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Introduccion

DEFINICION

El Sindrome de Budd-Chiari (SBC) es un grupo
heterogéneo de trastornos derivados de la
obstruccion al flujo venoso hepatico,
independientemente del nivel de donde se
localice el obstaculo, que puede ubicarse desde
las pequeiias venas hepaticas hasta la entrada de
la vena cava inferior en la auricula derecha

ETIOLOGIA

IMAGENOLOGICAMENTE
CAUSA TROMBOTICA CAUSA NO TROMBOTICA

Enfermedades mioloproliferativas Membranas en la vena cava inferior
Trastornos trombofilicos Compresidn extrinseca por tumores
Embarazo/Post parto Traumatismos

Anticonceptivos orales Quistes hepaticos masivos

Colitis ulcerosa /LES Abscesos

Leucemia Fibrosis

Tumores (HCC, CCR) Hemorragia

Causas desconocidas

FISIOPATOLOGIA

Obstruccion del flujo venoso

|

Congestion centrolobulillar

)

Aumento de la presion
sinusoidal

|

HIPERTENSION PORTAL

PRESENTACION CLINICA

v’ Forma fulminante: Cursa como una insuficiencia
hepatica grave.

v' Forma aguda/subaguda: < 6 meses. Es la
presentacion mas frecuente. Dolor abdominal, ascitis
y hepatomegalia de corto tiempo de evolucion.

v'Forma crénica: >6 meses. La manifestacion
predominante es la presencia de hipertension portal,
con desarrollo de ascitis y circulaciéon colateral.




Objetivos

Revisar los hallazgos imagenologicos del sindrome
de Budd-Chiari en los diferentes métodos por
imagenes.




Revision del Tema
HALLAZGOS EN IMAGENES

v'Signos de obstruccion al flujo venoso hepatico

v Circulacion colateral intrahepatica

v'Circulacion colateral extrahepatica portosistemica
v'Otras alteraciones vasculares

v'Cambios en la morfologia hepatica
v'Heterogenicidad del parénquima hepatico
v'Patron de captacion de contraste ev andmalo
v'Hiperplasia nodular regenerativa (HNR)
v'Manifestaciones extrahepaticas




Signos de obstruccion al flujo venoso hepatico
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Ausencia de visualizacién de las venas suprahepaticas y

RM T1 + gadolinio: Trombo en la vena suprahepatica derecha
estrechamiento de la VCI

y disminucion del calibre de la VCI

En los diferentes métodos de imagen podemos observar a nivel de las venas hepdticas o VCI:
» Trombosis.

» Estrechamiento.
> Falta de visualizacion.
» Compresion.




Signos de obstruccion al flujo venoso hepatico
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Eco-Doppler: Ausencia flujo en VCI con trombo ecogénico en su interior Flebografia: Obstruccion total de la VCI

ECODOPPLER. Es util ademas en la deteccion de alteraciones del flujo, que La flebografia es el Gold standard para:
puede estar: » Determinar el nivel de la obstruccidn

> Ausente > Para observar las colaterales
> Invertido

> Ser Turbulento o Continuo.




Circulacion colateral intrahepatica

RM T1 + gadolinio: Vena caudada dilatada y trombosada Flebografia: Patrén de colaterales en “telarafia”

Estdn presentes en mds del 80% de los casos y hay de diferentes tipos:

» Colaterales intrahepaticas vena-vena (Signo de la coma o palo de Hockey y Patrén de tela de araia, spiderwebs)
» Colaterales drenando a la VCl y venas subcapulares

» Colaterales intrahepaticas portocavas.

»Shunt arterioportales

» Dilatacion de la vena caudada (>de 3 mm). Hallazgo sugerente del diagnostico; presente en el 50 % de los casos.




Circulacion colateral intrahepatica
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ECODOPPLER: Prominente colateral venosa intrahepatica drenando en Colaterales subcapulares (flecha larga) y en palo
direccién a la VCI de Hockey (fecha corta)




Otras alteraciones vasculares y
Alteraciones extrahepaticas

' Al . -
Hipertrofia de la arteria hepatica y ascitis. RM T1 + gadolinio: VCI trombosada (cabeza de flecha)
observando vena acigos aumentada de calibre (flecha)
. . como signo de colateralizacidn de flujo

Podemos visualizar:
» Ascitis y esplenomegalia
» Flujo anémalo o trombosis en la vena porta.
» Hipertrofia de la arteria hepatica.
» Recanalizacion de la vena umbilical
» Colaterales portositemicas
»Aumento del calibre de la vena acigos o hemiacigos.




Cambio morfolégicos y
Heterogenicidad del parénquima
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RM T2: atrofia de higado periférico con aumento de la sefial e TC sin ctre: hipertrofia exagerada del I6bulo caudado.
hipertrofia del higado central con intensidad de senal respetada. Atrofia e hipodensidad del parénquima hepatico periférico
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El higado puede presentar:

» Hepatomegalia global

» Irregularidad del contorno hepatico (no tan marcado como en cirrosis)

» Hipertrofia exagerada del I6bulo caudado e higado central

» Atrofia del higado periférico > marcados a > cronicidad

» Heterogenicidad del parénquima hepatico (region
periférica disminuida de densidad y central respetada)

» Infartos hepaticos




Patron de captacion del contraste
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TC con ctre: Captacion normal de la region central TC con ctre: Patron de captacion moteado o en mosaico
con captacion disminuida en el higado periférico

» Captacion normal en la zona central (respetada), con hipocaptacion periférica en todas las fases.

» Captacion normal en la zona central (respetada), con hipocaptacion periférica que se invierte en fase portal (FLIP—FLOP)
» Patrdén de captaciéon moteado o en mosaico.




Patron de captacion del contraste

PATRON DE REALCE EN FLIP FLOP

Fase arterial Fase venosa portal

v'Realce temprano del I6bulo caudado y la porcidn central de v'Baja atenuacion de la regién central hepdtica
higado alrededor de VCI v'Realce periférico (por las venas capsulares)
v'Menor realce periférico (por estasis sinusoidal y portal)




Hiperplasia nodular regenerativa

E ia: N6 jtico i i . . .
o N;\).dulo hgpatlcccl) |§o§cc|)|co TC con ctre: multiples nddulos hipervasculares
con corona hipoecoica rodedandolo Ly e —

Nodulos benignos de 0.5-4cm, habitualmente en fase subaguda / crénica
» Por obstruccién de ramas portales intrahepaticas

» Ecografia: ecogenicidad variable. Corona hipoecoica frecuente. Doppler inespecifico
»TC: Iso o hiperdensos. Frecuente corona hipodensa

»RM: hiperintensos o isointensos en T1y T2. Corona hiper en T1 e hipointensa en T2
» Contraste endovenoso: Hipervasculares en faz arterial sin lavado posterior. Llenado centrifugo a veces.




Conclusion

* El médico en diagnostico por imagenes debe
familiarizarse con los diferentes hallazgos
imagenologicos del SBC ya que es una entidad
poco frecuente que requiere un diagnostico rapido

y preciso para un tratamiento adecuado.
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