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Paciente sexo femenino, mediana edad, presenta como
antecedente cdncer de sigma, resecado quirurgicamente con posterior
I tratamiento quimioterapico completo.

[ Actualmente sin recidiva, muestra plaquetopenia en analisis, signos de
hipertension portal en evaluacion Doppler Color, esplenomegalia heterogénea.
Se procede a realizar elastografia hepatica y esplénica:
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Elastografia hepatica normal, esplénica con resultado
patologico (47 KPa, IQR/med 23%). EcoDoppler espleno-portal:
A- Calibre de la vena porta >13 mm, indicativo de hipertension portal con
especificidad del 90% y sensibilidad del 50%.

B- Hiperflujo compensador de la arteria hepatica con IR: 0,78 como signo de
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Conocer la causa de la hipertension
portal (HTP) representa un factor importante para
su adecuado manejo y asi evitar el desarrollo de
otros sucesos que incrementan la mortalidad del
paciente.

La hipertension portal idiopatica (HPI) es una
enfermedad que se caracteriza por
esplenomegalia e HTP. El aumento del flujo
sanguineo esplénico, principalmente de los senos
venosos en la pulpa roja, arroja como resultado la
esplenomegalia, siendo  ésta la causa
fundamental de la HTP.

El agrandamiento del bazo por fibrogénesis y
congestion pasiva en nuestro caso fueron los
principales causantes del aumento de la rigidez
del tejido esplénico.

La elastografia hepatica resultdo normal por lo
tanto la relacion rigidez bazo/higado aumento, a
diferencia de otras enfermedades hepaticas,
arrojando un Ratio de 7,8.
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Tanto la medicion rigidez esplénica como la razon rigidez esplénica/
hepatica es util para el diagndéstico de la HPI, siendo ademas la elastografia ARFI
“hun método rapido, accesible, de bajo costo, no invasivo, in vivo en forma de
~livalores numéricos y seguro, que proporciona un excelente rendimiento predictor
# en el establecimiento de la causa de la hipertension portal.
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