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La ecografía hepática se considera por su inocuidad, bajo coste, accesibilidad y rendimiento 

diagnóstico, la técnica de imagen de primera línea en la valoración inicial de los pacientes 

con sospecha o evidencia de enfermedad hepática o en el seguimiento de las enfermedades 

hepáticas difusas y sus complicaciones.

En esta revisión se realiza una identificación de los principales hallazgos ecográficos y 

característicos de las alteraciones difusas hepáticas, entre ellas, la esteatosis hepática, la 

cirrosis hepática y la hipertensión portal.

La ecografía hepática actualmente tiene una alta sensibilidad y especificidad, y es una 

herramienta muy útil en la atención primaria.
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Because of its safety, low cost, accessibility, and diagnostic yield, liver ultrasound is consid-

ered the first-line imaging technique in the initial assessment of patients with suspected 

or evidence of liver disease and/or in the follow-up of diffuse liver diseases and its com-

plications.

In this review, an identification of the main echographic and characteristic findings of 

diffuse liver alterations will be made, including hepatic steatosis, liver cirrhosis and portal 

hypertension.

Liver ultrasound currently has high sensitivity and specificity, being a very useful tool 

in primary care.
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La ecografía hepática se considera por su inocuidad, bajo coste, 
accesibilidad y rendimiento diagnóstico, la técnica de imagen de 
primera línea en la valoración inicial de los pacientes con sos-
pecha o evidencia de enfermedad hepática o en el seguimiento 
de las enfermedades hepáticas difusas y sus complicaciones.

El hígado en la ecografía es de ecogenicidad homogénea, 
de grado fino y característicamente isoecoico o hiperecoico con 
respecto a la corteza renal, hipoecoico respecto al parénquima 
pancreático y ligeramente hipoecoico respecto al bazo. Cuenta 
también con estructuras anecoicas que corresponden a los 
vasos y ecoicas que corresponden a los ligamentos y cisuras1.

Es un órgano diana de enfermedades locales y sistémicas. 
En la actividad diaria de los facultativos (médico de atención 
primaria, internista, gastroenterólogo y médicos de Urgencias) 
son motivo de consulta frecuente el dolor abdominal, la dispep-
sia e incluso clínica inespecífica pero altamente sugestiva de 
neoplasias, como astenia, fiebre, pérdida de peso y distensión 
abdominal. La ecografía constituye una herramienta idónea 
en el diagnóstico y seguimiento de lesiones difusas y focales 
en el parénquima hepático que puedan asociarse a dichas 
manifestaciones.

En la esteatosis hepática (lesión difusa) la ecografía ha 
demostrado una alta sensibilidad (88,4 %; IC95 %: 79,8-88,9) 
y especificidad (93 %; IC95 %: 87,2-97), sobre todo en los esta-
dios moderado y grave, en los que encontramos un aspecto 
hiperecoico con escasa visualización de los vasos y atenuación 
posterior del sonido.

En el patrón ecográfico de cirrosis hepática (CH) la ecografía 
tiene una sensibilidad del 94,2 % y una especificidad del 88,6 %, 
con un valor predictivo positivo del 92,4 % y un valor predic-
tivo negativo del 92 %. Por signos ecográficos, la valoración de 
la superficie hepática nodular, que se hace más evidente en 
la interfase del hígado con la vesícula biliar y en la zona del 
riñón derecho, tiene una sensibilidad variable dependiendo de 
los estudios existentes, con una sensibilidad media del 75 % 
(12-91 %) y especificidad media del 88 % (80-95 %). En la valo-
ración de los cambios de ecogenicidad, en la CH se observa un 
parénquima heteroecoico, con predominio de grano grueso ori-
ginado por la fibrosis; su sensibilidad es de solo 52 % (38-65 %) 
y la especificidad del 92 % (89-95 %). La hipertrofia del lóbulo 
caudado tiene una especificidad muy elevada (96 %), pero una 
sensibilidad de solo el 63 % (se consideran patológicas medi-
das superiores a 35 mm de anteroposterior o más de 50 mm 
craneocaudal). Cuando a los signos descritos anteriormente 
se le añaden signos de hipertensión portal (HTP), el diagnós-
tico de CH se hace más fidedigno. Entre los signos directos 
se encuentra la dilatación de la porta (> 13 mm), de la vena 
esplénica (> 12 mm) y de la vena mesentérica (> 11 mm); tienen 
una sensibilidad cercana al 100 %, pero una especificidad del 
58 %. La presencia de una vena porta normal no excluye la 

HTP. La variabilidad menor del 10 % en el calibre de las venas 
esplénica y mesentérica con los movimientos de inspiración 
y espiración tiene una elevada especificidad (97 %) y una baja 
sensibilidad (65 %); la presencia de colaterales venosas porto-
sistémicas está considerada como el signo más específico de 
HTP, con especificidad del 100 % pero sensibilidad del 65 %. 
Otros signos indirectos de HTP son esplenomegalia, ascitis, 
derrame pleural y engrosamiento de la pared vesicular2.

Alteraciones hepática difusas 

Son afectaciones del parénquima hepático que pueden ser 
extensas. Hay varios tipos de patrones característicos que pue-
den ayudar a su valoración.

Hígado graso o esteatosis hepáticas

“Hígado graso” o “esteatosis hepática” son términos equivalen-
tes de un mismo problema: la excesiva acumulación de lípidos 
en los hepatocitos, que causa un daño significativo al hígado, 
o bien provoca un metabolismo acelerado.

Se asocia a múltiples causas y patologías: obesidad, dia-
betes, alcoholismo, hiperlipidemia, tratamiento esteroideo, 
malnutrición, síndrome de Reye, tuberculosis, colitis ulcerosa 
y quimioterapia3,4.

Ecográficamente, se observa un hígado hiperecoico si se 
compara con la corteza renal derecha. La ecogenicidad se ate-
núa en las zonas posteriores más alejadas del foco emisor de 
ultrasonidos, debido a los fenómenos de reflexión. Estos le dan 
un aspecto brillante en los campos más superficiales y oscuro 
en los posteriores.

Pueden clasificarse en grados según el tipo de afectación 
hepática (figuras 1, 2 y 3)5,6.

En ocasiones, la infiltración grasa puede producirse tam-
bién de forma focal y aparentar una neoplasia. Se encuentran 
áreas de ecogenicidad aumentada sobre un fondo de hígado 
normal, o bien áreas de hígado indemne en el seno de una infil-
tración grasa extensa, que pueden dar una imagen de hígado 
parcheado. Se observa con mayor frecuencia alrededor de la 
porta en el segmento IV, en la fosa vesicular y a lo largo del 
borde hepático. No provoca efecto masa sobre los vasos hepá-
ticos y suele tener unos márgenes bien definidos y geográficos. 
En pocos días puede cambiar su aspecto o resolverse7.

Hepatitis

Tanto en las hepatitis agudas como en las crónicas, la imagen 
ecográfica variará paralelamente a los cambios histológicos. El 

Figura 1 – Grados de 
esteatosis hepática.
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parénquima hepático puede tener una ecogenicidad difusamente 
disminuida en correspondencia con un aumento del volumen 
de los hepatocitos, con la proliferación de células de Kupffer y 
con la infiltración de las áreas portales por los linfocitos y los 
monocitos. Las tríadas portales se podrán apreciar con mayor 
brillo. A su vez, puede observarse hepatomegalia y un engrosa-
miento de la pared de la vesícula biliar sin manifestación clínica 
de colecistitis. El mayor valor de la ecografía en las hepatitis agu-
das es la posibilidad de excluir otras causas de dolor abdominal 
o de ictericia, dar información sobre la evolución del proceso y 
detectar pequeñas cantidades de ascitis de forma precoz8.

Cirrosis 

Es un proceso difuso caracterizado por la proliferación de fibro-
sis y la conversión de la arquitectura hepática normal en una 
estructura anormalmente nodular. 

Tres son los mecanismos patológicos principales que 
producen la cirrosis: la necrosis celular, la fibrosis y la rege-
neración en forma de nódulos desestructurados. Los signos 
ecográficos de la cirrosis son los que se describen en las figuras 
4, 5 y 69.

Figura 2 – Esteatosis hepática grado 1. Hiperecogenicidad 
difusa del parénquima hepático que se hace evidente 
al compararlo con la ecogenicidad de la corteza renal 
derecha.

Figura 4 – 
Características 
ecográficas  
evolutivas de la 
cirrosis hepática.

Figura 3 – Esteatosis hepática grado 2. Aumento moderado 
de la ecogenicidad del parénquima, ligero empeoramiento 
de la visión de los vasos intrahepáticos de menor calibre y 
del diafragma.

Eco estructura grosera. Se encontrará en las cirrosis evolucionadas, dado que, en las fases iniciales de la 
enfermedad, la atenuación del sonido solo se manifestará en los hígados que tengan in�ltración grasa 
(por ejemplo, en hepatopatías alcohólicas), y no en otras de origen vírico.

Hipertro�a del lóbulo caudado respecto al lóbulo izquierdo. El lóbulo caudado se encuentra más próximo al 
hilio hepático y su aporte sanguíneo presenta un recorrido intrahepático menor que el del resto del hígado, 
por lo que la �brosis le afecta menos. Es capaz de hipertro�arse para suplir la función de los otros lóbulos.

Atro�a del lóbulo derecho. Se debe a la progresión más acusada de la �brosis, que le reduce el aporte sanguíneo. 

Ascitis. Cuando se descubre en un paciente con hepatopatía, es signo altamente probable de hipertensión portal. 
Su imagen no ofrece duda, pues se muestra como una colección líquida que se distribuye entre los órganos 
abdominales y permite la visualización de las estructuras posteriores.   

Nodulación e irregularidad del parénquima. Será más evidente en presencia de la ascitis. La cirrosis con 
nódulos de 0,1 a 1 cm se denomina micronodular. Su causa más frecuente es la enfermedad alcohólica. 
La cirrosis macronodular tiene mayor relación con las hepatitis víricas y los nódulos llegan hasta 5 cm.     
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Hipertensión portal

Se define como el aumento anormal de la presión arterial de 
la vena porta, debido al incremento de la resistencia al paso 
del flujo sanguíneo a través del hígado o a un aumento del 
volumen aportado desde el área esplácnica al sistema portal.

El 75 % del aporte sanguíneo que recibe el hígado le llega a 
través de la vena porta, mientras que el 25 % restante lo recibe 
desde la arteria hepática, procedente del tronco celíaco, que a 
su vez nace en la aorta abdominal. El incremento de la resis-
tencia al paso del flujo portal provocará un enlentecimiento 
de la circulación, una reducción del aporte metabólico y un 
aumento de la presión, lo que retrógradamente provocará la 
fuga de ese exceso de volumen y desarrollará la circulación 
colateral. Las vías colaterales que se dilatarán serán frecuen-
temente10,11:

• Los plexos periesofágicos en su camino hacia la vena áci-
gos.

• La vena umbilical, alojada en el ligamento redondo, que se 
recanalizará y conectará la porta izquierda con las venas 
epigástricas superficiales de la pared anterior del abdomen 
y el ombligo.

• Los plexos de la vena hemorroidal superior.
• Los plexos retroduodenales
• Los plexos retroperitoneales mesentericolumbares.

En la gran mayoría de las ocasiones, la hipertensión portal 
está causada por cirrosis hepáticas, producidas a su vez por 
hepatopatías crónicas que durante largos periodos evolutivos 
de la enfermedad han manifestado signos clínicos y ecográfi-
cos poco evidentes y alteraciones bioquímicas irrelevantes.12

Según el tipo de obstrucción que origina la hipertensión 
portal, se clasifica de la siguiente manera:

Figura 5 – Bordes de romos, nodulares o micronodulares. El 
parénquima hepático puede presentarse heterogéneo, de 
aspecto nodular o con múltiples tractos fibrosos.

Figura 6 – Imagen anecoica en espacio de Morrison y/o 
perihepática que representa líquido libre intraabdominal.
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Medición de la vena porta a nivel del hilio hepático superior a 
13 mm, nula o pobre modi�cación de su volumen con los cambios de 
presión abdominal secundarios a la dinámica respiratoria (aumento 
inferior al 20% de su volumen durante la inspiración) y disminución 
de la velocidad e inversión del �ujo venoso (hepatófugo).

Volumen aumentado (diámetro bipolar > 13 cm o la super�cie 
del eje en el corte longitudinal del órgano > 60 cc), siempre 
relativo al peso del paciente. Y medición de la vena esplénica, 
a nivel del hilio, mayor de 9 mm

Presencia de líquido libre (sonoluscente) en la cavidad peritoneal 
rodeando a órganos y asas intestinales, en mayor o menor medida 
en función del volumen

Se encuentran 4 principales localizaciones: unión gastroesofágica (si 
vena coronaria > 7 mm sugiere HTP grave), vena paraumbilical (a través
del ligamento falciforme), espleno y gastrorrenal e intestinal.

Figura 7 – 
Características 
ecográficas de la 
hipertensión portal.
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Prehepática

• Compresión mecánica del hilio hepático por ganglios o 
metástasis.

• Aumento del flujo, debido a una fístula arteriovenosa.
• Obstrucción trombótica en el hilio hepático.
• Hepática
• Procesos cirróticos debidos a hepatopatías crónicas víricas, 

que constituirán el 90 % de los casos de hipertensión portal.
• Hepatopatías tóxicas (alcohólica, secundarias a metro-

texato, polivinilo...).
• Alteraciones congénitas (enfermedad de Wilson).
• Déficit de alfa-1-antitripsina.
• Parasitarias (esquistosomiasis).
• Cirrosis biliar primaria.
• Trombosis tumorales (carcinoma hepatocelular).

Posthepática

• Obstrucción de las venas suprahepáticas de origen con-
génito.

• Fibrosis por endoflebitis.
• Trombosis en la enfermedad de Budd-Chiari.

Según su ubicación

• Presinusoidal: no se produce insuficiencia hepática, la 
reserva hepática está intacta y la encefalopatía tiene una 
presentación tardía.

• Sinusoidal: se corresponde con la intrahepática.

Enfermedad por depósito de glucógeno: glucogenosis

Es un trastorno genético por déficit de la enzima glucosa-6-fos-
fatasa. Se manifiesta desde el nacimiento con hepatomegalia, 
nefromegalia y convulsiones por hipoglucemia, al depositarse 
grandes cantidades de glucógeno en los hepatocitos y en los 
túbulos renales, debido al déficit enzimático13.

Ecográficamente, es indistinguible de una esteatosis. Se 
asocia con la aparición de adenomas e hiperplasia nodular 
focal. Los adenomas hepáticos se ven como masas sólidas, 
bien definidas, de ecogenicidad variable, aunque con frecuen-
cia isoecoicos con el parénquima adyacente. Pueden llegar a 
sufrir una transformación maligna que se reconoce por su 
rápido crecimiento14,15.
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