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Fig. 1: Portada

Revisión del tema

1. Introducción
Gracias a los avances recientes en la imagen funcional y molecular las secuencias de RM han
consolidado una mejora sustancial en la caracterización de tejidos normales y patológicos. La difusión
por RM (Diffusion Weighted Imaging; DWI) se ha convertido en una herramienta poderosa desde el
punto de vista diagnóstico, no sólo para la diferenciación entre lesiones malginas y benignas, sino como
biomarcador oncológico con importantes implicaciones pronósticas en diferentes partes de nuestra
anatomía.
 
2. DWI: Técnica y análisis
2.1. Técnica de DWI y secuencia propuesta
La DWI evalúa el movimiento browniano de las moléculas de agua en los tejidos biológicos (a 37ºC),
habiéndose relacionado con la celularidad y arquitectura tisular. Está basado en una secuencia Turbo
Spin Echo  (TSE) single - shot modificada (Stejskal – Tanner; figura 1). Valora la pérdida de la
intensidad de señal generada por diferentes gradientes (Motion Probe Gradients; MPG) alrededor de un
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pulso de radiofrecuencia de 180º[1].
 
Por tanto, cuanto mayor es la caída de señal mayor es la potenciación en difusión. El valor b mide el
grado de potenciación en difusión (figura 1). De tal forma, si queremos incrementar la potenciación en
difusión debemos aumentar el área bajo la curva de los MPG, ya sea por un incremento en la altura (Gδ)
o en el tiempo de los mismos (Δ).
 
Gracias a los avances técnicos, no sólo en el hardware sino también en el software y técnicas de
adquisición se ha podido implementar la DWI en la valoración del tórax en general y del corazón en
particular. La técnica de imagen ecoplanar (Echo Plannar Imaging ; EPI) permite adquirir todo el
espacio K en un tiempo de repetición. El mayor inconveniente es la distorsión geométrica derivada de
inhomogeneidades en el campo magnético (B0) [2]. Las técnicas de adquisición en paralelo permiten, en
virtud de una disminución del tren de ecos, reducir el tiempo de adquisición. Ambas técnicas son de gran
importancia para la aplicación de la DWI en la imagen cardíaca [3].
 
El movimiento macroscópico, producido tanto por la respiración como por el latido cardíaco, son críticos
en la aplicación de la DWI en el tórax y constituyen un problema potencial, debido a la destrucción de la
señal de difusión subsidiaria. La DWI en el tórax precisa la aplicación de sincronización respiratoria,
preferida sobre técnicas de adquisición en apnea (figura 2). Para evitar artefactos de latido, la
sincronización cardíaca puede resultar útil [2]. A diferencia de la adquisición torácica, los autores
recomiendan en el corazón una adquisición en apnea con sincronización cardíaca en diástole.
 
2.2 DWI análisis, interpretación y artefactos
Existen métodos monoexponenciales y no monoexponenciales de análisis de la difusión (movimiento
incoherente intravóxel – IVIM, Kurtosis –DKI, streched difusión) [4]. El análisis puede realizarse de
forma cualitativa o cuantitativa. El coeficiente de difusión aparente (ADC) refleja la caída de la
intensidad de señal entre el gradiente b0 (inicial) y el gradiente b final de la potenciación en difusión
(figura 3). Cuanto mayor número de valores b introduzcamos, más exacto será el parámetro obtenido [5].
 
Cuando una lesión o tejido muestra hiperintensidad mantenida conforme incremente la potenciación en
difusión, ello traduce una escasa pérdida de señal y, por tanto, una hipointensidad de señal en el mapa de
ADC, reflejando una restricción del movimiento de las moléculas de agua en el mismo [5]. En
consecuencia, en función del comportamiento de la caída de la señal en difusión, de la intensidad de
señal en gradiente b alto y del mapa de ADC se aprecian unos patrones característicos (figura 4) [6].
Existen dos excepciones:
 

1. T2 “shine through”: debido a la alta intensidad de señal T2 de la lesión o tejido vivo. La obtención
del mapa de ADC y su valor es útil para la diferenciación de lesiones restrictivas (figura 4) [7, 8].

2. T2 “dark through”: producido por baja intensidad de señal T2 del tejido por fibrosis, calcificación
o productos de degradación de la hemoglobina (figura 4) [7, 8].

 
Por tanto, la intensidad de señal T2 de los tejidos debe ser el PUNTO DE PARTIDA para el análisis del
comportamiento de las lesiones y/o tejidos vivos en difusión. Además, el cálculo del mapa de ADC
permite distinguir posibles factores de confusión.
 
El análisis cuantitativo, basado en la obtención del ADC, o bien semicuantitativo centrado en la
obtención de ratios de ADC (ADC miocardio/ADC músculo pectoral) o bien basados en la intensidad de
señal del tejido miocárdico o de la lesión en gradientes b altos respecto a tejidos de referencia (músculo
pectoral, miocardio no afecto o líquido cefalorraquídeo) [5].
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Sin embargo, el modelo monoexponencial (basado en el ADC) asume que las moléculas de agua
difunden de forma libre en los tejidos. Esta asunción no es cierta (unión a macromoléculas, presencia de
barreras celulares, irregularidad del espacio intersticial, etc.)[8]. El IVIM permite una mejor valoración
de la señal de difusión tejidos vivos, especialmente en órganos bien vascularizados (figura 3) [8].
Distingue dos componentes diferenciados:
 

1. Caída rápida de la señal de DWI à producido por el movimiento de las moléculas de agua en el
interior de los capilares. Se obtiene la fracción de perfusión (f).

2. Caída lenta de la señal DWI à Reflejo de la difusión real de las moléculas de agua en el tejido
vivo. Se evalúa a partir del coeficiente de difusión (D).

 
Por tanto, para reducir las anomalías en la microperfusión del tejido miocárdico, los autores recomiendan
la adquisición de un valor b bajo y otro alto en la generación del mapa de ADC (figura 1).
 
Las limitaciones del STIR en la detección del edema miocárdico son: (1) baja relación señal – ruido, (2)
inhomogeneidad de señal B1, (3) calidad de imagen inconsistente y (4) artefactos por flujo lento
subendocárdicos. La difusión se ha sugerido como una alternativa a la secuencia T2 – STIR en la
valoración del edema miocárdico, especialmente en el contexto de cardiopatías isquémicas y
miocardiopatías inflamatorias [9, 10].  Los posibles artefactos de la DWI cardíaca son: (1) distorsión
geométrica, (2) artefactos de saturación grasa y (3) movimiento (figura 5).
 
3. Aplicaciones clínicas de la DWI cardíaca
3.1. DWI y cardiopatía isquémica
Constituye la primera causa de mortalidad en EE.UU con una prevalente estimada de 8,5 millones de
infartos de miocardio (IM) [11].  El IM se define como la muerte miocitaria secundaria a la isquemia
producida por un flujo sanguíneo inadecuado al miocardio y que sobrepasa los mecanismos de
reparación celular propios del tejido (figura 6) [12, 13]. Es más común entre los 40 – 65 años y es más
letal en mujeres [14, 15].
 
La RM cardíaca es la técnica de elección para la valoración de la función cardíaca y viabilidad
miocárdica. El realce tardío post-gadolinio (LGE) indica la ausencia de miocitos viables de forma aguda
(necrosis) o crónica (fibrosis), lo que conduce a un incremente del volumen de distribución y una
reducción del lavado del contraste en dichas áreas (daño miocárdico irreversible) [10]. Permite
diferenciar etiología isquémica (subendocárdio à transmural) de no isquémica, valorar viabilidad y
cuantificación de la escara (factor pronóstico) así como detección de trombo intracavitario (figura 6)
[15].
 
El edema miocárdico es debido a un incremento del contenido de agua en el tejido debido a alteraciones
en la Na+/K+ ATPasa, aumento de la presión osmótica celular y, en última instancia rotura de las
membranas celulares y capilares con paso de agua al espacio intersticial (figura 6 y 7) [16]. Constituye
un marcador de daño miocárdico isquémico agudo (daño reversible; figura 7). Para ello se utiliza una
secuencia sangre negra con triple inversión recuperación, donde las áreas edematosas aparecen
hiperintensas. El miss - match entre miocardio edematoso y muerto constituye el miocardio en riesgo
(figura 7) [10, 15, 17].  Se han hecho varias aproximaciones para la valoración del edema miocárdico
isquémico con DWI.
 
3.1.1 DWI con valor b bajo e IM
Para ello se ha aplicado una secuencia de DWI con valor b bajo (50 s/mm2) sincronizada en diástole
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media y con navegación respiratoria. La frecuencia cardíaca debe ser <  70 latidos por minuto (lpm) para
evitar artefactos de movimiento [10].
 
La DWI resultó mejor que el T2 - STIR para la detección de edema miocárdico debido a una mayor
supresión del pool sanguíneo y una mayor intensidad de señal de las áreas edematosas en pacientes con
IM agudo ( 100% DWI vs. 67% T2 - STIR). Además, mostró mayor sensibilidad (S: 83,6% vs. 60,6%,
para DWI y STIR, respectivamente)  y valor predictivo negativo (VPN: 60 vs. 39,1% para DWI y T2 -
STIR, respectivamente) para la detección de edema miocárdico con igual  especificidad y valor
predictivo positivo (E: 90 y VPP: 96%, respectivamente). Las áreas de edema miocárdico detectadas
fueron mayores y existía una mayor correlación entre el edema y la necrosis miocárdica con DWI
(r=0,61; p<0,001) que con STIR (r=0,39; p<0,001) (figura 8) [10].Al contrario que en T2 - STIR,
tampoco existía dependencia de la localización, identificando hasta 1/3 más de IM que no mostraban
edema en T2 – STIR (figura 8) [10].
 
3.1.2 DWI con alto valor b e IM
Sin embargo, con valor b bajo (50 s/mm2) parte de la alteración de la intensidad de señal apreciada
podría ser debido a efecto T2 del tejido y no propiamente a edema miocárdico (figura 9) [10]. Laissy y
colaboradores aplicaron varios valores b para la detección de edema miocárdico en pacientes con IM y
obtuvieron que el mejor valor b para su identificación era 300 s/mm2. Utilizaron una secuencia de DWI
con valor b alto (> 100 – 150 s/mm2) adquiriendo todo el corazón, sincronizada en telediástole y en
apnea [4, 18]. Obtuvieron diferencias significativas en los valores ADC de IM agudos, subagudos y
crónicos respecto al grupo control, agudo vs. Crónico y subagudo vs. Crónico [4, 18].
 
3.1.3 Secuencias tensor de difusión (DTI) e IM
Se necesitan, al menos, la adquisición en 6 direcciones diferentes en la secuencia de DWI para poder
obtener la información de un tensor de difusión. Su aplicación en el corazón permite una mejor
aproximación de la microestructura cardíaca, al poder valorar la conformación tridimensional de las
fibras cardíacas, determinante en la torsión, estrés y tensión cardíaca. Permite separar las diferentes capas
miofibrilares cardíacas (figura 10) [2].
 
Tras un insulto isquémico agudo, con una mediana de tiempo de 26 días, la DTI puede observar una
alteración de la estructura cardíaca, con incremento significativo de la media de ADC y una reducción de
la fracción de anisotropía. Es objeto de investigación la monitorización del remodelado cardíaco tras un
infarto hiperagudo mediante este método de imagen [4, 10, 18].
 
3.2 Miocarditis aguda
Se define como una inflamación del tejido miocárdico que puede ser ocasionado por varias etiologías
(figura 11). Aunque de prevalencia desconocida se ha identificado en hasta el 12% de las autopsias de
jóvenes con muerte súbita [19]. Gracias a la aplicación de la RM cardíaca se está viendo que es un
problema mucho más común de lo que se pensaba. La biopsia endomiocárdica (Criteros de Dallas)
únicamente está indicada ante la sospecha de una miocarditis fulminante o de células gigantes. Entre los
principales problemas se incluye el error de muestreo, la baja reproducibilidad y el riesgo de
complicaciones potencialmente fatales (perforación, taponamiento cardíaco: 0,1 – 0,5%) [19].
Fisiopatológicamente se distinguen tres fases [20]:
 

1. Fase viral aguda (corta duración): desde la introducción del virus y replicación hasta el daño
tisular miocitario bien de forma directa o por interacción del sistema inmune.

2. Fase inmune subaguda: para eliminar el virus y desactivarse cuando sea apropiado. Al principio se
activa la inmunidad innata y posteriormente la adquirida (expansión de linfocitos T y B).

3. Fase miocarditis crónica: Persistencia de la replicación viral o de la activación de la respuesta
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inmune conduce a un remodelado del citoesqueleto, activación de metaloproteinasas y de factores
profibróticos à miocardipatía dilatada.

 
Tanto la ecocardiografía, la analítica y el electrocardiograma dan información inespecífica y,
ocasionalmente, puede simular un IM. Se han propuesto unos criterios diagnósticos basados por RM que
se centran en tres aspectos fundamentales del proceso fisiopatológico (Lake Louis Consensus; figura
12) [19, 21]:
 

1. EDEMA: Infiltración inflamatoria del tejido miocárdico.
2. HIPEREMIA: Aumento de la perfusión y permeabilidad capilar.
3. FIBROSIS: necrosis miocitaria y fibrosis.

 
La RM cardíaca presenta un rendimiento diagnóstico excelente (S, E, VPP, VPN y precisión diagnóstica
de 67%, 91%, 91%, 69% y 78%, respectivamente) [19]. Además permite identificar otros hallazgos
incidentales o asociados durante la realización del estudio (figura 13).
 
3.2.1 DWI con bajo valor b (50 s/mm2) y miocarditis
Potet y cols utilizaron una secuencia DWI con b= 50 s/mm2 con un corte orientado en cuatro cámaras,
sincronización cardíaca y respiratoria obteniendo buenos resultados en la valoración regional y global del
edema miocárdico (figura 14) [22].
 
Cualitativamente permitía una mejor identificación del edema miocárdico respecto al T2 - STIR (S, E y
precisión diagnóstica 92% vs. 54%; 95% vs. 70% y 100% vs. 100%, para DWI y T2 - STIR,
respectivamente). Además, al realizar un análisis cuantitativo obtenía mayor ratio de intensidad de señal
con DWI que con T2 – STIR [22].
 
3.2.2 DWI con alto valor b (300 s/mm2) y miocarditis
Con valores b bajos (< 100 s/mm2) sabemos que existe una sobreestimación de las zonas edematosas
debido al efecto T2 – perfusión [23]. Además, en la fisiopatología de la miocarditis existe un incremento
de la permeabilidad capilar en áreas de miocardio inflamado [20].  Por ello, se puede incrementar la
especificidad para el edema miocárdico minimizando el efecto del componente perfusional en la señal de
DWI (figura 15). Esto se puede conseguir elevando el valor b (> 100 s/mm2) o bien reduciendo el tiempo
de eco de la secuencia [2].
 
Con valores b altos (300 s/mm2) las áreas persistentemente hiperintensas en dicho gradiente
probablemente correspondan con tejido miocárdico edematoso. Además, Broncano y cols demostraron
que es factible su aplicación cubriendo todo el corazón, con similar rendimiento diagnóstico y mejor
reproducibilidad que el T2 - STIR en miocarditis aguda (ECR meeting; 2015; figura 16).
 
3.3 Pericarditis aguda
Se define como una inflamación del miocardio [24]. Ocasiona dolor torácico que varía y empeora con los
cambios de posición. Generalmente es secundaria a una infección viral, aunque también existen otras
etiologías (figuras 17 y 18). Fisiopatológicamente se puede diferenciar en [25]:
 

1. Pericarditis aguda: leve derrame pericárdico con engrosamiento y realce.
2. Pericarditis crónica recidivante: Recurrencia tras el tratamiento. El derrame pericárdico puede ser

mayor. También puede ser fibrótico y estar calcificado.
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3. Pericarditis crónica: Habitualmente es un diagnóstico clínico. El pericardio está engrosado y
calcificado.

 
En DWI se puede ver un pericardio que se atenua o se mantiene hiperintenso en gradiente b alto y
también en el mapa de ADC (efecto T2 “shine Through”) indicando un origen inflamatorio – benigno.
La presencia de sustancias paramagnéticas (calcificación) o fibrosis se puede manifestar como zonas de
efecto T2 “dark through”.
 
3.4 Contusión cardíaca (Blunt Trauma)
La contusión miocárdica subclínica es la forma más común pero de prevalencia desconocida debido a la
ausencia de criterios diagnósticos definidos. Se produce por un traumatismo cerrado directo sobre el
tórax o bien por deceleración brusca con impacto del corazón sobre el esternón (accidentes de
circulación, caídas o aplastamientos). Si los pacientes permanecen hemodinámicamente estables no hay
alteraciones electrocardiográficas, se recuperan sin secuelas. Ocasionalmente desencadenan arritmias
malignas o shock cardiogénico [26].
 
Se produce hemorragia intramiocárdica, edema y necrosis localizada. Por tanto, la detección de edema
post-traumático puede sugerir el diagnóstico de contusión cardíaca en el contexto clínico adecuado [26].
La DWI constituye una técnica sensible, robusta y reproducible para la valoración de edema miocárdico,
especialmente en zonas tan complejas como la pared libre del ventrículo derecho (VD; figura 19).
 
La contusión cardíaca clínicamente significativa se produce cuando existe disfunción miocárdica
establecida (hipotensión, congestión pulmonar, hipoperfusión, arritmias malignas y trastornos de la
conducción). Es secundario a compresión precordial directa, deceleración o compresión cardíacas
lesionando, más frecuentemente la pared libre del VD, más proclive a la rotura. Suele manifestarse con
hematoma, anomalías en la contractilidad, hipoquinesia y arritmias, que habitualmente resuelven en 24
horas. Raramente se producen secuelas cardíacas como aneurismas ventriculares o fibrosis [26]. 
 
3.5 DWI y evaluación de masas cardíacas
La difusión permite evaluar la ultraestructura y organización de masas y pseudomasas cardíaca (Figura
20). Además, en otras regiones anatómicas el ADC constituye un biomarcador de respuesta terapéutica
con implicaciones pronósticas [2]. La RM morfológica es la técnica de elección en la valoración de
tumores cardíacos debido a la capacidad de caracterización tisular, definición de la extensión y de la
planificación quirúrgica [27–29]. La DWI puede obviar la necesidad de administración de contraste
endovenoso para la diferenciación de los componentes quístico y sólido de la lesión. La adición de
secuencias funcionales, como DWI y DCE – MR no sólo resulta atractiva para la diferenciación entre un
origen benigno y maligno, sino también para la monitorización terapéutica [2]. Existe poca experiencia
en la aplicación de DWI en la valoración de masas cardíacas. En la experiencia de los autores, resulta
muy útil en dicha valoración como vamos a exponer con ejemplos detallados.
 
3.5.1 Pseudomasas cardíacas.
A. Trombo intracavitario
Constituye la causa más frecuente de masa cardíaca [28]. Su localización más común es en la aurícula
izquierda, en casos de fibrilación auricular o de disfunción valvular severa. También se pueden observar
en ventrículos con disfunción sistólica severa, como en casos de cardiopatía isquémica asociados,
frecuentemente, a aneurismas ventriculares [28]. En función de sus características por RM se puede
establecer una cronología del mismo. Habitualmente son no restrictivos en difusión (atenuación de la
señal con mayores gradientes b; hiperintensos en el mapa de ADC). En la experiencia de los autores, un
trombo organizado (fibrosis; realce en LGE) puede presentar un efecto T2 “dark through” en secuencias
de difusión por la presencia de productos de degradación de la hemoglobina y fibrosis (figura 21 y figura
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22; video trombo auricular).
 
B. Quistes pericárdicos
Estructura quística congénita benigna de contenido líquido. Habitualmente se localiza en el seno
cardiofrénico derecho [27]. Debido a que el líquido contenido puede ser hiperprotéico, la TC tiene
limitaciones en la caracterización del mismo. La RM morfológica y, sobre todo, la DWI permiten una
adecuada identificación del componente quístico de la lesión. Pueden ser iso/hipointensos en T1,
hiperintensos en T2 y sin captación de gadolinio. En DWI pueden mostrar un comportamiento no
restrictivo (hipointensos en gradiente b alto/hiperintensos en ADC) o bien un efecto T2 “shine through”
(figura 23).
 
C. Necrosis caseosa del anillo de la válvula mitral.
Es una variante de la calcificación del anillo valvular mitral (1%), habitualmente afectando a la porción
posterior y surco auriculoventricular del anillo mitral [29]. Presenta un contenido mixto de ácidos grasos,
colesterol y un infiltrado inflamatorio crónico rodeado de una carcasa fibrocalficada. Son hiperintensos
en T1 y T2 en relación con necrosis licuefactiva y muestran un realce periférico en LGE debido a la
corteza fibrosa. La presencia de necrosis caseosa origina un centro hipointenso (“dark core”) [27]. En
DWI observa un efecto T2 “dark through” reflejo tanto de la necrosis caseosa como de la calcificación
(figura 24; video necrosis caseoas anillo valvular mitral).
 
3.5.2 Masas cardíacas benignas
Diagnóstico diferencial tumores benignos cardíacos (figura 25 y 26).
 
El mixoma constituye el tumor cardíaco más frecuente  [28]. Habitualmente van a presentar un
comportamiento no restrictivo en difusión. Sin embargo, en la experiencia de los autores, tanto la
recidiva local como ante la presencia de fibrosis (LGE positivo) intralesional el comportamiento en DWI
varía mostrando restricción (Hiperintenso en gradiente b alto; hipointenso en mapa de ADC) reflejando
una heterogeneidad tisular (Figura 27; video prolapso mixoma auricular izquierdo).
 
 
3.5.3. Masas cardíacas malignas
Diagnóstico diferencial tumores malignos cardíacos (figura 28).
 
La masa cardíaca tumoral maligna más frecuente es la metástasis cardíaca (figuras 29 y 30) [28]. El valor
de las técnicas funcionales por RM no sólo radica en la caracterización tisular, diferenciación
solidoquística sino, además, en la obtención de diferentes parámetros  qcuantitativos válidos para la
monitorización terapéutica.
 
3.6 Monitorización terapéutica y DWI cardíaca
3.6.1. Edema  miocárdico persistente en miocarditis
Habitualmente las miocarditis se resuelven en el transcurso de semanas o meses. Sin embargo la
progresión de la enfermedad a miocarditis crónica y miocardiopatía dilatada secundaria se produce en
hasta el 21% de los pacientes [30]. Es causado por un daño viral directo (replicación viral mantenida) o
bien un inflamación crónica autoinmune [20]. La RM cardíaca permite la identificación del edema
miocárdico persistente, en estos pacientes, evitando así la consecución de biopsias endomiocárdicas
innecesarias. Aunque la identificación de edema y realce precoz (hiperemia) son factores independientes
de recuperación funcional cardíaca, no existen, todavía, datos acerca del papel de la DWI. En la
experiencia de los autores, la DWI permite la identificación adecuada y reproducible del edema
miocárdico persistente (figura 31).
 
3.6.2. Monitorización terapéutica de masas cardíacas
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Existe escasa bibliografía acerca de la monitorización del tratamiento neoadyuvante con DWI en lesiones
malignas torácicas (figura 32) [2]. La DWI se ha mostrado útil en la identificación de respuesta
terapéutica en cáncer de pulmón, de forma tan precoz como tras un mes de tratamiento quimioterápico
estándar o tras una sesión de radiofrecuencia [5]. Los pacientes respondedores tenían mayor
supervivencia global y libre de progresión. Además permite predecir aquellos tumores que van a
responder mejor al tratamiento neoadyuvante [31–33]. Sin embargo, no existe ninguna mención en la
literatura acerca de la monitorización terapéutica con DWI en pacientes con lesiones cardíacas malignas
primarias o secundarias (figura 33).
 Imágenes en esta sección:

Fig. 2: Figura 1
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Fig. 3: Figura 2
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Fig. 4: Figura 3
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Fig. 5: Figura 4
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Fig. 6: Figura 5
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Fig. 7: Figura 6
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Fig. 8: Figura 7
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Fig. 9: Figura 8
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Fig. 10: Figura 9
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Fig. 11: Figura 10
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Fig. 24: Video 1
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Fig. 27: Video 2
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Fig. 30: Figura 27

Fig. 31: Video 3
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Fig. 33: Figura 29
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Fig. 34: Figura 30
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Fig. 35: Figura 31
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Fig. 36: Figura 32
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Fig. 37: Figura 33

Conclusiones

4. Conclusiones
1. La DWI es una técnica aplicable en el corazón aunque técnicamente difícil.
2. Puede detectar edema miocárdico tanto en miocardiopatías inflamatorias como isquémicas con mayor
eficacia que el T2 – STIR y de forma más reproducible.
3. La DWI cardíaca también permite la caracterización de masas, a pesar de que existe una experiencia
limitada.
4. A pesar de que no hay datos disponibles, la DWI cardíaca puede ser de gran importancia no solo en la
identificación del edema miocárdico persistente en miocarditis, sino también en masas cardíacas.
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