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Importancia del ultrasonido para la

RESUMEN

Existen 200 millones de per-
sonas en el mundo afectadas de
la hepatitis crénica virus C. La
mayor parte del tiempo esta
infeccion es asintomatica y ge-
neralmente su transmision si-
gue la via parenteral. El papel
del diagnostico por imagenes
ha conseguido ir incrementan-
do su importancia mas alla de
las décadas pasadas. Tanto el
ultrasonido (US) como el ultra-
sonido Doppler son los métodos

evaluacion de pacientes con

hepatopatia por virus C

de diagnéstico porimagenes que
se utilizan mas frecuentemente
en el mundo entero en cuanto a
su aplicabilidad y aceptacion en
una gran variedad de diferentes
enfermedades abdominales, y
entre ellas la cirrosis es una de
las patologias mas frecuentes en
diversos paises. El ultrasonido
se introdujo en la practica médi-
ca en los 70s. Durante la dltima
década, el empleo de estos dos
tipos de ultrasonido se ha vuelto
un procedimiento normal en
muchos paises para la evalua-

cién de este tipo de pacientes.
Nuestro propdsito es describir
las caracteristicas ultrasonogra-
ficas mas utilizadas en los pa-
cientes aquejados por el virus
C de la hepatitis, comparando-
las respecto de la literatura
mundial.

Palabras clave: Ecosono-
grafia, procesamiento de ima-
genes, densimetria, higado, ti-
roides.
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Introduccién

Mas de 200 millones de personas en el mundo ente-
ro padecen de hepatitis crénica causado por virus de
hepatitis C (VHC). La mayoria de las veces, esta pato-
logia se puede manifestar como un cuadro leve, sin
ictericia y rara vez puede conducir a falla hepatica
fulminante. Su transmision, por lo general, es por
via parenteral; sin embargo, la ruta de transmisién
sblo se puede identificar en 40 a 50% de los casos.
Tiene un periodo de incubacién de dos a 26 sema-
nas con un pico de la 6a. a la 8a. semanas posterior
a la infeccién.'?

La mayoria de los pacientes infectados con VHC
progresan a una enfermedad crénica, como hepatitis
cronica persistente o como hepatitis crénica activa.
La hepatitis cronica persistente es una enfermedad
benigna autolimitada con un periodo largo de recu-
peracion, los pacientes son asintomaticos y sélo se
observa elevacion de las transaminasas. La hepati-

tis crénica activa se caracteriza por inflamacién cré-
nica con destruccion continua de los hepatocitos que
progresa a cirrosis y falla hepatica. Mas de 75% de
los pacientes desarrollan hepatitis cronica activa y
cuando progresan a falla hepética, el Unico tratamien-
to es el trasplante hepatico.®

La cirrosis en la etapa final es el resultado de un com-
plejo proceso de dafio celular, pero al mismo tiempo la
glandula hepatica tiende a realizar un proceso de rege-
neracion parcial y a la formacion de fibrosis. Esto es fre-
cuente en pacientes con hepatitis crénica activa, en una
incidencia de 20 a 25%. Las complicaciones més seve-
ras en la etapa final de esta enfermedad son las si-
guientes: hemorragia por varices, ascitis, edema, en-
cefalopatia hepatica, coagulopatia, hiperesplenismo y
en algunos pacientes desarrollo de hepatocarcinoma
(CHC). El desarrollo de CHC en Estados Unidos es de
cuatro casos por 100,000 habitantes o representa 2%
de la totalidad de las neoplasias malignas. Aproximada-
mente se presentan 5-10,000 nuevos casos por afio. Su
incidencia es mayor en la raza china o en sus descen-
dientes. La causa méas comun del CHC en Estados Uni-
dos esta relacionada a cirrosis de etiologia alcohdlica,
por utilizacion de esteroides o por hemocromatosis.*®
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ABSTRACT

There are 200 million of
people in the world affected by
the chronic hepatitis virus C.
Most of the time this infection is
asymptomatic and generally the
transmission follows the paren-
teral via. The role of the diagno-
sis through imaging has obtai-
ned in importance from more

than ten decades ago. Both the
ultrasound as well as the Do-
ppler ultrasound are the most
frequent diagnosis methods
through imaging that are used
in the world as regards as appli-
cability and acceptance in the
wide variety of several abdomi-
nal diseases and among these
disease, cirrhosis is one of the
most frequent pathologies in
several countries. Ultrasound
was introduced in the medical
practice during the last decade,

the use of these two types of ul-
trasound has been enormous
procedure in most of the coun-
tries for evaluating this kind of
patients. Our goal is to describe
the ultrasonography characteris-
tics which are most used in pa-
tients suffering from the virus C
of hepatitis, comparing with the
world wide level literature.

Key words: Echosonogra-
phy, imaging processing, densi-
tometry, liver, thyroid.

Esteatosis o infiltracion grasa

En la mayoria de los casos es uno de los primeros
hallazgos que se pueden identificar en un paciente con
hepatopatia crénica. Por ultrasonido es caracteristico
identificar importante incremento de la ecogenicidad de
la glandula hepatica en forma focal o generalizada. En
ocasiones se presenta importante atenuacion del haz
so6nico, lo que no permite evaluar en forma adecuada
el parénquima en la porcién mas posterior del 16bulo
derecho, motivo por el cual es necesario practicar otro
método de estudio como TCHM o RM para determinar
la extension de esta infiltracion y tratar de determinar si
se trata de una esteatosis hepatica benigna causada
por multiples factores, como son: Diabetes, obesidad,
alimentacién parenteral, quimioterapia, desnutricién,
deposito de glucégeno, medicamentos (corticoesteroi-
des, amiodarona, etc.), pancreatitis crénica, etc. o si se
trata de esteatosis coexistente con inflamacion y fibro-
sis (Figura 1).

La sensibilidad diagndstica de la esteatosis hepati-
ca es proporcional a la severidad de la afeccién, pero
se ha reportado una sensibilidad hasta de 98% en pa-
cientes con infiltracién moderada a severa.®

Cuando el paciente desarrolla cirrosis hepatica, s6lo
el 60% presentan signos y sintomas; sin embargo, como
ya se mencion0 antes, esta alteracién desencadena un
proceso de destruccion y reparacion simultanea y conti-
nda dando como resultado cambios variables en la
morfologia y ecotextura hepatica. Los hallazgos mor-
folégicos de la hepatitis cronica son variables e inde-
pendientemente de la etiologia se pueden reconocer
diferentes hallazgos, los cuales en su mayoria son pa-
ralelos a los hallazgos histolégicos. En las etapas tem-
pranas, el parénquima hepatico puede presentar dismi-
nucién generalizada de la ecogenicidad con incremento
del brillo de las paredes portales y de los manguitos pe-
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Figura 1. Ultrasonido. Corte transversal a nivel de las venas
suprahepaticas. Se observa incremento heterogéneo de la
ecogenicidad del parénquima hepatico a excepcién de la por-
cion mas posterior del I6bulo derecho por artificio creado por
la atenuacion del sonido causado por la misma infiltracion
(Flecha).

riportales (Figura 2), en otras, puede haber un aumento
en el tamafo de la glandula; sin embargo, en el 25%
aproximadamente de los pacientes el estudio ultrasono-
grafico puede ser completamente normal.

Cuando el dafio hepatocelular progresa a cirrosis,
los hallazgos pueden ser diversos. Frecuentemente
existe hipertrofia del 16bulo caudado y del Iébulo iz-
quierdo (Figura 3). Esta alteracion en la asimetria de
los I6bulos parece ser que es causado por el resulta-
do de una relativa regeneracion lobar mas que al in-
cremento de la fibrosis secundario a un accidente en
el suministro sanguineo. La ecotextura de la glandu-
la caracteristicamente es heterogénea, de aspecto



nodular. Caracteristicamente en el paciente alcoh6-
lico, los n6dulos son pequefios, en el paciente con
virus C los nddulos son de mayor tamafo. Es fre-
cuente una concomitante pérdida de volumen del 16-
bulo derecho causado por la fibrosis progresiva. El
grado de cicatrizacion es variable y ocasionalmente
da como resultado la retraccion de algunas areas
hepaticas que se extienden hasta la capsula produ-
ciendo alteracién importante del contorno hepatico
(Figura 4).7'°

Figura 2. Ultrasonido. Proyeccion sagital del I6bulo derecho.
Se identifica disminucién generalizada de la ecogenicidad
de la glandula hepatica, asi como incremento del “brillo” de
las paredes de los vasos portales.

La vena porta

La vena porta (VP) lleva aproximadamente el 75%
de la totalidad del flujo y aporta aproximadamente el
60% del oxigeno necesario para esta glandula. La pre-
sion normal de la porta es de 5-10 mm Hg. La veloci-
dad del flujo por analisis Doppler duplex de la porta es
de 20 a 30 cm/seg; por lo que una disminucién en su
velocidad puede ser indicativo de hipertension. Sin
embargo, esto se puede ver influenciado por multiples
factores, incluyendo la recanalizacién de la vena umbi-
lical como resultado de hipertensién portal.’ Esto nos
demuestra que la evaluacién de la porta en forma indi-
vidual es insuficiente para el diagnostico de hiperten-
sién, ya que en realidad es la circulacién colateral la
que dictamina finalmente la dindmica del flujo portal.

La porta en la evaluacion por medio del UDC se iden-
tifica como una estructura tubular cuyo diametro puede
variar de pocos milimetros o mayor a 1.3 cm. La eva-
luacion de la direccion del flujo es muy importante. Ca-
racteristicamente, el flujo portal es de tipo petal y la
mayoria de los pacientes (Figura 5) aun con datos que
sugieren hipertension porta severa, mantienen esta di-
reccion.

La inversion del flujo (hepato-fuga) es mas comun
de lo que se pensaba antes, debido a la utilizacion ruti-
naria de UDC la frecuencia es del 3 al 23% aproxima-
damente y definitivamente es uno de los hallazgos mas
importantes que se pueden identificar en forma precisa
y rapida gracias a este método de estudio, La inversion
del flujo portal es un hallazgo sumamente til desde el
punto de vista clinico, ya que indica un prondstico me-
nos favorable al existir mayor riesgo de hemorragia.

Figura 3. A) Ultrasonido. Corte sagital sobre el 16bulo izquierdo y l6bulo caudado (flecha) en donde se observa
incremento de las dimensiones de éste l6bulo, caracteristico de hepatopatia crénica. B) TCHM del mismo paciente
en donde se confirma el hallazgo de hipertrofia del l6bulo caudado y Iébulo izquierdo, asi como severa atrofia del

l6bulo derecho.
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Figura 4. Ultrasonido. Paciente cirrético. Corte transversal
del I6bulo derecho en el cual se identifica alteracién en el
contorno hepatico, la ecotextura es de aspecto nodular, pre-
sencia de ascitis (Flecha).

Figura 5. Porta normal. Ultrasonido Doppler color del hilio
hepatico en el cual se identifica permeabilidad de la porta con
transmision del movimiento respiratorio en la onda espectral,
con flujo de tipo petal y velocidad dentro de limites normales.

Asimismo, en los pacientes con hepatocarcinoma la
sobrevida es sustancialmente menor cuando existe in-
version del flujo (Figura 6).

Otro hallazgo interesante es la pérdida de la varia-
cién de la onda espectral en la porta originada normal-
mente por la respiracion, ya que ante la presencia de
un parénquima fibrético no se va a identificar esta trans-
mision, este dato tiene una sensibilidad diagndstica
mayor al 80%.

Es posible observar en el 20% de los pacientes con
dafio hepatico severo o posterior al trasplante hepati-
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co, flujo de tipo helicoidal (flujo hepatopetal y hepatofu-
ga al mismo tiempo, llamado también bidireccional.'®
Aun cuando no es frecuente, de manera compensato-
ria, la arteria hepatica puede mostrar un aumento en su
calibre, asi como de la velocidad de su flujo. La veloci-
dad normal de la arteria hepatica es de 30 a 50 cm/seg
(Figura 7).**

Elincremento progresivo de la fibrosis hepatica, con-
diciona en forma proporcional, un aumento de la tor-
tuosidad de este vaso, lo que va a dar como resultado

Figura 6. UDC a nivel del hilio en el cual llama la atencion
que la porta presenta inversion de su flujo (hepatofuga). N6-
tese que la porta muestra diferente codificacion de color que
la arteria hepatica y esta estructura vascular muestra incre-
mento de su calibre y de la velocidad del flujo (108 cm/seg)
en forma compensatoria.
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Figura 7. Incremento del flujo de la arteria hepatica. UDC.
Notese el incremento de la velocidad del flujo de la arteria
hepatica en forma compensatoria debido a la disminucion

del flujo en la porta. El indice de resistencia es normal.
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Figura 8. A) Circulacion colateral en hilio esplénico. UDC corte longitudinal en el cual se demuestra claramente la presencia
de estructuras venosas dilatadas y tortuosas. B) TCHM en fase venosa del mismo paciente. Presencia de vérices adyacen-

tes al fondo gastrico y esplenomegalia.

Figura 9. Corte sagital del bazo para medir el eje longitudi-
nal. N6tese ademas a nivel del hilio la presencia de peque-
fias estructuras cilindricas, anecoicas y tortuosas en rela-
cién a circulacion colateral.

un incremento en el indice de resistencia (IR). EI IR se
calcula multiplicando la velocidad sistélica por la velo-
cidad diastdlica y posteriormente dividiendo la cifra ob-
tenida entre la velocidad sistélica. El valor normal es
de 0.65, en el paciente cirrético cominmente este indi-
ce es mayor de 0.70 a menos que se formen fistulas
arteriovenosas no tumorales, en este caso, este indice
disminuye, pero va existir incremento de la HTP. Mu-
chos autores han descrito que la elevacion del indice
de resistencia se correlaciona con el incremento de la
presién en la porta.'

Las venas suprahepaticas también van a presentar
alteracion en la morfologia de su espectro por pérdida

de la sefal de tipo trifasico a monofasico o “aplanado”.
Cuando la velocidad del flujo en la porta disminuye gra-
dualmente, tenemos la obligacién de buscar la presen-
cia de colaterales intra o retroperitoneales.

Una de las mayores complicaciones de la HTP es la
hemorragia originada por circulacién colateral o vari-
ces, las cuales se pueden identificar por medio del ul-
trasonido Doppler color, hacia los cuadrantes superio-
res e inferiores del abdomen, asi como de la regién
retroperitoneal. La circulacién colateral se identifica fre-
cuentemente en el la region esplenorrenal (21%), por
recanalizacién del ligamento paraumbilical (14%) y en
otras regiones como son el epigastrio y/o retroperito-
neo; sin embargo, existen otros métodos de imagen mas
sensibles para identificar estos hallazgos. Otros signos
indirectos, pero importantes y frecuentes de hiperten-
sién porta son la presencia de ascitis, asi como de es-
plenomegalia (Figuras 8, 9y 10).

Trombosis de la vena porta

La trombosis de la vena porta se puede diagnosti-
car con una relativa sencillez, precisioén y confianza
por medio de este método de imagen, los hallazgos
mas relevantes son el incremento en el calibre de este
vaso, presencia en su interior de material ecogénico,
asi como ausencia de sefal por UDC. La invasion tu-
moral de la porta se detecta por la presencia de vasos
de neoformacién en el trombo y en ocasiones este
trombo va a presentar directa continuidad con la le-
sion intrahepatica.

Es muy importante considerar que en el paciente ci-
rrético es muy frecuente y caracteristico la muy impor-
tante disminucion en la velocidad del flujo en la porta
principal, que no resulta sencillo detectarlo, por lo que
es muy facil confundirnos y pensar en trombosis de este
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Figura 10. A) UDC del I6bulo izquierdo. Se identifica recanalizaciéon del ligamento paraumbilical por HTP. B) TCHM. Fase
venosa. Notese la recanalizacion del ligamento paraumbilical a partir de la porta izquierda (Flecha).

Figura 11. Trombosis de la vena porta. Corte transversal
a nivel del hilio hepatico en donde se observa tortuosidad
de la arteria hepatica (flechas), asi como ausencia de flu-
jo de la porta principal, ain mediante la utilizacién del
Doppler de poder.

vaso; sin embargo, con la utilizacién adecuada de los
factores técnicos del UDC, o con la utilizacion de UDP,
se puede optimizar la sensibilidad del color y evitar ese
tipo de errores que pueden tener una repercusion cru-
cial, particularmente si el paciente es candidato a al-
gun tipo de cirugia'® (Figura 77).

Imagen arménica

El reciente desarrollo de la imagen armonica ha ini-
ciado una nueva reevaluacion sobre la sensibilidad y
especificidad del US y UDC. Cuando un tejido es exa-
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minado mediante ultrasonido convencional, la sefial de
mayor amplitud que retorna al transductor se capta con
una frecuencia similar a la que fue originalmente emiti-
da. Sin embargo, cuando retorna una segunda sefial a
una frecuencia aproximadamente el doble de la origi-
nalmente emitida, se denomina segunda armonica o sim-
plemente armonica. Este relativamente nuevo desarro-
llo del ultrasonido permite reforzar la sefial del sonido y
de esta forma identificar con mayor precision cambios
sutiles en el parénquima hepatico por US convencional
o flujos sumamente lentos por UDC.

Un buen ejemplo de la aplicacion util y practica de
las arménicas es en el estudio del hepatocarcinoma
(CHC), el cual, es bien conocido que presenta muy di-
versos y diferentes patrones y que gracias a este pro-
cedimiento se han encontrado hallazgos muy caracte-
risticos que sugieren la presencia de esta neoplasia y
los resultados se han correlacionado con los patrones
evaluados por TC."

Evaluacién lesiones focales

Se ha establecido el papel del US para el escrutinio
de lesiones focales en el higado cirrético; sin embargo,
la especificidad es baja, ya que en muchas ocasiones
los nddulos de regeneracion, nédulos displasicos, infil-
tracion grasa focal, la hiperplasia nodular focal e inclu-
sive un hemangioma atipico pueden ser confundidos
con un HC (Figura 12).

Aun asi, existen algunos hallazgos que pueden su-
gerir la presencia de HC, por ejemplo, la presencia de
una pseudocapsula que se identifica como un halo hi-
poecoico y un hallazgo todavia mas importante el po-
der demostrar la presencia de fistulas arteriovenosas
intratumorales. Por andlisis espectral, la velocidad del



Figura 12. Corte longitudinal del I6bulo izquierdo. Pacien-
te en etapa terminal de su enfermedad y presencia de
una lesién nodular en el segmento VI, sin poder determi-
nar por este método de estudio la etiologia de dicha le-
sion.

flujo en la arteria hepética ante la presencia de una fis-
tula arteriovenosa puede exceder los 240 cm/seg, lo
cual es claramente contrastante ante la presencia de
un nddulo de regeneracion, en donde la velocidad del
flujo arterial regularmente no es mayor a los 90 o 100
cm/ seg. Este dato es sumamente especifico; sin em-
bargo, si la lesién es muy pequefia, aun con los equi-
pos actuales, es imposible identificar la presencia de
fistulas, por lo que los estudios de RM y TAC sin duda
alguna son mas sensibles y especificos para este tipo
de lesion (Figura 13).

Tampoco debemos olvidar que el paciente cirrético
puede formar FAV no tumorales de manera esponta-
nea o como complicacién de una biopsia y que otras
entidades como la hiperplasia nodular focal y el adeno-
ma son también formadores de FAV extensas.

Otra utilidad de practica universal de este método
de imagen, es el de servir como guia para procedimien-
tos invasivos como son la toma de biopsia y la ablacién
de hepatocarcinomas mediante la utilizacion de alco-
hol o radiofrecuencia.

Nédulos

La hiperplasia nodular regenerativa se define como
una nodularidad difusa del higado con la formacién de
multiples nédulos regenerativos rodeado de tejido fi-
brético. El tipo de septos fibrosos influye en el tamafio
de los nédulos; por ejemplo, en la hepatitis C o B, los
septos son delgados, pierden su configuracién, por lo
que los nédulos presentan dimensiones de 3 a 10 cm
de diametro (cirrosis macronodular). Todo lo contrario
en la cirrosis alcohdlica, los septos son mas gruesos y
por lo tanto son restrictivos, dando lugar a nédulos mas
pequefios de aproximadamente 3 mm o menos (cirro-
sis micronodular).

El nédulo hiperplasico adenomatoide también co-
nocido con otros nombres como: hiperplasia adeno-
matosa, hiperplasia adenomatoide, hiperplasia nodu-
lar, nédulo regenerativo macronodular, pseudotumor
hepatocelular, es una lesién proliferativa que difiere
del nédulo de regeneracion porque son lesiones de
mayor tamafio (hasta 10 cm) con presencia de un com-
plejo completo de los elementos de la triada portal y
ausencia de una capsula verdadera. Se considera una

Figura 13. A) UDC de nédulo hepatico. Esta lesion puede sugerir la posibilidad de hepatocarcinoma por la presencia de
capsula y al analisis Doppler por la presencia de una fistula arteriovenosa intratumoral. (Flecha). B) UDC. La velocidad de la
arteria hepatica es de 213 cm/seg. Sugiere la posibilidad de CHC (velocidad mayor a los 200 cm/seg).
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Figura 14. Paciente con importante elevacién del alfa fetopro-
teina, el US muestra alteracién del contorno hepatico, asi como
de la ecotextura, por presencia de multiples lesiones nodula-
res que no pueden ser caracterizadas por este método.

lesion premaligna y puede contener células atipicas o
células francamente malignas.

La mayoria de los estudios afirman que el ultrasoni-
do permite la deteccién de las lesiones focales meno-
res a 2 cm en mas del 80% de los pacientes.

Las lesiones focales sugestivas de hepatocarcino-
ma son aquellas lesiones hipoecoicas, vascularizadas
cuando se evaltan por Doppler color y que desplazan
o infiltran estructuras vasculares. El diagnédstico se pue-
de sugerir con cierta confianza cuando ademas de
observar la lesion nodular se identifica un trombo en
la vena porta; sin embargo, una vez que se ha iden-
tificado una lesidn nodular es necesario y muy reco-
mendable realizar estudios de extensién como, por
ejemplo, Resonancia Magnética con la finalidad de

caracterizarla y tratar de determinar su naturaleza be-
nigna o maligna'®?' (Figura 15).

Objetivo

1. Evaluar por US y UDC los diferentes hallazgos mor-
folégicos y hemodinamicos de la glandula hepatica
en pacientes con infeccion por VHC.

2. Comparar nuestros hallazgos con los descritos en
la literatura.

Material y Métodos

Se realiz6 andlisis retrospectivo de ultrasonidos de
150 pacientes con infeccion por VHC y los hallazgos
se clasificaron como:

Esteatosis hepatica.

Ecotextura hepética.

Tamafio de la glandula.
Contorno hepatico.

Hallazgos de hipertension portal.
Presencia de lesiones nodulares.

ookrwN -

Una vez clasificados los hallazgos se obtuvo el por-
centaje de presentacién y se realiz6 analisis compara-
tivo con los resultados descritos en la literatura.

Resultados

Se realiz6 un estudio retrospectivo en 150 pacientes
del 2003 al 2004, con biopsia positiva para hepatopatia
por virus C.

En este grupo, 90 pacientes fueron mujeres y 60
hombres.

1. Higado de tamafo normal en 70 casos (46.6%).

2. Hepatomegalia en 10 pacientes (66.6%).

3. Disminucién del tamano hepatico en 70 pacientes
(46.6%).

Figura 15. Resonancia Magnética. Se demuestra la extraordinaria capacidad de este método de imagen para poder carac-
terizar las diferentes lesiones de la glandula hepatica. A) Secuencia T1 en la cual se identifican dos lesiones, ambas hipoin-
tensas. B) En la secuencia T2, la lesion de mayor tamafio es muy hiperintensa, lo que nos indica su naturaleza quistica; la
otra es moderadamente hiperintensa, lo que sugiere la presencia de una neoplasia maligna. C) En la secuencia T1, FATSAT
con contraste, la lesion quistica no refuerza, la lesién maligna refuerza discretamente lo que determina el diagnéstico de
CHC.
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4. Se observo alteracion de la ecotextura en todos los
pacientes.

5. Esteatosis hepatica en 108 pacientes (72%).

6. Heterogéneo (areas de mayor y menor ecogenici-
dad) en 95 pacientes (63.3%).

7. Nodular en 60 casos (40%).

8. Alteracién del contorno hepatico: Irregular en 64 ca-
S0s (42.6%).

9. Hallazgos de hipertensién portal en 93 pacientes
(62%): esplenomegalia en 72 casos (48%), ascitis
en 40 (26.6%), circulacion colateral en 35 (23.3%),
flujo hepato fuga en cuatro pacientes, trombosis de
la vena porta en 23 casos (15%), presencia de le-
siones focales en 18 pacientes (12%).

Discusi6n

La evaluacion de la ecotextura hepéatica como dato
aislado de dafio hepatocelular crénico, es poco especi-
fico, resultado similar a los de la literatura mundial. Esto
se puede explicar faciimente debido a que mdltiples
enfermedades pueden producir este hallazgo. Sin em-
bargo, este dato debe alertar al médico tratante para
iniciar otros estudios en el paciente para llegar a un
diagnéstico definitivo.

Los hallazgos en cuanto al tamafio y contornos he-
paticos coinciden con los reportados en la literatura; en
la que, mas de la mitad de los pacientes no presentan
datos anormales.

RADIOLOGIA.

El ultrasonido en nuestro Instituto, es de gran utili-
dad para llevar a cabo un control estricto de los pa-
cientes con hepatopatia por virus C con la finalidad de
demostrar alteraciones de tipo morfol6gicas y hemo-
dinamicas que sugiera hipertensién portal. Los hallaz-
gos mas frecuentes que se encontraron en este grupo
de pacientes fueron: la presencia de ascitis, espleno-
megalia y circulacién colateral.

Otra utilidad del US es el de poder identificar lesiones
nodulares en pacientes que se estudian en forma subsi-
guiente. Aunque en la mayoria de los casos es imposi-
ble realizar la diferenciaciéon de los diferentes nédulos
que se pueden encontrar en esta patologia, este hallaz-
go obliga a realizar otros estudios de imagen que indi-
quen su naturaleza.

Conclusiones

El ultrasonido es un método de imagen no invasivo
de alta sensibilidad y especificidad, accesible y eco-
némico. Sin duda alguna es el método de eleccién para
iniciar la evaluacién y control en este tipo de pacien-
tes, ya que el ultrasonido, junto con la incorporacién
del UDC, cambié en forma radical la evaluacién del
paciente con hepatopatia por virus C, debido a que la
informacioén que aportan ambos estudios son determi-
nantes para el manejo clinico de este tipo de pacien-
tes.
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