
UNIVERSIDAD NACIONAL
DE MEXICO

AUTOF¡OMA

FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

CENTRO MEDICO NACIONAL.
,.20 DE NOVIEI\4BRE'' I.S.S,S,T,E.

CUNSO DE EISPECI^LIZACION EN RAD|OLOGIA E IMAGEN

USG. DOPPLER EN LA PATOLOGIA DE HIPERTENSION PORTAL

EN EL C.M.N. 20 DE NOVIEMBRE

TESIS DE POSGRADO
PARA OBTENER EL DIPLOMA DE

ESPECIALIDAD EN
RADIOLOGIA E IMAGEN
PRESENTA:
DRA. ANGELICA TORIZ ORTIZ

ASESOR

HERMENEGILDO RAMIREZ JIMENEZ

ISSSTE
MEXICO. D. F. FEBRERO 2OOO

Neevia docConverter 5.1



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



CENTRO MEDICO I{ACIONAL
OO2O DE NOVIE,MBRE''

I. S. S. S. T. E.

USG. DOPPLER EN LA PATOLOGIA DE
HIPERTENSION PORTAL EN EL CENTRO
MEDICO NACIONAL2O DE NOVIEMBRE

AUTOR DE TESIS: DTa. ANGELICA TORIZ ORITTZ

ASESOR DE TESIS: DT. HERMENEGILDO RAMINNZ ¡.
JEFE DB DIVISIÓN DE
IMAGENOLOGIA

SERVICIO : RADIOLOGÍA E IMAGEN

AV. COYOACAN Y FELIX CUEVAS
COL. DEL VALLE
DELEG. BENITO JUÁREZ

Neevia docConverter 5.1



C.M.N. OO2O DE NOVIEMBRE''
I.S.S.S.T.E.

Dr. MAIIRICIO DE SILVIO LOPBZ

SUBDIRECTOR DB ENSEÑANZ.q B INVESTIGACION

DT. ALVARO LOMBLI RIVAS

COORDINADOR DE AUXILIARES DE DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO

DTA. MARIA DEL CARMEN MORA ROJAS

JEFE DE ENSEÑINZI DE AUXILIARES DE DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO

Dra. JULITA OROZCO VAZQUEZ

JEFE DEL SERVICIO DE RADIOLOGÍA E IMAGEN

DT. HERMENEGILDO RAMÍREZ JIMÉNEZ

JEFE DE LA DIVISIÓN DE IMAGENI
PROFESOR TITULAR DE RADIOLOGÍA E IMAGEN

Neevia docConverter 5.1



Dr. HERME RAMIREZ JIIIF.NEZ
Prof. Titula Curso de Radiología e Imagen

GILDO RAMIREZ IIN-IENEZ
Asesor de Tesis.

Dr. MAURICTO
e Investigación

A TORIZORTIZ
r de Tesis

Neevia docConverter 5.1



Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Torlz.
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Torn.

RESUMEN.

La hipertensión portal es una complicación mayor de la enfermedad crónica del
hígado..El sangrado en la ruptura de las varices esofágogastricas es la principal
consecuencia clínica, representando una emergencia médica dramática, con un índice de

mortalidad del 30 al 50oA y es una de las causas principales de muerte en pacientes con
cirrosis hepática de cualquier etiología .

Se han realizado muchos esfuerzos en las tres décadas pasadas en el tratamiento y
en la reparación de las varices esofagicas sangrantes. La escleroterapia de várices por
endoscopia la transeccion esofagica y las maniobras selectivas han sido introducidas
durante la pasada década el marcado progreso en el conocimiento de la fisiopatología de la
hipertensión portal ha abierto el panorama en los tratamientos farmacológicos resultando un
dramático cambio en el aprovechamiento terapéutico de la hipertensión portal.

El espectro de opciones terapéuticas se han ido expandiendo por la introducción de

bandas de ligadura endoscopica de las varices en las bandas de ligación endoscopica de
várices esofágicas y maniobras portosistémicas intrahepática transyugular ( TIPS ).

El transplante de hígado se esta incrementando en pacientes con hipertensión portal
en la parte final de enfermedad del hígado, esto ha resultado un incremento en el número de
pruebas al azar y las publicaciones con el tratamiento de hipertensión portal,
desafortunadamente la decisión terapéutica no es fácil. Los físicos escogieron la terapia
para hipertensión portal se enfrentaron con muchos tratamientos la mayoría recientemente
revisados en completo con una evolución pobre. Al tiempo de diagnostico de cirrosis las

varices estan presentes alrededor del 60 % de pacientes descompensados y de un 30 Yo de

pacientes compensados. Los estudios hemodunamicos han demostrado que los pacientes

con varices siempre tienen un considerable incremento de gradiente depresión arterial ( la
diferencia entre la presión portal y la presión en la vena cava inferior ).( 13 )

El ultrasonido duplex ha sido usado de manera extensiva para evaluar el diámetro de

los vasos del hígado y la parte superior del abdomen, estas técnicas han servido para

diferenciar estructuras vasculares de las no vasculares para determinar vasos anormales
para designar la dirección de flujo y para observar las características de velocidad y la
dirección de flujo, sin embargo mucha de esta información de la ultrasonografía duplex es

cualitativa no solo porque varíe el flujo en el hígado y es muy variable porque también hay
dificultad en obtener datos precisos y signifrcativos. Aunque la posición tiene que ver para

una mejor determinación en el flujo de la arteria hepática, algunas variables tiene un
cambio relativo como la postura y el ejercicio.

Algunos hallazgos no se pueden observar en pacientes con cirrosis e hipertensión
portal. Estos incluyen un incremento en el diámetro de la vena porta y un decrecimiento en

la velocidad de flujo de la vena porta, varices esofágicas y en algunos casos severos como

flujo portal hepatofugal. Sin embargo muchas cuestiones para valorar la dinámica vascular

en pacientes con hipertensión portal no se han respondido.
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Torw.

Concluimos que los hallazgos de la ultrasonografia Doppler cuando la vena
esplénica excede de la vena portal esta asociada con una alta prevalesencia de várices
portosistémicas que son grandes y tienden a sangrar . Esto como hallazgo único puede
tener utilidad clínica en pacientes con cirrosis quienes podrían beneficiarse de rigurosos
tratamientos o terapias más agresivas como la cirugía con derivación portosistémica. ( 13 )
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toru.

RESUMEN

Portal hypertension is a mayor complication of chronic liver disease..Its main
clinical consequence,bleeding from ruptured esophagogastric varices,represents a dramatic
medical emergency,with mortality rate ranging from 30% TO S}Yo,and is one of the leading
causes of death in patients with cinhosis.

Many efforts have been made over the past 3 decades in the treatment and
prevention of variceal bleeding.Endoscopic variceal sclerotherapy,esophageal
trasection,and selective shunts have been introduced.During the last decade,marked
progress in the knowledge of the pathophysiology of portal hypertension has opened the
scene to pharmacological treatments, resulting in a dramatic change in the therapeutic
approach to portalhipertension.

The spectrum of therapeutic options has been further expanded by the introduction
of endoscopic band ligation of esophageal varices,small diameter synthetic H-graft porta-
caval shunt, and the transjuyular intrahepatic portosystemic shunt(TlPS).Finally, liver
transplantation is increasingly used in patients with portal hypertension in end stage liver
disease.

This has resulted in an increasing number of randomized clinical trials and
publications dealing with the treatment of portal hypertension.Unfortunately,therapeutic
decision is not easy. Physicians choosing therapy for portal hypertension are faced with
many treatments, most of them recently introduce and incompletely or poorly evaluate At
the time of diagnosis of cirrhosis,varices are present in about 600A of decompensated and in
about 30oA of compensated patients .Hemodynamic studies have shown that patients with
varices always have a considerable increase of portal pressure gradients(the difference
between portal pressure and the inferior vena cava pressure ) ( 13 ).

Duplex sonography has been used extensively to evaluate the blood vessels of the
liver and the upper part of the abdomen. This technique is most useful for differentiating
vascular from nonvascular structures, for determining vessels patency, for designating the
direction of flow and for characterizing the velocity and pattern of flow.However,much of
the information provided by Doppler sonography is cualitative,not only because blood flow
to the liver is extremely variable,but also because of the difficulty in obtaining accurate and
meaningful quantitative data. Although dietary status is a major determinant of hepatic
blood flow, some variability is related to change in posture and exercise.

Several key findings have been noted in patients with cirrhosis and portal
hypertension.

These include an increase in the diameter of portal vein and a decrease in flow
velocity in the portal vein.,portosystemic varices and in more severe cases,hepatofugal
portal flow .However, many questions about the vascular dynamics in patients with portal
hypertension remain unanswere d..(2).

- 4 -C.M.N.20 de Noviembre. I.S.S.S.T.E.
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toriz.

We conclude that the Doppler sonography finding of splenic venous flow
exceeding portal venous flow is associated with a higher prevalence of portosystemic
varices, which tend to be larger and more likely to bleed. This unique finding may have
clinical utility in defining a population of patients with cirrhosis who might benefit from
more rigorous follow-up or more aggressive therapy, such as surgical portosystemic
shynting.( 13 ).

-5 -C.M.N. 20 de Noviembre. I.S.S.S.T.E.
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Tortz.

INTRODUCCION

El hígado es una glándula voluminosa que peftenece al sistema gastrointestinal. Es
la glandula más grande de todo el organismo y representa aproximadamente el2Vodel peso
corporal en el adulto y el5oA en el lactante.

Las caras del hígado se encuentran en contacto con el diafragma y la pared anterior
del abdomen. En la mayoría de los seres vivos, el hígado es un órgano de color rojo pardo y
consistencia blanda. En los niños, el hígado es bastante voluminoso y confiere la mavor
parte de la prominencia abdominal.

El hígado está rodeado de una cápsula de tejido conjuntivo ( cápsula de Glisson )
que adquiere una forma definitiva en el cadáver. Sin embargo en el ser vivo, esta cápsula es
blanda y gelatinosa. El hígado recibe el retorno venoso del tracto gastrointestinal a través
de la vena portal que lleva todos los productos de la digestión. Aáemás de sus múltiples
actividades metabólicas, el hígado es un almacén de gluóógeno y segrega la bilis. La bilis
es importante para la digestión, sobre todo de las grasas. La bilis trepatica camina por los
conductos hepático y cístico hasta la vesícula biliar en donde se concóntra por la absorción
del agua. Cuando el quimo, contiene grasa, entra en el duodeno desde el estómago" se libera
una hormona ( colesistocimina ) en el tracto GI superior. Esta hormona estimula la
contracción de la vesícula biliar y permite que se expulse la bilis concentrada en la vesícula
hacia el duodeno, junto con la bilis hepática del conducto biliar.

El hígado normalmente es un órgano de consistencia blanda y flexible que se
encuentra moldeado por las estructuras que se relacionan con é1. El hígado se ádapta
fundamentalmente a la cúpula derecha del diafragma pero se extiende y cruza el pláno
medio ocupando parte de la cúpula izquierda.

El hígado se localiza fundamentalmente en el cuadrante superior derecho y ocupa
todo el hipocondrio derecho, parte de la región epigástrica y se extiende también al
hipocondrio izquierdo. Este órgano tiene una forma piramidal con una base dirigida a la
derecha y el vértice a la izquierda. El hígado está oculto y protegido por la cajJ torácica
osteocartilaginosa. Normalmente, el hígado se extiende por abajo hasta el reborde costal
derecho y se palpa f;icilmente cuando se solicita al paciente que inspire profundamente, con
lo que se desplaza el diafragma y el hígado hacia abajo.

CARAS DEL HIGADO.

El hígado tiene una cara diafragmática y otra visceral .Estas caras estan separadas
entre sí por el borde inferior nítido, excepto en el plano posterior.

La cara diafragmática del hígado es lisa y convexa, porque se adapta a la
concavidad de la cara inferior del diafragma aunque esta cara se acopla a la cúpula del
diafragma, queda separada de éste por parte de la cavidad peritoneal, que se conoce como
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toriz.

receso subfrenico .El área comprendida entre los ligamentos coronarios es un área desnuda
que no está cubierta por cavidad peritoneal.

El diafragma separa la porción superior del hígado de los órganos del tórax .La
porción posterior del hígado comprende la mayor parte del área desnuda que se encuentra
entre las zonas de reflexión del ligamento coronario.

Lacara visceral del hígado se dirigen en sentido inferior, posterior y ala izquierday
queda separada de la cara diafragmática por el borde inferior. La cara visceral oculta: (1) la
porción superior derecha de la cara anterior del estómago,(2) la porción superior del
duodeno ,(3) el omento menor,(4) la vesícula biliar,(5) el ángulo cólico derecho, y (6) vasos
y nervios asociados. La cara visceral del hígado está cubierta por peritoneo, excepto a nivel
de la vesícula biliar y del hilio hepático. La cara visceral es muy irregular y tiene una forma
de H con fisuras y fosas profundas , la bana cruzada de la H es el hilio hepático. El hilio
hepático es una fisura transversal profunda que mide aproximadamente 5 cm, de la cara
visceral del hígado. El hilio contiene la vena porta, la arteria hepática propia, el plexo
nervioso hepático, los conductos hepáticos y los vasos linfáticos. Las ramas sagitales
izquierdas de la H son fisuras profundas que contienen el ligamento redondo y el ligamento
venoso. Las ramas sagitales derechas de la H son fosas parala vesícula biliar y la vena cava
Inferior.

LOBULOS DEL HIGADO

Funcionalmente, el hígado se divide en dos lóbulos, derecho e izquierdo, por un
plano que pasa a través de la fosa de la vesícula biliar y de la vena cava inferior. Cada
lóbulo tiene su propia inigación arterial y su drenaje venoso y biliar. El lóbulo caudado y la
mayoría del lóbulo cuadrado forman parte del lóbulo izquierdo.

Lóbulo derecho del hígado.-El lóbulo derecho funcional del hígado está separado
de los otros lóbulos por la fosa de la vesícula biliar y la fosa de la vena cava inferior
localizadas en la cara visceral del hígado así como por una línea imaginaria que pasa por la
cara diafragmática desde el fondo de la vesícula biliar hasta la vena cava inferior.

Lóbulo izquierdo.-El lóbulo izquierdo funcional comprende el lóbulo caudado y la
mayor parte del lóbulo cuadrado y se separa de éstos por la fisura del ligamento redondo y
la fisura del ligamento venoso, el límite en la cara diafragmática es la inserción del
lisamento redondo.

Lóbulo caudado del hígado.- Se encuentra entre la fisura del ligamento venoso y la
fosa de la vena cava inferior. Este lóbulo forma parte del lóbulo izquierdo funcional y
limita cranealmente con el hilio hepático. El lóbulo caudado posee un pequeño proceso

caudado a la derecha .Este proceso separa la vena porta de la vena cava inferior y forma un
puente entre el lóbulo caudado y el lóbulo derecho. El receso superior de la bolsa omental
se extiende cranealmente por detrás del lóbulo caudado.

- 7 -C.M.N. 20 de Noviembre. I.S.S.S.T.E.
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toriz.

Lóbulo cuadrado del hígado.-Este lóbulo de cuatro caras está comprendido entre
la fisura del ligamento redondo y la fosa de la vesícula biliar y limita posteriormente con el
hilio hepático. La mayor parte pertenece al lóbulo izquierdo funcional del hígado .La parte
del borde inferior del hígado comprendida entre la escotadura del ligamento redondo y la
fosa de la vesícula biliar está representada por el lóbulo cuadrado.

SEGMENTOS VASCULARES DEL HIGADO

Los lóbulos derecho e izquierdo del hígado actúan por separado. .Cada uno de ellos
tiene su propia inigación arterial y venosa (portal)y su propio drenaje venoso. Existe muy
poco solapamiento entre los dos lóbulos principales del hígado ,el conducto hepático
derecho drena la bilis del lóbulo y el izquierdo , la del lóbulo izquierdo.

Los lóbulos derecho e izquierdo reciben las ramas derecha e izquierda de la vena
porta y de la arteria hepática propia y de ellos emergen los conductos hepáticos derecho e
izquierdo .Dentro de cada lóbulo, la organización de las ramas primarias de la vena porta y
de la arteria hepática es tal que pueden describir cuatro segmentos vasculares o portales.

IRRIGACION ARTERIAL DEL HIGADO

El hígado tiene una doble irrigación sanguínea a partir de la arteria hepática (30% y
de la vena porta (7}%o).Las arterias hepáticas derecha e izquierda llevan sangre oxigenada
al hígado, mientras que la vena porta transporta sangre venosa con los productos de la
digestión que son absorbidos por el tracto GI .La sangre arterial llega hasta la vena central
de cada lóbulo hepático La arteria hepática común procede del tronco celíaco y se dirige
hacia la derecha y adelante por la pared posterior de la bolsa omental , sigue por el orificio
omental hasta llegar a la porción superior del duodeno. Después de dar la arteria
gastroduodenal , pasa entre las túnicas del omento menor como arteria hepática propia ,esta
arteria se divide en sus ramas terminales derecha e izquierda cerca del hilio hepático ,estas
arterias son las arterias hepáticas derecha e izquierda.

VENA PORTA

Aporta la mayoría de la sangre al hígado , se forma por detrás del cuello del
páncreas tras la unión de las venas mesentéricas superior y esplénicas. Camina por el borde
libre derecho del omento menor, detrás del conducto biliar y de la arteria hepática y delante
del orificio omental. La vena porta se divide en sus rama derecha e izquierda en el extremo
derecho del hilio hepático ,cada una de estas ramas iniga aproximadamente la mitad del
hígado.
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Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toriz.

DRENAJB VENOSO DEL HIGADO

Las venas hepáticas que drenan la sangre del hígado se crean por la unión de las
venas centrales de los diferentes lóbulos. Las venas hepáticas desembocan en la vena cava
inferior , inmediatamente por debajo del diafragma Existen grupos venosos superiores e

inferiores. El grupo superior consta únicamente de las venas derecha e izquierda, aunque en
general también recibe una vena central del lóbulo caudado. El grupo inferior se compone
de 6 a 18 pequeñas venas que drenan la sangre del lóbulo derecho y de parte del lóbulo
caudado.

DRENAJE LINFÁTICO

La mayoría de los ganglios linfaticos profundos del hígado convergen en el hilio
hepático y terminan en los ganglios linfáticos hepáticos, dispersos a lo largo de los vasos y
conductos hepáticos en el omento menor Los colectores eferentes de los ganglios
linfaticos hepáticos drenan a los ganglios linfáticos celiacos, que se agrupan alrededor del
tronco celíaco y de las porciones proximales de sus ramas. La linfa de estos ganglios se

dirige hasta el conducto torácico.

La mayoría de los vasos linfaticos superficiales del hígado se unen a los vasos
linfáticos en el hilio hepático y desembocan en los ganglios linfaticos hepáticos, que
drenan a los del tronco celiaco.

INERVACIÓN DEL HIGADO

Los nervios para el hígado contienen fibras tanto simpáticas como parasimpáticas. Estos
nervios llegan al hígado a través del plexo hepático, es el mayor de los derivados del plexo
celíaco que también recibe filamentos de los nervios vago derecho e izquierdo y del nervio
frénico derecho. El plexo nervioso hepático acompaña ala arteria hepática y ala vena porta
así como a sus ramas y entra en el hígado por el hilio hepático.

ANATOMIA

La ultrasonografia permite el estudio de la anatomía hepática en múltiples planos y
del reconido normal de los vasos, con las distintas variaciones individuales A pesar de

estas posibilidades, la anatomía del hígado es poco conocida por la mayoría de los
radiólogos y la localización preoperatoria de las lesiones es, a menudo, vaga. Esta

imprecisión se explica por:

A) Nuestra formación médica, basada en descripciones anatómicas clásicas.

B) La complejidad de la propia anatomía hepática

- 9 -C.M.N. 20 de Noviembre. I.S.S.S.T.E.

Neevia docConverter 5.1



Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toriz.

C) La diferente nomenclatura anatómica, quirurgica y radiológica de la anatomía
hepática surgida a lo largo de los años y

D) Los numerosos planos con los que se estudia el hígado mediante las diversas
técnicas de imasen.

Coinaud toma como referencia la distribución de las venas portales y
suprahepáticas. Cada segmento tiene una rama (o grupo de ramas) portal en el centro y una
vena suprahepáticas en la periferia. En cada lóbulo hepático hay cuatro segmentos que se

enumeran en sentido contrario a las agujas del reloj: 1-4 en el lóbulo izquierdo y 5-8 en el
lóbulo derecho El segmento 1 es el lóbulo caudado o de Spigel Los lóbulos derechos e

izquierdo están separados por la cisura mayor, que es la línea que une la fosa vesicular con
el lado izquierdo de la VCI.

Las ramas segmentarias de la porta (cada una de las cuales va a un segmento

)pueden representarse en forma de dos o'H" tumbadas, una para el lóbulo izquierdo
(segmentos I-4) y otra para el derecho( segmento 5-8).

VBNAS PORTALES

La H correspondiente al lóbulo izquierdo se visualiza en un corte oblicuo
subxifoideo inclinado cranealmente . Los brazos de la H son la vena porta izquierda, la
rama para el segmento 2, el segmento umbilical de la porta izquierda y las ramas para los
segmentos 3 y 4.A ella se fijan dos ligamentos: el venoso( epiplón - omento- menor o
ligamento gastrohepático) y el falciforme.

El ligamento venoso separa los segmentos 1 y 2 y el falciforme el 3 del 4, el
ligamento falciforme aparece entre el segmento umbilical de la porta izquierda y la
superficie externa del hígado.

El segmento I ( lóbulo caudado) esta limitado posteriormente por la VC[,
lateralmente por el ligamento venoso y anteriormente por la porta izquierda. A diferencia
del resto de segmentos hepáticos, puede estar inigado por ramas tanto de la porta izquierda
como de la derecha .Las venas portales para el segmento 1 suelen ser muy pequeñas y casi
nunca se distinguen ecográficamente . El lóbulo caudado tiene una o más venas hepáticas
que se desembocan directamente en la cava inferior, independientemente de las venas
hepáticas principales . Esta vascularización especial es una característica distintiva del
segmento l.

La rama que se dirige al segmento 2 es continuación lineal de la porta izquierda y
forma el brazo inferior de la H. Las ramas para los segmentos 3 y 4 forman los brazos

superiores. Los segmentos 2 y 3 se localizan, por tanto, a la izquierda y de los ligamentos
venoso y falciforme .El segmento 4 (lóbulo cuadrado) se sitúa alrededor del brazo anterior
derecho de la H, a la derecha del segmento umbilical de la porta izquierda y del ligamento
falciforme, esta separado de los segmentos 5 y 8 por la vena hepática media y la cisura

-10 -C.M.N. 20 de Noviembre. I.S.S.S.T.E.

Neevia docConverter 5.1



Hiper. Portal. Usg. Doppler / Dra. Toriz.

mayor( línea trazada entre el cuello de la vesícula y la porta derecha) y del segmento I por
la porta izquierda.

LOBULO DBRECHO

La porta derecha y sus ramas se ven mejor en un corte sagital u oblicuo intercostal
medio axilar . En algunos individuos, también es útil el acceso subcostal. La vena porta
derecha sigue un curso anterior vertical u oblicuo.

Las ramas que irrigan los diferentes segmentos del lóbulo hepático derecho forman
otra H tumbada ; labarra horizontal de la letra es la vena porta derecha, los brazos
superiores, las ramas segmentarias 5 y 8. y los brazos inferiores la6 y laT.Las ramas
segmentarias 6 y 7 tienen una orientación más oblicua, por lo que el transductor debe
inclinarse ligeramente en sentido craneal para buscar el segmento 7 y en dirección caudal
hacia el riñón derecho en el caso del segmento 6.

La vena suprahepática media separa los segmentos 5 y 8 del 4 y la vena
suprahepática derecha de los segmentos 5 y 8 (anteriores) del 6 y el 7 (posteriores).

El segmento 5 está limitado medialmente por la vesícula y la vena suprahepática
media e inferiormente por la vena suprahepática derecha.

La vena porta derecha separa los segmentos 5 y 8.El segmento 8 esta separado del 7
por la vena suprahepática derecha, del 5 por la porta principal derecha y del 4 por la vena
suprahepática media.

Los segmentos 6 y 7 estan separados del 5 y el 8 por la vena suprahepática derecha..
El segmento 6 es el más cercano al riñón derecho y esta limitado lateralmente por las
costillas. El segmento 7 esta separado del 8 por la vena suprahepática y sus límites lateral y
superior son la caja torácicay la cúpula del diafragma.

VENAS SUPRAHEPATICAS

En un corte coronal oblicuo subxifoideo, las tres venas suprahepáticas forman una
"'W'" con base en la VCI. Las venas izquierdas y media desembocan en el lado anterior
izquierdo de la vena cava inferior. La vena suprahepática izquierda separa los segmentos 2
y3, lamedia el 4 del 5 y el 8, y la derecha el 5 y el 8 de los segmentos 6 y 7. Enel plano
coronal oblicuo subxifoideo se ve la porta derecha de perfil separando el segmento 5, más
superficial, del 8,más profundo.

Los segmentos están definidos por las ramas venosas portales que los inigan y las
venas suprahepáticas que los separan. Tanto las venas portales como las suprahepáticas son
fáciles de demostrar ecográficamente a través de diferentes accesos y planos de corte. La
vesícula biliar, la cisura hepática mayor y los ligamentos venoso y falciforme son otras
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referencias anatómicas importantes para determinar la localización de los segmentos. Las
venas suprahepáticas no se utilizan como límites entre segmentos porque;a)una misma vena
suprahepática contacta con segmentos diferentes, y b) las venas suprahepáticas presentan
muchas variantes anatómicas. Por eso, las principales referencias son las ramas portales que
van al centro de cada uno de los segmentos. Trazando sistemáticamente el recorrido de las
venas portales, pueden estudiarse mediante ecografia (en tiempo real y Doppler) los
efectos de tumores (compresión, invasión u obstrucción).

Como las ramas venosas portales proporcionan la clave para entender la anatomía
segmentaria del hígado, esta clasificación puede emplearse tanto en ultrasonografia
transabdominal como intraoperatoria. Aunque la orientación del hígado en relación con la
sonda varíe durante el acto quirurgico, los vasos seguirán sirviendo de guía.

V, Inpática&rcr[a

V.Íürh

V. me¡enfurfurrqrerirr
11 mrceniÉrir¡ inftrior

V. rcctalnryerinr

CIRCULACION PORTAL : La vena porta se forma por detrás del cuello del páncreas
por la unión entre las vena esplénica y mesentérica superior.
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HIPERTENSIÓN PORTAL

La hipertensión portal es secundaria a una cirrosis en mas del 90% de los casos.
Otra de las causas de la enfermedad es la obstrucción de la vena porta, las venas
suprahepaticas y/o la VCI o incluso también la insuficiencia cardiaca prolongada. Existen
dos tipos de hipertensión portal : Presinusoidal e Intrahépatica. La variedad Presinusoidal
incluye la obstrucción de los sinusoides por células de Kuppfer u otro tipo de células y
suele asociarse con una función hepatocelular normal. La Hipertensión Portal Presinusoidal
puede dividirse en Presinusoidal extrahepatica y Presinusoidal Intrahepática. La primera
esta originada por una obstrucción de la vena porta y es mas frecuente en niños que en
adultos. Las causas de obstrucción en la porta incluyen la sepsis neonatal, la pileflebitis, la
neoplasia y los estados de hipercoagulabilidad. Un tercio de los niños con obstrucción
extrahepática tienen antecedente de onfalitis, deshidratación y catéteres en la vena
umbilical. En los adultos las causas de trombosis de la vena porta incluyen traumatismos,
sepsis, carcinoma hepatocelular, carcinoma pancreático, cortos circuitos portocava,
esplenectomia y estados de hipercoagulación, el resto es ideopáticas: La hipertensión
portal presinusoidal intrahepática es secundaria a lesiones que afectan a la región portal
como la esquistosomiasis, la cirrosis bilial primaria,la sarcoidosis, la fibrosis congénita y
las substancias toxicas como el polivinilo y el metotrexate y la enfermedad retículo
endotelial en los sinusoides hepáticos.

Las variantes intrahepáticas de hipertensión porlal se asocian a enfermedad
hepatocelular (cirrosis) y los pacientes suelen presentar además hemorragias en el TGI e
insuficiencia hepática. En la cirrosis, la obstrucción al flujo venoso portal afecta a todos los
niveles del hígado, con el resultado de una disminución en el lecho. compresión de los
capilares venosos y los senusoides secundariaa los nódulos de regeneración y obstrucción
del flujo de salida venoso suprahepático desde el sistema portal hacia los senusoides. Las
características ecograficas de la hipertensión portal incluyen los signos secundarios de
esplenomegalia ascitis y colaterales venosas portosistémicas así como hemorragias en el
TGI como consecuencia de una circulación venosa colateral alterada , signos y síntomas de
insuficiencia hepática e ictericia. De todos los pacientes con cirrosis, el 67Yo presenta
varices y el25%o hematemesis.

La hipertensión portal se desarrolla cuando se obstruye el flujo venoso portal que se
dirige al hígado. Cuando la resistencia al flujo sanguíneo en los vasos portales excede la
resistencia al flujo en los pequeños canales de comunicación entre la circulación portal y la
sistémica, se forman las colaterales, éstas representan vasos fetales cerrados o parcialmente
cerrados que se permeabilizan y conectan los sistemas venoso portal y sistémico.

La via colateral más frecuente es la coronario-esofágica ( en el 80 al 90 % de los
pacientes con hipertensión portal ) otras vías colaterales menos frecuentes se reproducen
por recanalización de la vena umbilical o paraumbilical y las colaterales intestinales,
esplenorenales y gastrorenales, retroperitoneales y hemorroidales.
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CLASIFICACION DE HIPERTENSION PORTAL

1.. RESISTENCIA AUMENTADA EN VENA PORTA.

Trombosis de vena porta o esplénica por cualquier causa.
a) Presinusoidal Obstrucción congénita de vena porta (atresia)

(Extrahepática) Compresión Extrinseca (tumor de pancreas,gástrico,colon)
Prehepática Traumatísmo
Ictericia obstructiva Discrasías sanguíneas(policitemia vera)

Pancreatitis,postparrtum, onfalitís, anovulatorios, pilefl ebitis.

Fibrosis hepática congénita
Esquistosomiasis

b) Presinusoidal Sarcoidosis
(Hepática) Trastornos Mieloproliferativos -Sx. de Felty

Enfermedad de Wilson(intoxicación por cloruro de vinilo)
Hiperplasia Nodular Focal

Cinosis de Laennec(OH)
c)Sinusoidal y Post- Cinosis postnecrótica

sinusoidal Hemocromatosis
(Hepática) Enfermedad venooclusivas

Hepatitis idiopática.

Oclusión de vena Hepática.
(Síndrome de Budd-chiari)

d)Postsinusoidal Pericarditis constrictiva
(Posthepática) lnsuficiencia cardiaca derecha grave

Extrahepática anovulatorios
Invasión de metástasis
Trauma
Membranas congénitas
Policitemias.
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FLUJO AUMENTADO DE VENA PORTA SIN OBSTRUCCION

-Fístulas entre arteria hepática y vena porta.
-Fístulas entre arteria y vena esplénica.
-Origen intraesplénico (Esplenomegalia excesiva).

CLASIFICACION DE CHILD (LABORATORIO)

BC

Bb Sérica (mg/dl) menor de 2.0 2.0-3.0 mas de 3.0
Albúmina Sérica(mg/dl) 3.5 3.0-3.5 menos de 3.0
Ascitis negativo fácil control incontrolable
Alteraciones neurológicas(encefalopatía) negativo mínimo avanzado
Nutrición(Edo.nutricional) excelente buena pobre
Mortalidad quirurgica 2% l0% 50%
(Shunt portocaval)

USG. ABDOMINAL

Al hígado se le estudia su morfologia, tamaño, situación, ecogenicidad, contornos, y vías
biliares. Además se revisa hilio hepático, bazo. hipertrofia del caudado ?, si es que existe
ascitis.
El estudio ulrasonográfico que se realiza en este tipo de pacientes es :

USG.DOPPLER. MORFOLOGIA VENOSA.

A)VENA PORTA:
NM en inspiración:10.9( +,-) 0.2 mm
(En el cinótico 14.4 (+,-¡ 0.3 mm )
NM en espiración 12.6 (+,-¡ 0.2 mm
(En el cirrótico 14.9(+,-¡ 0.2 mm.)

B)VENA MESENTERICA SUPERIOR.
NM en inspiración:10.0 (+,-) 0.2 mm
(En cirroticos:12.2 (+,-) 0.3 mm)
NM en espiración:l5.3 (+,-¡ 0.2 mm
(En cinóticos: 11.3 (+,-¡ 0.3 mm)

A
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C) VENA ESPLEMCA:

NM en inspiración:9.0(+,-¡ 0.2 mm
(En cirróticos: 12.0(+,-) 0.3 mm

* En el cirrótico hay :

-Disminución de la respuesta venosa durante la respiración
-Disminución de la compliance hepática.
-Disminución del índice pulsátil
-Bazo congestivo mayor de 12-16 cm.
-Se buscan zonas especificas de várices a nivel de la unión gastroesofagica, venas
periumbilicales, várices en el mesenterio, shunts esplenorenales. También existe -
flujo reverso.

Esquema de vías colaterales portosistémicas más habituales.
SVC, Vena Cava Superior; IVC, Vena Cava Inferior; SMV, Vena Mesentérica Superior;
MIV, Vena Mesentérica Inferior; LGV, Vena Gástrica lzquierda; FfV, Plexo Venoso
Hemorroidal.
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DISCUSION

La presión normal en la vena porta es de 5 a 10 mm. Hg. Seguido se habla de
hipertensión portal cuando la presión aumenta 5mm. Hg. Por encima de la presión medida
en la cava inferior.

En la hipertensión portal se ha descrito un aumento del calibre de la porta sin que
cambie el de las venas esplénica y mesentéricas aunque no se ha establecido la fiabilidad de
estos hallazgos en la valoración de hipertensión portal infantil. De todos modos no se ha
demostrado todavía que el calibre de la vena porta sea exclusivamente un indicador de la
hipertensión portal.

Desde el punto de vista práctico lo que permite el diagnóstico ecográfico de
hipertensión portal es la identificación de la inversión del flujo en la vena porta o en las
colaterales.

La vena porta normal muestra un flujo ondulante hepatopeta ( hacia el hígado ). La
velocidad media del flujo portal es de aproximadamente de 15 cm..i s a 18 cm. I s.y varía
con la respiración y el ritmo cardiaco. Cuando se desarrolla la hipertensión portal el flujo en
la vena porta pierde su patrón ondulatorio y llega a hacerse monofasico. Cuando aumenta la
severidad de la hipertensión, el flujo llega a hacerse bifasico y finalmente hepatofogo (
hacia fuera del hígado ). También se pueden ver cortos circuitos intrahepáticos arteriales-
venosos portales.

Se han hecho estudios retrospectivos para evaluar la sensibilidad y especificidad de
los parámetros del ultrasonido doppler en el diagnostico de la cirrosis e hipertensión portal
demostrando una sensibilidad y especificidad del 83 y del 85 o/o respectivamente. El índice
vascular del hígado es altamente sensitivo y especifico en el ultrasonido doppler que es un
parámetro del diagnóstico de cirrosis e hipertensión portal.

La utilidad del ultrasonido doppler duplex en la evaluación portal en niños ha sido
útil en casos de hepatitis crónica, cirrosis del hígado e hipertensión portal.

Los estudios de ultrasonográfía Doppler duplex han sido comparados con resultados
de otros exámenes de estudio incluyendo la endoscopia y la angiografia.sobre todo en
pacientes que presentan várices esofágicas observándose tanto por endoscopia como por
Ultrasonido en un 80% de los casos y un 55oA de casos cirróticos Un dato significa
tivo ha sido la demostración de recanalización de venas peridigestivas y várices gástricas
por el ultrasonido y la demostración de várices esofágicas únicamente por endoscopía en
pacientes con sin cirrosis

La realización del ultrasonido doler de la vena porta y la arteria hepática en el
diagnostico de cirrosis e hipertensión portal ha sido demostrar la sensibilidad y
especificidad de los parámetros que se toman en un estudio doler Los parámetros evaluados
fueron la velocidad de la vena porta y el índice de pulsatilidad de la arteria hepática. El
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índice vascular del hígado fue calculado como el radio de la velocidad de la vena porta a el
índice de pulsabilidad de la arteria hepática. En el estudio doppler-duplex pulsado
recientemente ha sido usado para mostrar flujos de sangre dentro de las principales venas
tributarias y colaterales anormales de el sistema venoso portal en pacientes con hipertensión
portal en particular esta técnica ha sido usada para documentar la presencia y dirección del
flujo de sangre en múltiples sitios incluyendo la vena porta principal, la coronaria y várices
gastroenceflílicas.

Se han encontrado algunas fallas que comprometen la habilidad de los estudios
duplex para describir con precisión la hemodinámica venosa portal se describe la
naturaleza, causa, significado e implicaciones en la presencia de artefactos como : imagen
en espejo, apareciendo en el l0 oA de los casos ocurriendo más a menudo a nivel de la vena
porta principal así como otras venas como la mesentérica superior y la vena esplénica. El
movimiento de las pacientes y la respiración durante el estudio son otros factores que no
pueden permitir un estudio adecuado sin embargo se pude prevenir con la colocación
exacta del cursor en la entrada del doppler pulsado dentro de venas delgadas
consecuentemente para obtener un adecuado flujo de señal doppler.
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RESULTADOS

El total de pacientes que se les realizó ultrasonido fue de manera retrospectiva y
prospectiva durante el periodo del primero de enero de 1998 al20 de octubre de 1999 de
ambos sexos tanto en edad pediátrica como adultos con un total de 10 mujeres y 8 hombres
con un promedio de edad de 43 años, 6 fueron niños. En tres pacientes se les realizó control
posterior con ultrasonido doppler. Los pacientes que se enviaron de los tres servicios fueron
de consulta externa y de hospitalización.

Examinaron 41 pacientes de los cuales se les realizo estudio de ultrasonido
convencional (morfológico), doppler color y doppler dupelx enviados del servicio del
servicio de Cirugía pediátrica, Cirugía y Gastroenterología del Centro Médico Nacional 20
de Noviembre con datos clínicos de Hiperlensión Portal y la presencia de complicaciones
de la misma.

Se estudiaron las variables mencionadas en el protocolo previamente elaborado
como son : edad, sexo, número de estudios realizados ( control ), diagnóstico clínico, tipo
de tratamiento, realización de estudios paraclínicos y de gabinete e imagen como son :

endoscopía, angiografia, resonancia magnética, y estudios de ultrasonografia
convencional(morfológico), doppler color y doppler duplex con los parámetros siguientes:
medición de lóbulo hepático derecho, segmento 1, segmento 4 del hígado, diámetro de la
vena porta, PoRI, PoRD, PoPH, longitud delbazo, volumen del bazo, diámetro de la vena
esplénica ,vías de derivación directa e indirecta

De los 41 pacientes que se estudiaron se excluyeron 12 que correspondían a otro
hospital, 6 no contaron con expediente, 4 pacientes se descartaron por no contar con datos
de hipertensión por imagen.

Se eliminaron pacientes que no contaron con estudio de ultrasonido doppler
El objetivo de este estudio fue realizar el estudio de ultrasonografía convencional

como doppler duplex a la población tanto en la población adulta como en la población
pediátrica sin importar sexo, ya que la finalidad principal de este protocolo es demostrar la
utilidad del estudio en este tipo de pacientes, pues es un estudio no invasivos que demuestra
de manera cualitativa y cuantitativamente la enfermedad.

En los resultados obtenidos se demostró que la hipertensión portal es una
enfermedad que no la podemos determinar únicamente por el aumento de calibre de los
vasos porta y esplénica ni por la presencia de esplenomegalia , sino por la presencia de
derivaciones portosistémicas y la fluctuación de flujos venosos tanto de la porta como de la
esplénica, pero específicamente hablamos de hipertensión portal únicamente por
ultrasonido doppler cuando hablamos de inversión de flujos venosos, con un incremento
del flujo venoso esplénico sobre el flujo venoso portal.
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MATERIAL Y METODOS

La recopilación de información se obtuvo de manera retrospectiva y prospectiva de
las libretas de ultrasonido del servicio de radiología e imagen del Centro Médico Nacional
20 de Noviembre, dichos datos se registraron durante el periodo comprendido de enero de
1997 a octubre de 1998.

Se registraron los pacientes de gastroenterología, cirugía y cirugía pediátrica con
antecedentes de hipertensión portal de diferente etiología. A esta población se le estudiaron
las siguientes variables : datos clínicos de hipertensión portal tanto en niños como en
adultos de ambos sexos, expediente clínico completo, edad, estado civil, otros estudios
realizados diferentes al ultrasonido, ocupación, antecedentes personales no patológicos,
antecedentes personales patológicos, diagnóstico clínico, diagnóstico por ultrasonido (datos
de hipertensión por doppler color y doppler duplex o doppler pulsado), tratamiento
(escleroterapia, farmacológico y quirúrgico), número de estudios realizados.

A todos los pacientes se les realizó el estudio de ultrasonido morfológico, doppler
color y doppler duplex parula evaluación de longitud del lóbulo hepático derecho, diámetro
de segmento 1 ( o caudado ), segmento cuatro ( cuadrado ), longitud y volumen total de
vaso, diámetro de vena esplénica, diámetro de vena porta, doppler color de estructuras
vasculares de hígado y vaso, dirección y velocidad de flujo de vena porta, vena esplénica y
colaterales ( si es que existieron ). Se tomó atención en la morfología venosa, datos de
esplenomegalia, di¿ímetro de vena esplénica y presencia o no de shunt portosistémicos.

El objetivo de esta investigación es demostrar los datos positivos por ultrasonido de
hipertensión portal independientemente de la causa tanto en niños como en adultos
corroborando el diagnóstico en el 100 % de los casos con datos clínicos, cirugía,
endoscopía, laboratorios y otros métodos de estudio de imagen en el40 o% de los casos.
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CONCLUSION.

En nuestra investigación nos enfocamos a la realización del ultrasonido
convencional ( en tiempo real ), doppler color y doppler duplex la cual se ha venido
incrementando su uso en la examinación de pacientes con enfermedades del hígado de larga
duración y en este caso estudiar los datos positivos de hipertensión portal siendo el doppler
una herramienta de conftanza en nuestra investigación en la evidencia de vasos normales y
anormales y cambios hemodinámicos.de las estructuras vasculares del hígado y del bazo
principalmente.

La investigación de hipertensión portal usando la técnica de doppler duplex se esta
utilizando para la estimación cuantitativa del flujo de velocidad y el promedio volumétrico
de la vena portal.

Se ha observado que pacientes con hipertensión portal la clave de la clínica no es la
presión de la vena portal sino más bien la probabilidad de una hemorragia por várices por lo
que nuestro objetivo en la realización del ultrasonido doppler duplex es para realizar el
estudio de manera cualitativa concentrándonos en la presencia y dirección del flujo de las
venas esplénicas e intentando ver la presencia de vasos colaterales portosistémicos. Con el
descubrimiento de esas rutas colaterales establecer el diagnóstico de hipertensión portal y
permitir su seguimiento.

En esta investigación de las patologías que tuvieron mayor incidencia fue la cirrosis
hepática por VHC y la hepatopatía crónica etílica dentro del grupo que se estudio el38 oA

tuvo tratamiento farmacológico, el 29 oA se trataron con escleroterapia, 15 % de tipo
quirúrgico y l8 % tuvieron tratamiento mixto. La incidencia de varices esofágicas se

presento en el sexo masculino. El 18 oA de pacientes tuvieron derivación esplenorenal
directa y otro 18 % presentaron derivación esplenorenal indirecta, el resto no tuvo
derivación. Este grupo de pacientes tuvieron estudios de extensión que corroboraron la
hipertensión portal como fue la realización endoscópica en 11 pacientes, angiografia en 6 ,

resonancia magnética en 2 y a todos se les realizó ultrasonido morfológico, doppler color y
doppler duplex.

El 80 % de pacientes presentaron esplenomegalia, un 60 % presentaron
hepatomegalia. Se encontró un diámetro portal de 10-18 mm. con una media de 15 mm. y
un diámetro de vena esplénica de 0.9-14 mm. con una media de 12 Observamos un flujo
portal de l0 -23 cm''lsegconunamedia.de 18 crl', y un flujo de lavenaesplénicade l0-
23 cm'lseg con una media de 14 cm'' A todos los pacientes se les realizó volumen
esplénico que oscilaron de 380-773 cml con una media de 550 cm

En todos los pacientes se demostró la hipertensión portal de manera cualitativa y
cuantitativamente. .Específicamente se hablo de hipertensión portal por el método de Usg.
Convencional y con doppler duplex por la presencia de derivaciones portosistémicas y un
incremento del flujo venoso esplénico sobre el flujo venoso portal que se obtuvo en 4
pacientes para la primera (derivaciones portosistémicas) y 12 pacientes para la segunda
(incremento del flujo venoso esplénico)' 
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Los otros hallazgos que se encuentran y que se mencionaron anteriormente son
datos de ayuda para pensar en hipertensión portal sin embargo son inespecíficos, aunque en
nuestra muestra de pacientes no todos presentaron derivaciones portosistémicas se contaron
con otros estudios paraclínicos y estudios de gabinete Por lo que se esta hablando de una
alta sensibilidad y baja especificidad para el estudio de Usg. Doppler y doppler duplex para
esta patología.. El resto de pacientes entraron en esta patología porque se corroboraron con
otro tipo de estudio ( endoscopiaB oA, angiografia 3 o/o, resonancia magnélica2 Yo,) así
como larealización de cirugía tanto diagnostica como paratratartiento ( Derivación).

-)) -C.M.N. 20 de Noviembre. I.S.S.S.T.E.
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USG. DOPPLER EN LA PATOLOGIA
DE HIPERTENSION PORTAL
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USG. DOPPLER EN LA PATOLOGIA
DE HIPERTENSIÓN PORTAL
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USG. DOPPLER EN LA PATOLOGIA DE
HIPERTENSION PORTAL
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USG. DOPPLER EN LA PATOLOGIA DE
HIPERTENSION PORTAL
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USG, DOPPLER EN LA PATOLOGIA DE
HIPERTENSION PORTAL
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USG, DOPPLER EN LA PATOLOGIA DE
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HIPERT€hISIOhI PORTAL
DERIVACIOhI PORTOSI STEMICA

FiG .I- SE OBSERVA \,ENA ESPLE]\]CA Cf}}i DÍSCRETA TORT{-IOSTDAD" CON
AT'MENTO EN SUS DIMENSIONES. PRESE}JCIA DE N,ITILTIPLES COLATER*ALES
PERIESPLEMCOS Y PERICAPSLILARES CON DATOS DE DERIVACION
INDIRECTA
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HTPERTENSION PORTAL
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HIPERTENISIONT PORTAL
DERIVACIONI PORTOSI STEMICA

FIG. G.- ESTI'DIO DE USG
RECANALTZACION DE VASOS
DERIVACIÓN PORTO SISTEMICA

CON DOPPLER COLOR
PERIUN,AILICALES. CON

SE OBSERVA
DATOS DE
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HIPERTENTSIOhI PORTAL
DERIVACIOT{ PORTO S I S TEMICA

FIG H.. USG DOPPLER COLOR CON PRESENCIA DE MULTIPLES V,dSOS
COTATEP-ALES PERIGASTRICOS A NI\EL DE MESOGASTRIO EN RELACION A
DERIVA.CIONE S POR.TOSI STEMICAS
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FlG.A. Se aprecia hepatomegalía de bordes festoneados, de ecogenícidad
conservada,

FlG.B.- Se muestra segmento 1 aumentado de tamaño de 4.4cm,la rela-
ción de LHD-SEG, '1 esta alterada.

C.M.N,20 de NOVIEMBRE
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FlG.C.-Doppler duplex que muestra flujo venoso pofial aumentado
a) flujo venoso de 16 cm/s. b) flujo venoso de22 cmis con datos de

f luctuación,
C.M.N.20 de NOVIEMBRE
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f lC.O.-Se aprecia bazo aumentado de tamaño en sus 3 ejes principales
de bordes regulares con ecogenícidad conservada.a) Diametro longitudi
nal de 16.9 cm. a) Diametro anteroposterior de 12.9 cm.

C.M.N.2O de Noviembre.
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3 
= 

- Se r¡iest'a dilatacion y torluosidad de vena esplénica al doppler
-' ar D'a-::'::ranSVerSC de 1.1 r^nn h\ trl¡rin ocno4{¡¿l de'15 Cm/S.
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= 3 = - D:pper duplexmuestra flujo espectral de vena mesentérica supe-
' :' ; . ena umbilical. a) Datos de recanalización de VE con flujo espectral
:: -l cm s. b) flujo espectral de VMS de 17 cm/s con datos de fluctuación,
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