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Tras tratamiento con metoclopramida y omeprazol recibe el 
alta con el juicio clínico de hiperbilirrubinemia mixta a estudiar 
por el servicio de Aparato Digestivo.

En la consulta de Digestivo se solicita una ecografía abdo-
minal informada como: «Signos de hepatopatía crónica e hiper-
tensión portal con esplenomegalia y presencia de líquido libre 
en pelvis. Área mal definida compatible con dilatación de la vía 
biliar intrahepática o lesión focal tipo angioma en segmento VI 
del LHD, a completar estudio con otra prueba de imagen»..

Ante estos resultados se solicita una resonancia magnéti-
ca nuclear hepática donde se identifican signos de hepatopatía 
crónica, llama la atención la presencia de múltiples nódulos 

menores de 2cm hiperintensos en secuencias potenciadas en T1 
(pT1), que no pierden señal en secuencias de supresión grasa y 
que presentan realce arterial (hipervasculares) con lavado pre-
coz. La primera sospecha diagnostica es de nódulos de regene-
ración vs nódulos displásicos en el contexto de una hepatopatía 
crónica.

Se repite la ecografía abdominal donde se aprecia falta de 
flujo en las tres venas suprahepáticas.

IMAGEN PROBLEMA

PRESENTACIÓN

Varón de 37 años en estudio por dispepsia y reflujo en tra-
tamiento con domperidona 10 mg y omeprazol 20 mg. Acude 
al Servicio de Urgencias por presentar desde 2 días antes dolor 
abdominal, náuseas constantes, vómitos de contenido alimenta-
rio que alivian el dolor, sensación dispéptica y pirosis. Presen-
ta antecedentes de hígado graso, gastritis en estudio y prótesis 
ocular por traumatismo. La exploración física es normal. En la 
analítica destaca discreto aumento de transaminasas (GOT:48 
U/l, GPT 53 U/l), hiperbilirrubinemia leve (BT: 3,85 mg/dl, BD: 
1,71 mg/dl) e hiperamilasemia (598 U/l).
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Figura 3.  Secuencia pontenciada en T1.

Figura 2.  Inversión del flujo portal por hipertensión portal.Figura 1.  Área mal definida de dilatación de la vía biliar intrahepática.

Figura 4.  Secuencia con contraste en fase arterial.
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Diagnóstico: Síndrome de Budd-Chiari

El diagnóstico diferencial de nódulos hepáticos hipervascu-
lares se hará con las siguientes patologías1: Hiperplasia nodular 
focal, Adenoma, Hemagiomas, Carcinoma fibrolamelar, Me-
tástasis hipervasculares y el complejo evolutivo de Nódulos de 
regeneración, Nódulos displásicos y Hepatocarcinoma celular.

Los nódulos hepáticos hiperintensos en T1 que no pierden 
señal en secuencias de supresión grasa2, nos lo encontraremos en 
Nódulos hemorrágicos, Nódulos de regeneración, Nódulos dis-
plásicos, Hepatocarcinoma celular y Metástasis de melanoma.

Diagnóstico razonado3

Nódulos de regeneración

El nódulo de regeneración o cirrótico se produce como res-
puesta a una necrosis, alteraciones de la vascularización u otros 
estímulos que se producen en la cirrosis, tras el uso de medica-
ciones hepatotóxicas como los agentes quimioterápicos, Budd-
Chiari, síndromes linfo y mieloproliferativos y en las colageno-
patías. Está compuesto de hepatocitos benignos.

Nódulos displásicos

El nódulo displásico es un nódulo de hepatocitos rodeados 
de una fibrosis con signos de displasia pero sin criterios de ma-
lignidad. Su tamaño es frecuentemente inferior a 10 mm, pero en 
ocasiones puede llegar a medir 20 mm.

Carcinoma hepatocelular

El hepatocarcinoma presenta atipias citológicas e histoló-
gicas con criterios de malignidad. Tiene tres formas de presen-
tación: nódulo o masa solitaria, nodular o multifocal y difuso. 
Suelen asociarse a hepatopatía crónica y aumento de la alfa feto 
proteína.

Parece existir una afiliación entre el nódulo de regeneración, 
el nódulo con displasia, el nódulo displásico con zonas de atipias 
características de un tumor maligno, el hepatocarcinoma bien 
diferenciado y el hepatocarcinoma indiferenciado.

El Síndrome de Budd-Chiari4 es una enfermedad hepática 
congestiva ocasionada por la obstrucción del flujo venoso del 
hígado, que se puede producir a la altura de las venas hepáticas 
o la vena cava inferior. Puede ser un proceso primario congéni-
to por presencia de obstrucciones membranosas en la vena cava 
inferior o secundarios a estados de hipercoagulabilidad, (tras-

tornos hematológicos y mieloproliferativos, estado gestacional y 
postparto y toma de anticonceptivos orales) estasis o tumores y 
lesiones vasculares.

Se manifiesta clínicamente por un estadio agudo, subagudo 
y crónico5. La triada clínica aguda clásica consiste en dolor en el 
cuadrante superior derecho, hepatomegalia y ascitis. Las presen-
taciones subagudas y crónicas suelen manifestarse como insufi-
ciencia hepática.

Una, dos o las tres venas hepáticas suprahepáticas principa-
les se pueden trombosar. El drenaje venoso separado del lóbulo 
caudado en la vena cava inferior es responsable de su hipertrofia 
compensadora.

Las masas hepáticas focales asociadas son el carcinoma he-
patocelular y los nódulos regenerativos, además el carcinoma he-
patocelular se puede desarrollar a partir de la cirrosis asociada.

Los nódulos son hiperintensos en secuencias pT1 por la pre-
sencia de cobre e hipervasculares por la irrigación del hígado. En 
las fases arteriales se puede detectar la dilatación y la congestión 
de los sinusoides.

Las pruebas de imagen son muy importantes para confirmar 
la obstrucción venosa hepática, la ecografía suele ser la técnica 
de elección para el estudio. La TC y la RM se utilizan para de-
terminar algunas de las causas secundarias.

El pronóstico depende del grado de obstrucción del flujo y 
varía desde recuperación completa hasta insuficiencia hepática 
fulminante y muerte del paciente.

El tratamiento médico es esteroides, tratamiento nutricio-
nal y anticoagulantes. Se pueden realizar angioplastias, TIPS 
(derivaciones portosistémicas transyugulares intrahepáticas) y 
alternativas quirúrgicas como membranectomía o transplante 
hepático.
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