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Objetivos Docentes

Describir e ilustrar la clínica, fisiopatología e imágenes de las diferentes formas de infarto hepático.

Revisión del tema

DEFINICION
Área de necrosis coagulativa producida por la isquemia local por la obstruccion de la circulación
generalmente por un trombo ó embolo.
 
ESTUDIOS DE IMAGEN
CLAVE DIAGNOSTICA:
Área de baja atenuación con forma de cuña con realce ausente o heterogéneo.
LOCALIZACION
Periféricas y cuneiforme. A veces más centrales y redondeadas.
TAMAÑO
Depende del punto de oclusión del vaso y si la oclusión es sólo arterial, venosa o ambas.
ETIOLOGIA

• HIATROGENO

Colecistectomia ; Cirugía hepatobiliar; Quimioembolizacion intrarterial.
Complicación cada vez más frecuente de procedimientos ablativos percutáneos ( desde el empleo del
MW como método ablativo, se consiguen más volúmenes de ablación pero también más complicaciones
vasculares)

• Trasplante Hepático por oclusión / trombosis de AH
• Traumatismo cerrado ( laceraciones , hematomas subscapulares)
• Estados de hipercoagulabilidad
• Vasculitis, poliarteritis , lupus.
• Infección, tras sepsis y shock.
• INTERVENCIONISMO HEPATICO
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◦ ?TERMOABLACION
◦ TACE / RADIOEMBOLIZACION
◦ CIRUGIA ROBOTICA / LAPAROSCOPICA

FISIOPATOLOGIA
Es una entidad rara debido al aporte sanguíneo doble por el sistema portal ( 75%9 y arteria hepática (
25%). El hígado además presenta muchas comunicaciones vasculares colaterales en su parénquima (
efecto esponja)
Si la trombosis portal se superpone a la oclusión de la arteria se produce insuficiencia hepática crónica e
infarto
El infarto hepático es más frecuente en el aloinjerto debido a que la oclusión de la arteria no se acompaña
de un aporte colateral por la porta ya que los circuitos se han interrumpido por el infarto.
ANATOMIA
Se manifiesta como áreas focales necróticas múltiples con colapso periférico del tejido parenquimatoso
con fibrosis
Microscópicamente se manifiesta como congestión central  con necrosis centrolobulillar con anillos
hemorrágicos.
Los nódulos infartados presentan un núcleo central de material eosinófilo amorfo correspondiente a los
hepatocitos necrosados.

Es una entidad muy rara, excluidas las causas hiatrogénicas, se puede ver en el postoperatorio del
trasplante hepático y en estados de sepsis e hipercoagulabilidad en niños.
Las zonas infartadas, si son pequeñas suelen evolucionar hacia zonas de atrofia y cicatriz parenquimatosa
y licuefacción que afecta a la zona central del lóbulo hepático de forma prominente  respetando el
extremo portal.
En el caso del trasplante , el diagnóstico precoz es fundamental ya que su detección inmediata y
corrección quirúrgica / fibrinolitica , puede evitar la necrosis isquémica de la vía biliar evitando por tanto
la necesidad de un nuevo trasplante.
En el caso del hígado natico las áreas infartadas pueden progresar a fibrosis y atrofia parenquimatosa.
En el caso del trasplante hepático las consecuencias suelen ser fatales con colangitis isquémicas,
bilomas, absceso. Requieren normalmente retrasplante.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Esteatosis hepática
Puede mostrar áreas cuneiformes aunque dentro de la lesión se identifican vasos permeables.
RM fase / fase opuesta demuestra las áreas grasas. ( A veces en infartos crónicos puede haber áreas de
esteatosis en el parénquima atrófico.
ABSCESO HEPATICO
Habitualmente esférico , líquido y tabicado.
En una fase inicial, los absceso aun no definidos puede manifestarse como una área de edema  mal
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definida de difícil diferenciación
TRAUMATISMO HEPATICO
Es difícil diferenciar las lesiones contusivas de verdaderos infartos.
TUMORES
COLANGIOPATIA ISQUEMICA
 
 
HALLAZGOS TC
TC sin contraste
Aéreas de baja atenuación, cuneiformes o redondeadas  de forma irregular paralelas a los conductos
biliares.

• Agudo: Lesiones hipodensas mal delimitadas
• Subagudo: mal definidas, confluentes.

A veces se forma gas en los infartos (tanto estériles como infectados)
TC CON CONTRASTE

• Lesiones de distribución geográfica de márgenes rectos
• Se hace más evidentes las lesiones vistas en el estudio basal tras la administración de contraste , se
identifican como defectos de perfusión:

• Zonas de realce heterogéneo, parcheado, alternando con zonas de atenuación similar al
parénquima.

• Lesión h ipodensa, en todas las fases del estudio que corresponde  a tejido necrótico, hematoma o
tejido fibroso con escasa o nula revascularización en la histología.

• Lesiones hipodensas con realce similar al del resto del parénquima en fase
• portal, Corresponden a tejido viable persistente o tejido fibroso revascularizado.           
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RM
Áreas bien definidas de hipointensidad T1, heterogéneos en T2. El edema que acompaña al infarto es
hipointenso e T1 e hiperintenso en T2
El estudio con contraste muestra un comportamiento similar al descrito mediante TC

ECOGRAFIA
Menos sensibilidad que TC ó RM
En el hígado nativo suelen manifestarse como áreas hipoecogénicas mal definidas (edema  + infiltración
linfocitaria).
En el pos trasplante hepático (más frecuente) aparecen como áreas hipoecogénicas con conservación de
los trastos portales. Otras veces aparecen como áreas parcheadas hiperecogénicas transitorias que pueden
progresar a infartos completos.
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El estudio Doppler color suele poner de manifiesto una oclusión de la arteria hepática ( menos frecuente
la VP ó las dos, siempre en casos de infartos masivos. En caso de infartos subsegmentarios el estudio
Doppler suele ser poco evidente.
En el estudio CEUS. Las manifestaciones suelen ser superponibles a las descritas en TC.
ESTRATEGIA DIAGNOSTICA
TCMD : es la prueba diagnóstica de elección.
Siempre se debe optar por un estudio trifásico con angio TC.
La ecografía en modo B y Doppler suele ser la técnica de elección en el postrasplante inmediato con
bastante buena rentabilidad diagnóstica ya que en este caso las obstrucciones arteriales se producen a
nivel de arteria hepática principal a la altura de la anastomosis, que es muy accesible al estudio
ecográfico.
En las isquemias tardías la ecografía no suele ser tan útil.
Siempre se puede complementar el estudio Doppler convencional con estudio CEUS que rentabiliza de
forma significativa la exploración.
ESTRATEGIA:
Paciente no intensivado:
                TC multifásico / angioTC.
Paciente intensivado
                Ecografía Doppler / CEUS. Completar con angio TC en caso de estudio no concluyentes.

Imágenes en esta sección:
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Fig. 1: 1
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Fig. 2: 2
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Fig. 3: 3
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Fig. 4: 4
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Fig. 5: 5
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Fig. 6: 6
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Fig. 7: 7
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Fig. 8: 8
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Fig. 9: 9
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Fig. 10: 10
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Fig. 11: 11
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Fig. 12: 12
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Fig. 13: 13

Fig. 14: 14
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Conclusiones

El conocimiento semiologico de la isquemia hepatica permite al clinico actuar sobre una entidad en
ocasiones fatal con poca expresion clinica.
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