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OBJETIVOS DOCENTES
1.- Describir las características del 

flujo sanguíneo hepático en 
condiciones fisiológicas.

2.- Valorar la fisiopatología de las 
entidades que condicionan 

trastornos difusos de la perfusión 
hepática.

3.- Ejemplificar las características 
radiológicas mediante múltiples 
modalidades (RM, TC y Doppler 
hepático) de dichas patologías.



INTRODUCCIÓN
El hígado tiene un suministro sanguíneo complejo, 
comprendido por la vena porta, arteria hepática y un 
“tercer aporte” (variantes que conducen a un flujo 
venoso adicional además del suministro dual 
habitual).

Existen varias vías de comuniciación posibles entre 
los dos principales sistemas de irrigación, que 
pueden manifestarse bajo diversas condiciones; 
como en tumores hepáticos, traumatismos, cirrosis 
hepática, anomalías vasculares, entreo otras.

Cuando existe compromiso vascular por ciertas 
patologías, pueden provocarse cambios en el 
volumen o dirección del flujo sanguíneo hepático, 
capaces de ser caracterizados mediante múltiples 
modalidades radiológicas.

Con la adquisición rápida de imágenes, mayor 
resolución disponible por TC y RM multicorte, y el 
estudio del flujo vascular mediante técnica Doppler 
color; los trastornos de la perfusión hepática pueden 
ser detectados con mayor frencuencia en la 
actualidad.



FLUJO SANGUÍNEO HEPÁTICO

Perfusión hepática en condiciones fisiológicas:

El aporte sanguíneo está provisto principalmente 
por la arteria hepática y la vena porta, las cuales 
darán 2 divisiones principales, para posteriormente 
derivar en ramas lobares y segmentarias, estas 
últimas dispuestas en las esquinas de los lobulillos 
hepáticos, las unidades funcionales básicas del 
hígado, los mismos están compuestos por 
hepatocitos dispuestos radialmente alrededor de 
capilares especializados, los sinusoides, que reciben 
la sangre para ser procesada por los hepatocitos y 
drenar posteriormente en las venas centrales 
localizadas en el centro de cada lobulillo y finalmete 
pasar hacia las venas suprahepáticas.

VENAS 
SUPRAHEPÁTICAS

ARTERIA 
HEPÁTICA

VENA PORTA



PATOLOGÍA VASCULAR HEPÁTICA DIFUSA

Existen múltiples entidades patológicas que 
pueden afectar de manera directa o indirecta la 
vasculatura hepática, generando cambios 
hemodinámicos en estos 3 sistemas 
complementarios entre sí.

El conocimiento de la arquitectura normal de la 
glándula hepática es importante para comprender 
los cambios hemodinámicos resultado de la 
alteración habitual de la perfusión hepática y, por 
ende, su interpretación bajo las múltiples 
modalidades de diagnóstico por imágenes, 
principalmente tomografía computada (TC), 
resonancia magnética (RM) y ultrasonido.

Se discuten las siguientes patologías:

Síndrome 
de oclusión 
sinusoidal

Osler 
Weber 
Rendu

Trombosis 
arterial

Trombosis 
venosa

Budd Chiari

Hepatopatía 
congestiva



Budd Chiari

Cambios hemodinámicos

La oclusión de la vena una vena suprahepática 
(tomando como referencia la derecha), tendría 
como consecuencia el incremento del aporte 
sanguíneo a través de la arteria hepática derecha 
para suplir la disminución del “inflow” vascular de 
la vena porta del mismo lado, supuesto por la 
congestión sinusoidal, siendo ésta mayor en la 
periferia del hígado. Esto también trae como 
consecuencia el incremento del flujo vascular a 
través de la vena porta izquierda, la cual no 
encuentra obstáculo en los sinusoides hepáticos 
para su posterior drenaje hacia las venas 
suprahepáticas media e izquierda. 
Cuando obstrucción compromete las 3 venas 
suprahepáticas o cava inferior, incrementará el 
flujo a través de las ramas del segmento I y 
variantes anatómicas (segmentos VI y VII más 
frecuentemente).

Hallazgos radiológicos

TC / RM

- Dilatación y ausencia de opacificación de las 
venas hepáticas en tiempos venosos.

- Disminución del calibre o falta de identificación 
de venas hepáticas en estadíos crónicos.

- Realce heterogéneo (nutmeg liver) del hígado.
- Signos de hipertensión portal: 

hepatoesplenomegalia, ascitis y desarrollo de 
colaterales.

ECODOPPLER HEPÁTICO

- Ausencia de flujo / flujo monofásico o reverso en 
venas hepáticas.

- Aumento de la velocidad (> 30 cm/seg) y 
diámetro (> 13 mm) de vena porta.

- Diámetro de vena del caudado > 3 mm.
- Aumento del IR de arteria hepática (> 0,8).



Budd Chiari

Síndrome de Budd Chiari en paciente masculino de 52 años. Esquema de cambios hemodinámicos a expensas de la oclusión de las venas 
hepáticas (a). RM de abdomen con contraste endovenoso en secuencias T1 con supresión grasa en cortes coronales (b) y axiales (c), demuestran 
ausencia de opacificación de venas suprahepáticas en la topografía de la vena cava inferior (flecha negra en b) y ovillo vascular en domo hepático y 
colaterales paraesofágicas (cabezas de flecha negra en b y c). Ecografía Doppler color en el mismo paciente (d) denota flujo hepatófugo bifásico en 
las colaterales intrahepáticas; escala de grises (e) objetiva aumento del diámetro de la vena porta.

a.

b. c.

d. e.



Síndrome de Osler Weber Rendu

-Cambios hemodinámicos

Las 3 principales malformaciones descritas son:

- Shunts arterio portales: Comunicación 
directa de una rama de la arteria hepática 
con la circulación portal. múltiples 
comunicaciones pueden derivar en el 
aumento de la presión portal e inclusive 
revertir el flujo, generando isquemia del 
tejido hepático y del árbol biliar.

- Shunts arterio venosos: felujo de arteria 
hepática hacia las venas hepáticas, sin 
capilares de por medio (repercusión 
sistémica al aumentar la precarga cardíaca).

- Shunts porto sistémicos: Paso de sangre 
portal directamente hacia la circulación 
sistémica a través de las venas hepáticas, 
obviando su paso por el hígado (desarrollo de 
encefalopatía hepática y aumento de 
precarga).

Hallazgos radiológicos

TC / RM

- Opacificación precoz de estructura vascular 
aferente (ej. en casos de shunt arterio - 
portales, el vaso portal (aferente) realzará en 
tiempos arteriales).

- Realce heterogéneo del hígado. 
Telangiectasias parenquimatosas.

- Colangiopatía isqémica.
- Signos de hipertensión portal.

ECODOPPLER HEPÁTICO

- Aumento de la velocidad sistólica (70 +- 30 
cm/seg) y calibre de la arteria hepática.

- Flujo pulsátil, aumento de la velocidad e 
inversión del flujo en vena porta y hepáticas 
(en dependencia del tipo de sshunt).

- Telangiectasias parenquimatosas.



Síndrome de Osler Weber Rendu

Síndrome de Osler Weber Rendu en paciente femenina de 72 años. Esquema de cambios hemodinámicos supuestos por el desarollo de fístulas 
de diversa índole (a). Ecografía Doppler color (b y c) evidencian múltiples estructuras vasculares aberrrantes en el parénquima hepático (b), 
asociadas a un aumento del diámetro y velocidad de la arteria hepática (182 cm/seg) (c). TC de abdomen con contraste endovenoso en cortes axiales 
(d), demuestra la opacificación precoz de venas hepáticas en tiempos arteriales (asteriscos) por comunicación entre ambos sistemas; reconstrucción 
en proyección de máxima intensidad en tiempos portales, cortes axiales (e) muestra ovillo vascular (ovalo punteado verde) entre rama portal (flecha 
negra) y suprahepática (flecha blanca); adquisiciones en coronal (f) ponen en evidencia el incremento del diámetro de la arteria hepática (asterisco 
negro), múltiples ovillos vasculares (círculos verdes) y opacificación precoz de las venas suprahepáticas (asterisco blanco).

a.

d. e.

b.

*
* *

c.

f.

*

*



Trombosis portal

Hallazgos radiológicos

TC / RM

- Aumento de la densidad (TC) e intensidad en 
secuencias T1 (RM) de vena porta (agudo). 

- Ausencia de opacificación / señal en vena porta 
tras la administración de constraste.

- Alteración transitoria de la perfusión en fases 
arteriales.

- Signos de hipertensión portal (crónica).
- Transformación cavernomatosa /cavernoma de 

la porta. 
- Biliopatía portal.

ECODOPPLER HEPÁTICO:

- Ausencia Doppler color en vena porta; de 
tamaño aumentado (agudo) / disminuido o no 
distinguible (crónico).

- Transformación cavernomatosa (canales 
vasculares serpinginosos periportales).

Cambios hemodinámicos

El flujo sanguíneo hepático en pacientes con 
obstrucción venosa portal dependerá 
principalmente de la perfusión de la arteria 
hepática, la cual aumenta en caso de ausencia o 
disminución del aporte venoso portal. A medida 
que la obstrucción se cronifica, la sangre portal 
llega al hígado a través de plexos para y 
epicoledocianos (de Petre y Saint 
respectivamente) y a la circulación sistémica a 
través de colaterales porto-sistémicas; las 
primeras de las cuales darán origen a la 
transformación cavernomatosa de la porta y al 
desarrollo de hipertensión portal 
respectivamente. 



Trombosis portal

Figura 7. Trombosis portal en paciente femenina de 54 años con 
antecedentes de cirugía bariátrica. Esquema de cambios 
hemodinámicos tras la oclusión de la vena porta y desarrollo de 
cavernomatosis (a). TC proyección de máxima intensidad demuestra 
ausencia de opacificación de la vena porta en la topografía 
esperada (sector hipodenso marcado por flecha blanca), en 
asociación al desarrollo de múltiples colaterales periportales 
(cabezas de flecha blanca), hallazgos visualizados al examen 
Doppler color (b). Colangio RM (d y e): dilatación de la vía biliar 
intrahepática izquierda en T1 con contraste (flechas blancas en d) y 
ausencia e irregularidad de señal a nivel del conducto hepático 
común (flecha en e), como manifestaciones de biliopatía portal.

a.

b. c.

d. e.



Síndrome de oclusión sinusoidal

Cambios hemodinámicos

Congestión sinusoidal y necrosis hemorrágica 
centrolobulillar debido a la oclusión no 
trombótica de las venas hepáticas centrales con 
la consecuente congestión sinusoidal en el 
contexto del uso de agentes quimioterápicos o 
transplante de médula ósea principalmente. Si la 
obstrucción persiste, podría progresar hacia 
isquemia y fibrosis del lobulillo hepático, 
asociados usualmente a hipertensión portal, 
parcialmente compensadas por el aumento de 
suministro de sangre a través de la circulación 
arterial. Las venas, de flujo anterógrado 
conservado, podrían disminuir de calibre al no 
recibir sangre a partir de la congestión de los 
sinusoides.

Hallazgos radiológicos

TC / RM

- Realce heterogéneo (nutmeg liver).
- Hepatoesplenomegalia y ascitis.
- Engrosamiento parietal de la vesícula.
- Afinamiento de las venas hepáticas.

ECODOPPLER HEPÁTICO

- Aumento del diámetro de la porta, de flujo 
incrementado o inverso.

- Afinamiento y flujo monofásico en venas 
hepáticas.

- Incremento del IR de la arteria hepática.
- Engrosamiento parietal de la vesícula.
- Hepatoesplenomegalia y ascitis.
- Afinamiento (< 3 mm) / flujo monofásico en 

venas hepáticas.



Síndrome de oclusión sinusoidal

a.

b. c.

d. e.
Síndrome de oclusión sinusoidal en paciente de 12 años en día 17 post trasplante de células progenitoras hematopoyéticas por 
diagnóstico de leucemia mieloide aguda. Esquema de cambios hemodinámicos a expensas de compromiso de los sinusoides a nivel del lobulillo 
hepático (a) y estudio ecográfico (b, c, d, e) que evidencia engrosamiento parietal de la vesícula biliar (flecha blanca en b), disminución del calibre 
(cabeza de flecha en c) y flujo monofásico de onda espectral a nivel de las venas suprahepáticas, hepatomegalia (d) y múltiples imágenes nodulares 
subcentimétricas de distribución difusa en el bazo, sin expresión al examen Doppler color (e), en relación a componente infiltrativo por enfermedad 
de base.



Hepatopatía congestiva

Cambios hemodinámicos

La presión venosa hepática elevada supuesta por 
la congestión sinusoidal y la disminución del flujo 
venoso hepático causan, en primera instancia, 
hipoxia en el parénquima hepático que derivará 
posteriormente en isquemia difusa de los 
hepatocitos y fibrosis, expresada a manera de 
cirrosis de estirpe micronodular, indistinguible de 
aquella producto de otras etiologías. Si dichos 
cambios persisten, el aumento de presión será 
transmitida hacia la circulación portal.

Hallazgos radiológicos

TC / RM

- Realce heterogéneo (nutmeg liver) del 
hígado.

- Hepatomegalia.
- Signos de hipertensión portal.
- Engrosamiento parietal congestivo de la 

vesícula.
- Aumento del calibre y opacificación precoz 

de las venas hepáticas (en casos de 
insuficiencia cardíaca).

ECODOPPLER HEPÁTICO

- Aumento del diámetro, flujo monofásico o 
inverso de venas hepáticas.

- Aumento del índice de resistencia de arteria 
hepática.

- Signos de hipertensión portal.



Hepatopatía congestiva

a.

b. c.

d. e.
Hepatopatía congestiva en paciente masculino de 66 años con antecedentes de insuficiencia cardiaca derecha. Esquema de cambios 
hemodinámicos a partir de la congestión a nivel de las venas suprahepáticas (a). RM de abdomen en secuencia balanced turbo fill echo (BTFE) 
demuestra el aumento del diámetro y tortuosidad de las venas hepáticas (flecha blanca), también visualizadas en ecografía modo B (c). 
Reconstrucción multiplanar (d) y cortes axiales (e) de angiotomografía de tórax con protocolo para tromboembolismo pulmonar evidencian aumento 
del índice VD/VI e incremento del diámetro del tronco de la arteria pulmonar en relación a la aorta ascendente, respectivamente.



Trombosis de la arteria hepática

Cambios hemodinámicos

Al ser el inflow portal el principal responsable de 
la perfusión hepática, el compromiso del ramo 
arterial no tendrá mayor repercusión sobre el 
parénquima y la hemodinámica del hígado. Esto 
puede no suceder en condiciones de 
hipovolemia o hipotensión, situaciones bajo las 
cuales la oclusión arterial puede generar áreas de 
isquemia y / o infartos. Distinta es la repercusión 
que habrá sobre el árbol biliar, el cual siempre se 
verá afectado en casos de trombosis arterial.

Hallazgos radiológicos

TC / RM

- Defecto de relleno / ausencia de 
opacificación de la arteria hepática.

- Colangiopatía isquémica (estenosis de las 
vías biliares intra y extrahepáticas con 
dilatación proximal y formación de biliomas)

ECODOPPLER HEPÁTICO

- Ausencia de señal Doppler en el área de 
trombosis.

- Signos de biliopatía isquémica.



Trombosis de la arteria hepática

b. c.a.

Trombosis arterial hepática crónica en paciente con antecedentes de trasplante hepático. Esquema de cambios hemodinámicos por 
oclusión arterial (a), destacándose el compromiso de la vía biliar; corte sagital de angiotomografía con proyección de máxima intensidad (b) que 
demuestra pasaje filiforme a través de la rama derecha de la arteria hepática (flecha negra), con opacificación distal de la misma a través de 
colateral dependiente de rama izquierda (cabeza de flecha negra); signos de trombosis crónica. Colangioresonancia 3D (c) pone en evidencia 
señal irregular a nivel de rama derecha de la vía biliar intrahepática (flecha blanca), cambios en relación a colangipatía isquémica de aspecto 
crónico.



CONCLUSIONES

La patología vascular hepática comprende un 
espectro de patologías con características 
imagenológicas propias que tienen como 

denominador común el desarrollo de 
hipertensión portal.

La anatomía y hemodinamia del hígado es 
única en comparación con otros órganos del 

cuerpo, de allí la alta complejidad de la 
interpretación de los hallazgos radiológicos de 

su traducción patológica

El conocimiento de su fisiología habitual y 
compromiso por las entidades recientemente 

descritas, son de vital importancia al momento 
de interpretar los cambios hemodinámicos 

dentro del hígado, que en la mayoría de 
ocasiones tendrá repercusiones sistémicas.
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