades paramagnét icas del hierro, cuya acumulación en los tej idos provoca distorsión local en los 
campos magnét icos, con disminución de la señal en los órganos afectados de forma proporcional 
a la cant idad de hierro depositado.
 La RM convencional con secuencias en fase y fuera de fase detecta el depósito de hierro en el 
hígado, bazo y páncreas, aunque las formas leves pueden pasar inadvert idas si no se ut il izan 
secuencias más sensibles, como las de eco de gradiente. Estas, según la técnica de Gandon et  

al . ,  permiten est imar cuant itat ivamente la severidad.
 El depósito de hierro puede tener un pat rón ret ículo-endotelial (secundario a múlt iples t rans-
fusiones con depósito en hígado, bazo y médula ósea sin daño t isular), parenquimatoso (hígado 
y páncreas) o mixto.
 La RM es fundamental en el diagnóst ico de la hemocromatosis, especialmente en la fase sub-
clínica. Cont ribuye a deÞ nir la severidad de la sobrecarga de hierro hepát ico y a valorar la res-
puesta al t ratamiento, evitando procedimientos invasivos.
© 2013 Sociedad Argentina de Radiología. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Introducción

La sobrecarga de hierro en el hígado puede deberse a un 
t rastorno genét ico (denominado hemocromatosis primaria) 
o ser consecuencia de múlt iples t ransfusiones o enfermeda-
des crónicas, como aumento de la absorción, mielodisplasia, 
talasemia, etc. (hemocromatosis secundaria).

El diagnóst ico clínico suele ser difícil de establecer, ya que 
los pacientes t ienden a no presentar manifestaciones clíni-
cas hasta estadios avanzados de la enfermedad. La resonan-
cia magnét ica (RM) es un método no invasivo que permite 
detectar la presencia de sobrecarga de hierro y monitorear 
el t ratamiento una vez realizado el diagnóst ico, evitando la 
repet ición de biopsias.

Nuest ro obj et ivo es analizar el metabolismo y la f isiopa-
tología del depósito de hierro, describir la ut ilidad de la RM 
con el empleo de secuencias específicas en la est imación de 
esta sobrecarga y evaluar las diferentes patologías que la 
generan en el abdomen, señalando también sus formas de 
presentación en la RM.

Metabolismo del hierro y hemocromatosis

Normalmente,  el cuerpo de un adulto cont iene aproxima-
damente 4-5 g de hierro, de los cuales 4 g son funcionales y 
están localizados en la hemoglobina de los glóbulos rojos, en 
la mioglobina del músculo y en diversas enzimas (por ejem-
plo citocromos)1.  El resto se almacena en los hepatocitos y 
en las células del sistema ret ículo-endotelial (que incluye 
las células de Kupffer del hígado, el bazo y la médula ósea)1.

La erit ropoyesis medular requiere alrededor de 20 mg de 
hierro por día. Sin embargo, solo 1-2 mg de hierro son absor-
bidos de la dieta (esto es un 10% de lo ingerido)1,2.  Por ot ro 
lado, lo que se absorbe equivale a lo que se pierde cada día 
a causa de la descamación del epitelio,  la menst ruación u 
ot ras formas de pérdida de sangre2.

El resto del requerimiento diario se obt iene a t ravés de un 
adecuado mecanismo de reciclaje del hierro, que incluye la 
reut ilización del que se encuent ra en los erit rocitos senes-
centes. Así, la absorción es f isiológicamente bien controlada, 
mient ras que la excreción no t iene un mecanismo efect ivo3.

El hierro absorbido a t ravés del intest ino delgado (duode-
no y yeyuno proximal) se une a una proteína encargada de 
t ransportarlo por la sangre: la t ransferrina 1,3,4.  Una vez que 
est a proteína y el  hierro se ligan,  este se va deposit ando 
select ivamente en los hepatocitos, células rojas de la sangre 
(precursores formadores de tej idos de la sangre y erit rón) o, 
en menor grado, en ot ros tej idos que ut ilizan hierro, como 
el músculo3.

Las células del sistema ret ículo-endotelial,  en cambio, 
acumulan el hierro derivado de la fagocitosis de los erit ro-
citos senescentes (un proceso conocido como hemólisis ex-
t ravascular)1,2.  Este hierro procesado puede ser almacenado 
int racelularmente como ferrit ina o liberarse a la circulación 
en unión con la t ransferrina1.

El exceso de hierro puede ser consecuencia de un aumento 
de la absorción intest inal,  o bien deberse a su administ ra-
ción por vía parenteral (t ransfusión sanguínea) (t abla 1)1-3.  
De est a forma,  podemos clasif icar las enfermedades por 
depósit o de hierro en 2 grupos:  pr imar ia,  que incluye la 
hemocromatosis genét ica,  y secundaria,  que engloba en-
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Noninvasive assessment of hepatic iron overload in patients with hemochromatosis

Abstract Our purpose is to analyze the metabolism and pathophysiology of iron deposit ion, to 
describe the usefulness of magnet ic resonance imaging (MRI) in the est imat ion of hepat ic iron 
over load using speci f ic sequences,  and t o review t he di f f erent  pat hologies leading t o 
iron overload of the abdominal organs and its presentat ion in MRI.
 Iron overload in the liver may be due to a genet ic condit ion (primary hemo chromatosis),  or 
due t o mult iple blood t ransfusions and chronic diseases l ike increased absorpt ion,  myelo-
dysplasia, thalassemia, etc. (secondary hemochromatosis).
 MRI is a noninvasive method to detect  the presence of iron overload and to monitor t reatment  
after diagnosis, avoiding repeated biopsies. This is due to the paramagnet ic propert ies of iron 
accumulat ion in the t issues causing local distort ion in the magnet ic Þ eld.  This phenomena is 
seen as a reduct ion of the MRI signal in the affected organs, being direct ly proport ional to the 
amount  of iron deposited.
 The convent ional in phase and out  of phase MRI sequences can show iron deposit ion in liver, 
spleen and pancreas, although milder forms may go undetected if  more sensit ive sequences, 
like gradient  echo sequence, are not  used, according to the technique proposed by Gandon et  

al . ,  which can est imate quant itat ively the severity of iron deposit ion.
 Iron deposi t ion can show a ret iculoendot hel ial  t ype pat t ern (secondary t o mul t iple 
t ransfusions where iron deposits in the liver, spleen and bone marrow without  t issue damage), a 
parenchymal pat tern (involving the liver and pancreas) and a mixed pat tern.
 MRI has a fundamental role in t he diagnosis of  hemochromatosis,  especial ly in subclinical 
phase. It  helps to st rat ify the severity of hepat ic iron overload and assess response to t reatment , 
avoiding invasive procedures.
© 2013 Sociedad Argent ina de Radiología. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.



24 J.C. Spina et  al.

fermedades crónicas o vinculadas a múlt iples t ransfusiones 
(hemocromatosis secundaria) (tabla 2).

La hemocromatosis primaria es un t rastorno autosómico 
recesivo que altera una proteína implicada en la regulación 
de la absorción de hierro3,5.  La mayoría de estos pacientes 
son homocigotos o heterocigotos para esta mutación y la ab-
sorción de hierro es 2 ó 3 veces mayor que la de las personas 
no afectadas. Se considera que es la enfermedad genét ica 
más común en la población blanca, con una tasa de enfer-
medad de 0,2-0,5% para homocigotos y de hasta un 10% para 
heterocigotos2.

El hierro absorbido es t ransportado al hígado, donde ini-
cialmente es incorporado en los hepatocitos periportales. 
Las células del sistema ret ículo-endotelial t ienen una ab-
sorción normal del hierro de los er it rocit os,  pero liberan 
rápidamente la ferr it ina int racelular,  siendo incapaces de 

almacenar el exceso de hierro (al igual que las células de la 
mucosa intest inal)1.

El diagnóst ico clínico suele ser dif ícil  de establecer por 
2 razones: en primer lugar, los pacientes t ienden a perma-
necer asintomát icos durante la pr imera década de su en-
fermedad; pero además, los primeros signos y síntomas de 
disfunción hepát ica,  diabetes mellitus,  cardiomiopat ía y/ o 
art ropat ía son inespecíf icos. De hecho, a menudo, estos se 
at ribuyen a ot ras causas1,2,4.

Los valores de laboratorio ut ilizados en el diagnóst ico de 
la hemocromatosis incluyen el nivel de ferrit ina y el índice 
de saturación de la t ransferr ina,  los cuales se encuent ran 
aumentados en estos casos6.  Sin embargo, ambas pruebas 
t ienen baja sensibilidad y especif icidad, con resultados fal-
sos posit ivos en aquellos pacientes que abusan del alcohol, 
y con resultados falsos negat ivos en j óvenes con hemocro-
matosis2.

Si bien la biopsia hepát ica se considera el método están-
dar de referencia para el diagnóst ico, es un procedimiento 
invasivo con r iesgos potenciales,  suscept ible a errores de 
muest reo debido a la pequeña cant idad de tej ido obtenido.

La RM, en este sent ido, es un método no invasivo que per-
mite detectar la presencia de sobrecarga de hierro y moni-
torear el t ratamiento una vez hecho el diagnóst ico, evitando 
la repet ición de biopsias.  Esto se debe a las propiedades 
paramagnét icas de los iones de hierro,  cuya acumulación 
en los tej idos provoca distorsión local en los campos mag-
nét icos, con la consiguiente disminución de la intensidad de 
señal en los órganos afectados de forma proporcional a la 
cant idad de hierro depositado.

Sobrecarga hepática de hierro: detección 
y caracterización mediante secuencias eco 
de gradiente especíÞ cas

El estudio convencional del hígado con RM incluye una se-
cuencia en ponderación T2,  una secuencia ponderada en 
T1 con supresión grasa,  una secuencia en fase y fuera de 
fase, y eventualmente una secuencia ponderada en T1 con 
supresión grasa, t ras la administ ración del cont raste endo-
venoso (f ig. 1). Tal como se mencionó anteriormente, debi-
do a las propiedades paramagnét icas de los iones de hierro 
acumulados en los tej idos, se produce una distorsión local 

Tabla 1 Característ icas de la hemocromatosis primaria y secundaria2*

Hemocromatosis primaria  Hemocromatosis secundaria

Enfermedad con herencia autosómica recesiva Administ ración parenteral de hierro (t ransfusiones repet idas 
  de sangre)

Aumento de la absorción intest inal, con ingesta normal 
 en las cant idades de hierro

Sobrecarga de hierro en la dieta

Exceso en los depósitos de hierro en las células 
  del hígado, páncreas, corazón, glándula pituitaria, 

t iroides y membrana sinovial

El hierro se deposita predominantemente en el sistema 
  ret ículo-endotelial 

Conduce a un daño celular, disfunción de órganos 
  y desarrollo de tumores malignos

 Menos tóxico

*ModiÞ cado de2.

Tabla 2 ClasiÞ cación de las sobrecargas de hierro. 
Hemocromatosis5*

Hemocromatosis primaria (genética)

Hemocromatosis secundarias

 Sobrecarga parent eral  de hierro

  Transfusiones 
  Hemodiálisis a largo plazo
  Anemia aplásica
  Depranocitosis
  Síndromes mielodisplásicos 
  Leucemias
  Inyecciones de hierro-dext rano
  Erit ropoyesis ineÞ caz con aument o de la act ividad 

erit roide

  b-Talasemia
  Anemia sideroblást ica
  DéÞ cit  de piruvato cinasa
 Aument o de la ingest a oral  de hierro

  Sobrecarga de hierro africana (siderosis de Bantú)
 Hepat opat ías crónicas

  Hepatopat ía alcohólica crónica
  PorÞ ria cutánea tarda

*ModiÞ cado de5.
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en los campos magnét icos con la consecuente pérdida de 
intensidad de señal en los órganos afectados. Esta es pro-
porcional al depósito de hierro2 (f ig. 2).

Con las secuencias en fase y fuera de fase es posible 
demost rar la presencia de sobrecarga hepát ica de hierro 
en los tej idos7,8 (f ig.  3).  En la secuencia en fase se aprecia 

Figura 1 Estudio convencional de resonancia magnét ica sin cont raste en un paciente sano: secuencias (a) en ponderación T2, 
(b) en fase, (c) en ponderación T1 supresión grasa y (d) fuera de fase.

Figura 2 Estudio convencional de resonancia magnét ica en un paciente j oven con hemocromatosis secundaria a talasemia y múlt i-
ples t ransfusiones que fue esplenectomizado: secuencias (a) en ponderación T2, (b) en fase, (c) en ponderación T1 supresión grasa 
y (d) fuera de fase. Se aprecia una disminución en la intensidad de la señal hepát ica, todavía más evidente en la secuencia en fase 
(b). Nótese, además, la caída de señal, visible en el parénquima pancreát ico en esta secuencia (est rella) en relación con la secuen-
cia fuera de fase (d). También existe una disminución en la intensidad de señal de las vértebras de la médula ósea en todas las se-
cuencias, señalada en (a) con círculo.

a

a

c

c

d

d

b

b



26 J.C. Spina et  al.

Figura 3 Secuencias comparat ivas en fase y fuera de fase de 2 pacientes, uno sano (a y b) y ot ro con hemocromatosis secunda-
ria (c y d). Nótese la hipointensidad difusa del parénquima hepát ico (est rella) y, en menor medida, del bazo (c).

Figura 4 RM en 2 pacientes dist intos con secuencias en fase y fuera de fase. (a y b) Hemocromatosis secundaria con marcada 
 hipointensidad difusa en el parénquima hepát ico en la secuencia en fase (a). (c y d) Esteatosis hepát ica, se aprecia una caída de la 
señal del parénquima hepát ico en la secuencia fuera de fase (d).

una disminución de la intensidad de señal en los tej idos, en 
comparación con la secuencia fuera de fase.  Este efecto, 
opuesto al observado en pacientes con esteatosis (f ig.  4), 
se produce porque el  t iempo de eco de la secuencia en 

fase es generalmente mayor que el de la secuencia fuera 
de fase y,  por lo tanto, la secuencia de impulsos en fase es 
más sensible a los depósitos de hierro por el mayor efecto 
T2*.

a

c d

b

a

c d

b
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Si bien en el estudio convencional con secuencias en fase 
y fuera de fase se puede inferir la presencia de depósito de 
hierro en el hígado, bazo y páncreas, las sobrecargas leves 
pueden pasar inadvert idas si no se ut ilizan secuencias más 
sensibles, como las secuencias eco de gradiente (f ig. 5). Es-
tas, según la técnica propuesta por Gandon et  al.,  permiten 
est imar de forma cuant itat iva la severidad del depósito de 
hierro (f ig.  6)9.  Al ut ilizarlas con t iempos de eco cada vez 
más largos, el depósito de hierro se hace evidente, incluso 
en las sobrecargas leves, y mediante tablas de cálculos pue-
de est imarse el valor aproximado9-11.

La est imación de la sobrecarga hepát ica de hierro puede 
realizarse con resonadores de 0,5, 1,5, 3 y 5 T9,12,  adaptando 
los protocolos de estudio a cada equipo.

Además de la clasif icación de las enfermedades por de-
pósito de hierro en primarias o secundarias,  estas pueden 
dividirse de acuerdo con los pat rones de depósito en 3 t i-
pos (tabla 3)2,13:  parenquimatoso, ret ículo-endotelial o mixto 
(f ig. 7).

Patrón de depósito parenquimatoso

Este pat rón se produce como consecuencia de una absorción 
aumentada de hierro. Se observa principalmente en pacien-
tes con hemocromatosis primaria o en los casos de anemia 
crónica con erit ropoyesis ineficaz (síndromes de talasemia, 
anemias congénitas diserit ropoyét icas y anemias sideroblás-
t icas).  En un inicio,  el exceso de hierro se acumula en los 
hepatocit os per iport ales y luego se ext iende al resto del 

Figura 6 Mediciones en la intensidad de la señal real izadas 
con región de interés (ROI,  en inglés region of  int erest ).  Pre-
sent a un área de 1 cm2 aproximadament e.  Se deben colocar 
3 ROI en la parte derecha del hígado para evit ar los art efac-
t os y 2 en los músculos paravert ebrales (derecha e izquier-
da).  El  ROI debe colocarse en la misma imagen en t odas las 
ugewgpekc."eqp"gn"Þp"fg"gxkvct"xctkcekqpgu"inqdcngu"fg"kpvgp-
sidad de señal.  Al momento de ubicar el ROI en la imagen hay 
que intentar evit ar los vasos hepát icos,  áreas heterogéneas, 
artefactos y,  en part icular,  la disminución de la intensidad de 
señal del músculo paravertebral adyacente a las bases pulmo-
nares.

Figura 5" Ugewgpekcu"geq"fg"itcfkgpvg"gurge‡Þecu"gp"wp"rcekgpvg"eqp"uqdtgectic"jgrƒvkec"fg"jkgttq<"*c+"gp"rqpfgtcek„p"V3"ITG"
120/ 4/ 90; (b) DP GRE 120/ 4/ 20; (c) en ponderación T2 GRE 120/ 9/ 20; (d) en ponderación T2 + GRE 120/ 14/ 20; (e) en ponderación 
T2 ++ GRE 120/ 21/ 20. Nótese la disminución de la intensidad de señal en comparación con los músculos paraes pinales. En la se-
cuencia en fase (f) no se observa alteración en la intensidad de señal del hígado.

a c

ed f

b
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hígado, el páncreas y la t iroides, ocasionando daños en los 
tej idos.

En este pat rón, la intensidad de señal disminuye en el hí-
gado y el páncreas, mient ras que se conserva en el bazo y 
la médula ósea. No obstante, en los pacientes j óvenes con 
sobrecarga leve, la intensidad de señal del páncreas puede 
estar preservada.

Tabla 3 Pat rones de depósito de hierro en el organismo2*

Pat rón de depósito Hígado Bazo Páncreas Médula ósea

Parenquimatosa Sí No Sí No
Ret ículo-endotelial Sí Sí No Sí
Mixto Sí Posiblemente Posiblemente Posiblemente

*ModiÞ cado de2.

Patrón retículo-endotelial

En la sobrecarga secundaria a múlt iples t ransfusiones, el de-
pósito de hierro generalmente se produce en las células del 
sistema ret ículo-endotelial del hígado, el bazo y la médula 
ósea. A diferencia del pat rón parenquimatoso, este t ipo de 
acumulación no está asociado con un daño t isular.

Figura 7 ClasiÞ cación de las enfermedades por sobrecarga hepát ica de hierro en función al pat rón de depósito. RM en 3 pacientes 
dist intos con secuencias en fase y fuera de fase: (a y b) pat rón parenquimatoso, nótese la caída de señal en la secuencia en fase, 
tanto en el hígado como en el páncreas (est rellas), que t raduce la presencia de depósito de hierro; (c y d) pat rón ret ículo-endotelial,  
se aprecia depósito de hierro en el hígado, el bazo y la médula ósea (est rellas); (e y f) pat rón mixto, en este paciente se observa 
depósito de hierro tanto en el hígado, el bazo y el páncreas como en la médula ósea (est rellas).

a

c

e

d

f

b
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La intensidad de señal del bazo y la médula ósea puede 
ser ut ilizada para evaluar el  t ipo de pat rón del depósito, 
porque en la forma parenquimat osa normalmente no se 
observa ningún efecto sobre estas est ructuras. Además, la 
intensidad de señal del páncreas habitualmente se preser-
va, excepto cuando la cant idad de hierro administ rado (en 
forma de múlt iples t ransfusiones) supera la capacidad de 
almacenamiento del sistema ret ículo-endotelial.

Patrón mixto

Los pacientes con anemias crónicas causadas por erit ropo-
yesis inef icaz (como la talasemia) suelen requerir múlt iples 
t ransfusiones. Esto puede generar pat rones de dist ribución 
at ípica (depósito parenquimatoso y ret ículo-endotelial).

Conclusión

La hemocromatosis es una enfermedad con escasa repercu-
sión clínica, por lo que el diagnóst ico en estadios tempranos 
a veces resulta dif ícil.  Sin embargo, el conocimiento de los 
hallazgos radiológicos, los pat rones de dist ribución del hie-
rro y las enfermedades asociadas pueden facilit ar su reco-
nocimiento. La RM t iene un rol fundamental, especialmente 
en la etapa subclínica,  ya que cont r ibuye a est rat if icar la 
severidad de la sobrecarga de hierro hepát ica y a valorar 
la respuesta al t ratamiento, evitando los procedimientos in-
vasivos.
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