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1. INDICE DE SIGLAS:  
 
AH: arteria hepática. 
AP: anatomía patológica. 
AVB: atresia de vías biliares. 
ColangioRM: colangio resonancia, resonancia magnética específica para la 
valoración de las vías biliares. 
GGT: gallbladder ghost triad o tríada fantasma de la vesícula, utilizado en la 
tabla 2. 
HNI: hepatitis neonatal idiopática. 
IR: índice de resistencia. 
PACS: picture archiving and communication systems. Es un sistema de 
almacenamiento y gestión de imágenes digitales. 
PFIC: colestasis intrahepática familiar progresiva. 
PsGB: pseudo gallbladder sign o signo de la pseudovesícula, utilizado en la 
tabla 2. 
TC: triangular cord (cordón fibroso). 
VCI: vena cava inferior. 
VP: vena porta. 
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2. RESUMEN 
 
Antecedentes: La ecografía es la modalidad de imagen inicial de elección 
cuando hay que evaluar a un neonato con colestasis. La distinción entre las 
dos entidades más frecuentes (atresia de vías biliares y hepatitis neonatal 
idiopática) es importante porque su manejo y pronóstico difiere sustancialmente 
y en el caso de la atresia de vías biliares requiere una temprana intervención 
quirúrgica. 
 
Objetivos: Valorar la importancia de los hallazgos ecográficos descritos en la 
literatura previa como útiles para el díagnóstico de la atresia de vías biliares 
(AVB) en lactantes con colestasis, centrándonos principalmente en la 
valoración de la vesícula. 
 
Material y métodos: 37 bebés menores de 5 meses de edad con ictericia 
colestásica con ecografía prequirúrgica disponible en un estudio retrospectivo 
de los datos clínicos, patológicos y de imagen desde el año 2000 al 2010. 
 
En las imágenes se evaluó la presencia o ausencia de la vesícula y las 
características de la misma (medidas, pared y morfología), el signo del cordón 
fibroso (TC), calibre de arteria hepática y vena porta, características del hígado, 
bazo, vena cava inferior y riñones. Los rasgos sugestivos de hipertensión portal 
fueron registrados, así como cualquier hallazgo sugestivo de malformaciones 
asociadas. 
 
Resultados: En nuestra serie de casos se identificó a un paciente más 
aplicando los criterios díagnósticos del signo de la pseudovesícula que con los 
de la tríada fantasma de la vesícula.  
 
Las variables que presentaron diferencias significativas fueron: pacientes 
nacidos a término, aparición de coluria en la clínica inicial, gammagrafía 
hepatobiliar sugestiva de AVB, longitud de la vesícula, longitud de la vesícula 
<15 y < 19 mm, pared de la vesícula normal, mucosa de la vesícula 
identificable, muscular de la vesícula identificable, morfología de la vesícula 
normal, cumplimiento de los criterios de la “tríada fantasma de la vesícula” y del 
“signo de la pseudovesícula”, calibre de la arteria hepática, arteria hepática 
mayor de 1.5 mm, aumento del IR en la arteria hepática, cociente entre el 
calibre de la arteria hepática y de la vena porta (ah/vp), cuando este es > 0.45, 
y presencia a nivel hepático de: hepatomegalia, hiperecogenicidad difusa, y 
hiperecogenicidad periportal. 
 
Los hallazgos ecográficos de la vesícula en el grupo de pacientes afectados de 
atresia de vías biliares se correlacionaban con los hallazgos descritos en la 
pieza quirúrgica post-intervención de Kasai. 
 
Conclusiones: La valoración conjunta de  todos los hallazgos ecográficos 
descritos y apoyándose principalmente en los que han demostrado diferencias 
estadísticamente significativas entre el grupo AVB y el no AVB, antes descritos, 
demuestra que la ecografía abdominal es una herramienta imprescindible para 
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valorar inicialmente a un neonato con colestasis y díagnosticar la atresia de 
vías biliares. 
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3. PALABRAS CLAVE:  
 
Castellano: Atresia de vías biliares, ultrasonidos, ecografía, vesícula, tríada 
fantasma de la vesícula, signo de la pseudovesícula. 
 
Catalán: atresia de vies biliars, ultrasons, ecografía, vesícula, tríada fantasma 
de la vesícula, signe de la pseudovesícula. 
 
Inglés: Biliary atresia, ultrasound, sonography, gallbladder, gallbladder ghost 
triad, pseudo gallbladder sign. 
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4. INTRODUCCIÓN 
 
La atresia de vías biliares y la hepatitis neonatal son las dos causas más 
importantes de hiperbilirrubinemia en el periodo neonatal. La distinción entre 
estas dos patologías es importante porque el pronóstico y manejo de estas dos 
entidades clínicas difiere sustancialmente (1). En los pacientes con atresia de 
vías biliares, la intervención quirúrgica temprana con un 
hepatoportoenterostomía mediante técnica de Kasai, realizada antes de 90 
días de vida, es esencial y se correlaciona con mejor pronóstico (2). En 
pacientes con hepatitis neonatal, el díagnóstico correcto evita una cirugía 
innecesaria (1). 
 
La ecografía es la modalidad de imagen inical de elección cuando hay que 
evaluar a un neonato con colestasis y ayuda a excluir un amplio abanico de 
causas anatómicas de obstrucción (3). 
 
Hasta el momento, excepto la laparotomía, no hay ninguna prueba díagnóstica 
definitiva para el díagnóstico de atresia de vías biliares. Todas han presentado  
rasgos caraterísticos, pero no patognomónicos, de AVB con la consecuente 
evolución en la evaluación de estos pacientes (2). 
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5. OBJETIVO 
 
Valorar la importancia de los hallazgos ecográficos descritos en la literatura 
previa como útiles para el díagnóstico de AVB en lactantes con colestasis: 
valoración de la vesícula (anomalías en las medidas, morfología y pared), el 
signo del cordón fibroso (“triangular cord” ), diámetro de la arteria hepática, 
diámetro de la vena porta, cociente entre el calibre de la arteria hepática y el de 
la porta, anomalías estructurales asociadas a AVB detectables con ecografía y 
cambios hepáticos en relación a fibrosis o cirrosis. Nos centramos en los 
hallazgos más recientes descritos en la literatura: tríada fantasma de la 
vesícula (gallbladder ghost triad), signo de la pseudovesícula (pseudo 
gallbladder sign), diámetro de la arteria hepática y analizar los diferentes 
valores de corte que se han sugerido para el signo del TC y para la longitud de 
la vesícula. 
 
A nuestro entender no hay ningún trabajo previo en la literatura que analice 
conjuntamente todos los hallazgos antes especificados y que son los más 
recientes descritos. 
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6. MATERIAL Y MÉTODOS  
 
Pacientes. 
 
El diseño del estudio y su realización se hicieron siguiendo las 
recomendaciones y las normativas de la Declaración de Helsinki (World 
Medical Association Declacocienten of Helsinki – Ethical Principles for Medical 
Research Invonving Human Subjects) (4). En todo momento se mantuvo la 
confidencialidad de los pacientes. 
 
Analizamos 37 bebés menores de 5 meses de edad con ictericia colestásica 
con ecografía prequirúrgica disponible en un estudio retrospectivo de los datos 
clínicos, patológicos y de imagen desde el año 2000 al 2010. En el presente 
estudio se incluyen los pacientes que se han podido revisar hasta el momento, 
perteneciendo a una cohorte mayor. 
 
La ictericia colestásica fue definida como unos niveles de bilirrubina directa 
mayores de 35 micromol/ml o con una fracción de bilirrubina conjudada mayor 
del 15% del total de bilirrubina, o heces acólicas (5). 
 
Los criterios de inclusión para el estudio fueron: bebés menores de 5 meses 
referidos por ictericia colestásica o heces acólicas con ecografía preoperatoria 
en nuestro centro, disponible para ser revisadas y de suficiente calidad técnica. 
En el grupo AVB también se incluyó como criterio que los pacientes estuviesen 
confirmados mediante laparotomía exploradora y que los hallazgos de la misma 
o de la pieza quirúrgica si se realizó intervención de Kasai estuviesen 
disponibles para confirmar el díagnóstico y comparar los hallazgos con los de la 
ecografía díagnóstica. 
 
La confirmación histopatológica de AVB de las piezas quirúrgicas fue utilizada 
como patrón díagnóstico. 
 
Pacientes con ictericia no conjugada, colelitiasis, antecedente de intervención 
de Kasai o transplante hepático fueron excluidos del estudio. 
 
19 pacientes con AVB confirmada fueron incluidos y 20 niños con colestasis 
neonatal de otras causas menores de 5 meses, utilizados como grupo control, 
llamados grupo no-AVB. 
 
Una revisión retrospectiva de los casos e imágenes registradas de estos niños 
del grupo control identificó la etilogía final de los mismos, que incluían: 9 casos 
de hepatitis neonatal idiopática, 2 pacientes con síndrome de Alagille, 2 con 
hepatopatía de origen metabólico, 1 paciente con sepsis bacteriana, 1 en 
relación a nutrición parenteral, 1 de origen multifactorial y 2 en relación a 
hemólisis por isoinmunización. 
 
La gammagrafía hepatobiliar con Tc-99-DISIDA fue realizada con 
administración previa durante 5 días de tratamiento con Fenobarbital 
(5mg/kg/d). Las imágenes fueron obtenidas a los 3, 5, 10, 15, 30, 45, 60, 120 y 
240 minutos. Cuando fue necesario también se obtuvieron imágenes a las 24 
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horas tras la inyección. La falta de excreción del trazador fue considerada 
sugestiva de la existencia de AVB, mientras que la excreción del trazador en 24 
horas fue sugestiva de hepatitis neonatal idiopática, u otra causa de 
hiperbilirrubinemia conjugada (6). Se realizó esta prueba a 29 pacientes, 18 del 
grupo AVB y a 11 del grupo control.  
 
A 7 pacientes se les realizó colangioRM. Esta prueba se realizó con sedación y 
según el protocolo habitual. Los hallazgos del estudio fueron considerados 
normales si los conductos biliares extrahepáticos centrales (conducto hepático 
común, derecho e izquierdo) y colédoco fueron visualizados y si los ductos 
presentaban un calibre igual o inferior a 4 mm, de manera confluente y 
uniforme. Se consideró que el estudio era consistente con AVB si alguna 
porción de los conductos centrales extrahepáticos o el colédoco no se podían 
delinear o si la vesícula estaba ausente o era pequeña (9). 
 
La biopsia percutánea fue realizada en 9 pacientes, bajo anestesia general y en 
quirófano. El díagnóstico de AVB fue sugerido por la presencia de proliferación 
de ductos biliares, infiltrado polimorfonuclear, transformación gigantocelular u 
otros hallazgos sugestivos de colestasis intrahepática (tapones biliares, 
expansión de los espacios porta o fibrosis) (7,8). 
 
A todos los pacientes con sospecha de AVB se les realizó una laparotomía 
exploradora. 
 
El díagnóstico de AVB fue confirmado en todos los casos mediante cirugía y 
análisis histológico de la pieza resecada cuando se halló obstrucción fibrosa de 
los ductos extrahepáticos. 
 
Los criterios utilizados para el díagnóstico final de hepatitis neonatal u otras 
causas de colestasis infantil fueron: excreción del trazador al intestino en 24 
horas identificada en la gammagrafía hepatobiliar, evidencia de mejoría clínica, 
degeneración hepatocelular con ausencia de cambios en los espacios portales 
en la biopsia hepática, evidencia de mejoría clínica después de 3 meses o más 
de seguimiento, o la presencia de ductos biliares extrahepáticos demostrados 
en la colangiografía (10). 
 
Los casos que no sufrían AVB se resolvieron clínicamente en el seguimiento o 
con tratamiento médico. 
 
La revisión de las historias clínicas la realizó uno de los dos lectores de forma 
independiente a la lectura de las ecografías. 
 
Técnica ecográfica 
 
Las ecografías fueron realizadas utilizando ecógrafos  Acuson Antares 
Siemens, Syngo UE25A SLOSP13 con transductores convex y lineales con un 
rango de frecuencias de  2-6 Mhz y de 5-10 Mhz, respectivamente.  
La lectura de las ecografías se hizo a través del PACS con el software de 
visualización Impax 6.4.0.2380 de Agfa HealthCare NV, Belgica, y una estación 
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de trabajo con monitores EIZO Radiforce GS320 de 3 megapíxels, Japón, que 
cumplían la normativa DICOM Part14, correctamente calibrados. 
 
Las imágenes ecográficas de ambos grupos (AVB y no-AVB) fueron revisadas 
por dos radiólogos con 30 años de experiencia en ecografía pediátrica 1 de 
ellos, y 4 años el otro. Las imágenes fueron revisadas conjuntamente por 
ambos radiólogos llegando a un consenso en el momento de la revisión. 
 
En las imágenes se evaluó la presencia o ausencia de la vesícula y las 
características de la misma, si estaba presente (sus medidas en dos 
dimensiones, la presencia y características de la pared y su morfología), el 
signo del cordón fibroso, calibre de arteria hepática y vena porta, 
características del hígado, bazo, vena cava inferior y riñones. Los rasgos 
sugestivos de hipertensión portal (ascitis, flujo portal hepatofugal, calibre de la 
vena porta, varices esplénicas y esplenomegalia) fueron registrados, así como 
cualquier hallazgo sugestivo de malformación asociada, como poliesplenia y 
vena cava retrohepática interrumpida. 
 
La esplenomegalia fue definida cuando el bazo presentaba una longitud mayor 
de 6 cm (11). 
 
Todos los bebés presentaron ayuno de al menos 3 horas. 
 
Las imágenes de la vesícula fueron clasificadas en dos catergorías principales: 
“normal” y “anormal”.  Según la literatura previa se determinaron dos puntos de 
corte para dividir estas dos categorías: 15 y 19 mm, que se analizan en este 
estudio (2, 3, 5,11-16). 
 
La vesícula fue considerada “normal” si presentaba una longitud igual o 
superior a los puntos de corte descritos (15 mm y 19 mm), con una pared y una 
morfología de aspecto normal, y “anormal” si la longitud fue inferior a los puntos 
de corte o si la vesícula no fue identificable,  identificable pero sin lumen, si 
presentaba una pared anormal o una morfología irregular. 
 
Una pared de aspecto normal fue definida como una interfaz medible 
compuesta por al menos una capa periférica hipoecogénica correspondiente a 
la muscular y una línea central ecogénica correspondiente a la mucosa con un 
grosor valorable (16). 
 
Tan Kendrick et al previamente describieron la “gallbladder ghost triad”: tríada 
fantasma de la vesícula” (5) y Aziz et al, recientemente, describieron el signo 
de la pseudovesícula (the Pseudo Gallbladder sign) (16). Nosotros 
comparamos las diferencias si orientamos a nuestros pacientes como 
pertenecientes al grupo AVB con los criterios de la tríada fantasma y con el 
signo de la pseudo vesícula. 
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              Fig. 1.                                                                               Fig. 2. 
 
Ejemplo de vesícula característica de AVB en la figur a 1: pequeña, con pared y morfología 
anormal. Vesícula normal en la figura 2: tamaño nor mal, morfología regular y pared medible en la 
que se distinguen la capa muscular y la mucosa. 
 
El signo de TC es un área focal de aumento de ecogenicidad anterior a la 
bifurcación de la vena porta representando el remanente fibrótico del arbol biliar 
extrahepático (11). Hemos analizado tres valores de corte para el mismo 
propuestos por P Visrutaratna et al: 4.0 mm o mayor, 3.0 mm o mayor y  2.5 
mm o mayor (15). 
 
Medimos el calibre de la arteria hepática a nivel del margen proximal derecho 
de la arteria hepática y valoramos si superó el umbral de 1.5 mm descrito en un 
artículo previo (1). También se valoró si el cociente  entre el diámetro de la 
arteria hepático y el de la vena porta superó el límite de 0.45, propuesto en el 
mismo artículo de. 
 
Análisis estadístico. 
 
La recogida de datos se realizó en una base de datos específicamente 
diseñada con el progama Excel 2003 de Microsoft®. El análisis estadístico se 
realizó con el progama  SPSS 19.0. 
 
Se realizó: 
 
1) Análisis descriptivo de las variables del estudio: Los datos son presentados 
en función del tipo de variable mediante distintas medidas de centralidad 
(media, mediana) así como la desviación estándar como medida de dispersión. 
 
2) Análisis univariado de los datos: Se ha analizado la asociación entre las 
principales variables del estudio.  Las técnicas con las que se ha llevado a cabo 
dicho análisis son de tipo paramétrico o no paramétrico en función de cómo se 
distribuyen los datos. La normalidad se comprobó mediante una combinación 
de técnicas que incluye la aplicación del Test de Kolmogorov-Smirnov, análisis 
de histograma, coeficiente de asimetría y curtosis. En caso de normalidad, la 
comparación de medias de los diferentes factores se ha llevado a cabo 
mediante el test T de Student para muestras independientes, en caso de dos 
grupos.  En caso de que las variables medidas no se distribuyesen de manera 
normal, se ha realizado el análisis de los datos mediante  tests no paramétricos 
de comparación de distribuciones. El Test de U de Mann-Whitney se ha 
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utilizado para el caso de 2 grupos. El análisis de correlación entre variables 
cuantitativas se realizó mediante el coeficiente de correlación de Pearson o 
Spearman, según las características de las variables. La asociación entre 
variables cualitativas se ha realizado mediante test de Chi-cuadrada o test 
exacto de Fisher en función del cumplimiento de los supuestos teóricos 
necesarios para cada prueba.  
 
Se consideró significativo el análisis cuando la p fue menor de 0.05. 
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7. RESULTADOS 
 
Se realizó el estudio ecográfico a 37 pacientes, 19 con díagnóstico de AVB y 
18 del grupo control (no AVB). 
 
La clínica inicial que presentaban los pacientes y por la que se consultó fue la 
siguiente: 
 

− Ictericia: 18 pacientes del grupo control (100%) y 17 del grupo AVB 
(89.5%). p: 0.157. 

− Acolia: 4 pacientes del grupo control (23.5%) y 8 del grupo AVB (42.1%). 
p: 0.238. 

− Coluria: 4 pacientes del grupo AVB (21.1%) y ninguno del control. p: 
0.045. 

− Estancamiento pondo-estatural: 1 paciente del grupo control (5.9%). p: 
0.284. 

− Esplenomegalia: 2 pacientes del grupo control (11.8%) y 1 del de AVB 
(5.3%). p: 0.481. 

− Hepatomegalia: 4 del grupo control (23.5%) y 5 del de AVB (26.3%). p: 
0.847. 

− Hipotonía: 2 pacientes del grupo control (11.8%). p: 0.124. 
 
Datos demográficos: 
 
Todos los pacientes del estudio excepto 2 del grupo control presentaron una 
gestación controlada (p: 0.135). 
 
Durante el embarazo las madres de 7 pacientes del grupo control  (38.9%) y 7 
del grupo AVB (36.8%) tuvieron complicaciones, p: 0.898. Las más frecuentes 
fueron: fiebre (3 pacientes), retraso del crecimiento intrauterino (3), 
malformaciones detectadas en ecografías prenatales (4), 1 madre tuvo 
díabetes gestacional y otra pérdidas hemáticas en el tercer trimestre del 
embarazo.  
 
Las malformaciones detectadas por ecografía prenatal fueron: 1) quiste 
abdominal y agenesia renal derecha, 2) situs inversus y quiste hepático, 3) 
atresia pulmonar y comunicación interventricular y 4) Síndrome de Dandy-
Walker. 
 
6 pacientes del grupo control fueron recién nacidos pretérmino (33.3%), el resto 
de pacientes del estudio fueron a término. Todos los pacientes del grupo AVB 
fueron a término, p: 0.006. 
 
En el grupo control la media de semanas de gestación al parto fue de 37.35 
(mediana: 39, rango: 30-41, desviación típica: 3.60). En el grupo AVB la media 
fue de 38.76 semanas (mediana: 39, rango: 36-42, desviación típica: 1.48). p: 
0.553. 
 
El peso medio de los niños al nacer del  grupo control fue de 2423 gr (mediana: 
2960, rango: 660-3410 gr, desviación típica: 916.5). En el grupo AVB el peso 
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medio fue de 3021 gr (mediana: 3042, rango: 2065-3770, desviación típica: 
416). p: 0.143. 
 
A 2 de los  pacientes del grupo control se les administraba nutrición parenteral 
(12.5%), sin que se le administrase a ninguno del grupo AVB, p: 0.112. 
7 pacientes del grupo control (38.9%) y 7 del grupo AVB (36.8%) eran de 
origen extranjero, de estos 3 del grupo control y 2 del grupo AVB presentaban 
consanguinidad, con una p de 0.898 y  0.585, respectivamente. 
 
A un total de 18 pacientes del grupo AVB se les realizó gammagrafía 
hepatobiliar con un resultado compatible con AVB en 17 casos (94.4%). A 11 
de los controles se les realizó gammagrafía hepatobiliar y 6 de ellos 
presentaron hallazgos compatibles con AVB (54.5%). p: 0.010 
Se practicó biopsia hepática a 9 pacientes del grupo control y el resultado de 
ninguno fue compatible con AVB. 
 
Se completó el estudio con colangioRM a 6 pacientes con AVB y a 1 del grupo 
control. La colangioRM del paciente control no orientó a AVB y dentro del grupo 
AVB, 5 fueron compatibles con AVB (83.3%) y 1 fue negativo (16.7%). p: 0.088. 
A todos los pacientes del grupo AVB se les sometió a laparotomía exploradora 
e intervención quirúrgica de Kasai, y los hallazgos orientaron a AVB, sólo 1 
paciente del grupo control fue sometido a la intervención y los hallazgos no 
fueron compatibles con AVB. 
 
La edad media de los pacientes del grupo control al realizarse la ecografía fue 
de 69.78 días (mediana: 58, rango: 11-179, desviación típica: 46.62). En el 
caso del grupo AVB la media de edad fue de 66.16 (mediana: 59, rango: 2-162, 
desviación típica: 39.28), p: 0.952. 
 
La edad media de los pacientes del grupo control al realizar la gammagrafía fue 
de 49.18 días (mediana: 40, rango: 7-118, desviación típica: 33.64). En el caso 
del grupo AVB la media de edad fue de 66.39 (mediana: 58, rango: 11-154, 
desviación típica: 37.8), p: 0.170. 
 
La edad media de los pacientes del grupo AVB al someterse a la intervención 
de Kasai fue de 82.21 días (mediana: 76, rango: 30-179, desviación típica: 
35.96). 
 
La edad media de los pacientes del grupo control al iniciarse la clínica fue de 
21.47 días (mediana: 10, rango: 1-90, desviación típica: 25.68). En el caso del 
grupo AVB la media de edad fue de 13.78 (mediana: 3, rango: 0-120, 
desviación típica: 28.82), p: 0.130. 
 
Hallazgos en la ecografía díagnóstica: 
 
No se visualizó la vesícula en 5 pacientes díagnosticados de AVB (26.3%) y en 
1 de los pacientes del grupo control (5.6%). Se identificó la vesícula por 
ecografía en 14 pacientes con AVB (73.7%) y en 17 del grupo control (94%). p: 
0.087. 
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La media de longitud de la vesícula en los pacientes que se visualizaba por 
ecografía del grupo con AVB fue de 14.04 mm (mediana: 12.5 mm, rango: 5.8-
30 y desviación típica de 6.44). En los pacientes del grupo control fue de 24.70 
mm (mediana: 29 mm, rango de 1.3-47 y desviación típica de 13.58). p: 0.011. 
 
En 8 pacientes del grupo de AVB en los que se visualizaba la vesícula fue 
inferior a 15 mm (57.1%) y 1 del grupo control (5.9%), p: 0.004. 
 
En 14 pacientes del grupo de AVB en los que se visualizaba, la vesícula fue 
inferior a 19 mm (78.6%) y 3 del grupo control (17.6 %), p: 0.001. 
 
La media de amplitud de la vesícula de los pacientes con AVB en los que se 
visualizaba por ecografía fue de 5.18 mm (mediana: 4.3 mm , rango de 2.4-10 y 
desviación típica de 2.3). En los pacientes del grupo control fue de 7.75 mm 
(mediana: 6.8 mm, rango de 2.4-10 y desviación típica de 4). p: 0.065. 
 
Se identificó contenido ecogénico dentro de la vesícula en 4 pacientes del 
grupo AVB (28.6%) y en 2 del grupo control (11.8%), p: 0.239. 
 
La pared de la vesícula fue normal en el 88.2% de los pacientes del grupo 
control, sólo 2 pacientes de este grupo presentaron una pared anormal 
(11.8%). Entre los pacientes con AVB 13 presentaron una pared anormal 
(92.9%) y sólo 1 la presentó normal (en el cual también se identificaba 
correctamente la mucosa y la muscular). Entre los pacientes con una vesícula 
anormal de los 2 grupos no se identificaba la mucosa ni la muscular en ninguno 
de los casos, excepto en un paciente del grupo control en el que sí se 
identificaba la muscular. La p fue de < 0.001 en las 3 variables (pared, mucosa 
y muscular). 
 
La pared engrosada de la vesícula sólo se halló en 1 paciente en cada grupo, 
p: 0.887. 
 
La morfología de la vesícula fue normal en todos los pacientes del grupo 
control y en 3 pacientes del grupo AVB (21.4%). 11 pacientes del grupo AVB 
(78.6%) tenían una vesícula con morfología irregular. La p fue < 0.001. 
 
Dentro el grupo de pacientes díagnosticados de AVB, según los criterios antes 
descritos, 9 pacientes cumplieron los criterios de la tríada fantasma de la 
vesícula (64.3%), ningún paciente del grupo control cumplió estos criterios, con 
una p < 0.001. 
 
Un total de 10 pacientes del grupo AVB cumplieron los criterios del signo de la 
pseudovesícula (71,4%) y tampoco ninguno de los pacientes del grupo control 
cumplió estos criterios, antes descritos, con una p < 0.001. 
 
En 7 pacientes del grupo AVB no se visualizó TC (se visualizó en 12) y en 17 
del grupo control tampoco se identificó. Sólo se identificó TC en un paciente del 
grupo control que midió 1.5 mm. 
 



18 
 

La media del TC en el grupo AVB fue de 2.9 mm (mediana: 2.7 mm, rango:2-
4.5 y desviación típica de 0.82), p: 0.107. 
 
En el grupo AVB 6 pacientes presentaron un TC superior a 2.5 mm y a 3 mm 
(50%) y otros 6 no superaron este límite (50%). El paciente del grupo control en 
el que se identificó TC no superó ninguna de estas medidas. La p fue de 0.335 
en ambos casos. Sólo 1 de los pacientes del grupo AVB superó los 4 mm 
(8.3%), p: 0.764. 
 
A 1 paciente del grupo AVB no se le pudo medir la arteria hepática, por lo que 
tampoco se obtuvo el cociente. 
 
En el grupo AVB la media del calibre de la arteria hepática fue de 2.65 mm 
(mediana: 2.5 mm, rango: 1.1-4.7 y desviación típica de 0.98). En el grupo 
control la media fue de 1.36 mm (mediana: 1.2 mm, rango: 0.6-2.7 mm,  con 
una desviación típica de 0.61), p < 0.001. 
 
En el grupo AVB 16 pacientes presentaron un calibre de la arteria hepática 
superior a 1.5 mm (88.9%) y 6 en el grupo control (33.3%), p: 0.001. 
8 pacientes del grupo AVB entre los que se midió presentaron un IR (índice de 
resistencia) elevado en la arteria hepática (88.9%) y en 2 casos del grupo 
control (25%). p: 0.008, aunque hay que tener en cuenta el escaso número de 
pacientes de los que se tienen registro. 
 
En el grupo AVB la media del calibre de la porta fue de 4.28 mm (mediana: 4.3 
mm, rango: 2.8-5.8 mm y desviación típica de 0.82). En el grupo control la 
media fue de 3.86 mm (mediana: 4.1 mm, rango: 2.3-6 mm y una desviación 
típica de 0.89). p: 0.106. 
 
Todos los pacientes del grupo control en los que se pudo estudiar (5) 
presentaron flujo hepatopetal. En el grupo AVB, 11 fue hepatopetal (84.6%), 1 
hepatofugal (7.69%) y 1 presentó flujo alternante (7.69%). 
 
La media del cociente entre el calibre de la arteria hepática y el calibre de la 
vena porta en el grupo AVB fue de 0.62 (mediana:0.53, rango:0.33-1.11 y 
desviación típica de 0.22) y de 0.35 en el grupo control (mediana: 0.31, rango: 
0.15-0.60 y desviación típica de 0.13), p <0.001. 14 pacientes del grupo AVB 
presentaron un cociente por encima de 0.45 (77.8%) y 4 del grupo control 
(22.2%), p: 0.001. 
 
En el grupo AVB 13 pacientes presentaron hiperecogenicidad hepática (68.4%) 
y 3 pacientes del grupo control (16.7%). p: 0.001. 
 
En 5 pacientes del grupo AVB se identificó hiperecogenicidad periportal 
(26.3%) y no se registró en ningún paciente del grupo control. p: 0.019. 
5 pacientes del grupo AVB tenían un hígado heterogéneo (26.3%) y 1 de los 
casos del grupo control (5.6%), p: 0.087. 
 
11 pacientes con AVB asociaban hepatomegalia (57.9%) y 4 (22.2%) del grupo 
control, p: 0.027. 
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Se identificaron anomalías renales en 4 de los pacientes del grupo AVB 
(21.1%) y en 1 paciente del grupo control (5.6%), p: 0.168. Las anomalías 
renales detectadas fueron: 3 pacientes con ausencia de visualización de riñón 
derecho (agenesia), 1 paciente con hidronefrosis derecha y 1 con riñones 
displásicos. 
 
2 pacientes del grupo AVB presentaron anomalías de VCI (10.5%), sin que se 
identificase ninguno en el grupo control, p: 0.157. 
Se identificó 1 paciente con poliesplenia en el grupo AVB (5.3%), p: 0.324. 
 
Se registró esplenomegalia en 3 (15.8%) pacientes con AVB y en 1 (5.6%) del 
grupo control, p: 0.316. 
 
En 3 pacientes del grupo AVB se detectó una lesión quística a nivel del hilio, 
sin que se identificase en ninguno de los pacientes del grupo control. En 1 
paciente del grupo AVB también se detectó un gran quiste periférico sin que se 
apreciase ningún otro a nivel del hilio. 
 
En 3 pacientes se detectó ascitis, en 1 paciente disminución de tamaño del 
hígado y otro con ascitis y hígado pequeño. 3 de estos pacientes pertenecían al 
grupo AVB y 2 al control. 
 
Hallazgos en la laparotomía: 
 
En los pacientes en los que se realizó laparotomía exploradora con 
intervención de Kasai (grupo de pacientes AVB), que fueron en total 19, se 
obtuvieron los siguientes resultados: vesícula hipoplásica en 17 casos (89.5%), 
vesícula normal en 1 caso (5.3%) y ausencia de vesícula en 1 caso (5.3%). 
 
A 1 caso del grupo control se le realizó una colangiografía intraoperatoria en la 
que se constató permeabilidad de la vía biliar intra y extrahepática pero no 
intervención de Kasai. 
 
En 3 pacientes se encontraron otros hallazgos en la intervención: 1 paciente 
presentaba malrotación intestinal completa, 1 un quiste periférico, y otro un 
quiste en el conducto hepático común. 
 
De los 3 pacientes del grupo AVB en que se visualizó por ecografía un quiste a 
nivel del hilio, 2 de ellos se detectaron en la intervención de Kasai y en 1 de 
ellos no se menciona en el acto quirúrgico ni en el posterior análisis 
anatomopatológico de la pieza quirúrgica. 
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Tabla 1: Resumen de los hallazgos en la ecografía díagnóstica de los 2 grupos 
estudíados. 
 

HALLAZGOS VESÍCULA AVB 
(n: 14) 

NO-AVB 
(controles, n: 17) 

Vesícula no visualizada 5 1 
Gallbladder ghost triad (GGT)   
Sí 9 0 
No 10 18 
Pseudo Gallbladder sign (PsGB)   
Sí 10 0 
No 9 18 

Media longitud 12.5 mm 29 mm 
Media amplitud 4.4 mm 6.8 mm 
Pared vesical normal   
Sí 1 2 
No 13 15 
Morfología vesical normal   
Sí 3 17 
No 11 0 

OTROS HALLAZGOS AVB 
(n: 14) 

NO-AVB 
(controles, n: 17) 

TC (cordon fibroso)   
Sí 12 1 
No 7 17 
>2.5 mm 6 6 
>3 mm 6 6 
> 4 mm 1 0 
Media grosor TC 2.9 mm  
Diámetro arteria hepática 2.5 mm 1.2 mm 
Cociente AH/VP 0.53 0.31 
Diámetro vena porta 4.3 mm 4.1 mm 
Hiperecogenicidad hepática 13 3 
Hiperecogenicidad periportal 5 0 
Hepatomegalia 11 4 
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Tabla 2: Resumen de las características de los pacientes, hallazgos 
ecográficos y patológicos en el grupo AVB. 
 
Caso 
AVB 

Edad 
eco 
(días) 

Días 
de 
eco a 
Kasai 

Edad 
Kasai 
(días) 

PsGB 
en 
eco 

GGT 
en 
eco 

Medida 
vesícular 
(mm) 

Pared 
vesical 
normal 

Morfología 
vesícular 
normal 

AP post-
cirugía 

1 70 12 82 - - - - - Hipoplásica 
2 46 12 58 - - - - - Hipoplásica 
3 59 8 67 No No 30x8 No Sí Normal 
4 19 52 71 Sí Sí 9.1x2.9 No Sí Hipoplásica 
5 84 1 85 No Sí 11.4x3.7 No No Hipoplásica 
6 51 26 77 Sí Sí 13x4.3 No Sí Hipoplásica 
7 162 7 169 No Sí 12x6.1 No No Hipoplásica 
8 56 12 68 No No 22x4 No Sí Hipoplásica 
9 40 19 59 - - - - - Hipoplásica 
10 46 30 76 Sí Sí 11x5.4 No Sí Hipoplásica 
11 77 21 98 Sí Sí 15x7.6 No Sí Hipoplásica 
12 137 42 179 No No 17x10 Sí No Hipoplásica 
13 15 15 30 Sí No 19x7.3 No Sí Hipoplásica 
14 57 5 62 Sí Sí 15x3.9 No Sí Hipoplásica 
15 84 9 93 Sí Sí 5.8x2.4 No Sí Hipoplásica 
16 2 64 66 - - - - - Normal 
17 62 10 72 Sí Sí 7x2.6 No Sí Hipoplásica 
18 85 16 101 Sí Sí 9.3x4.3 No Sí Hipoplásica 
19 105 1 106 - - - - - Hipoplásica 
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8. DISCUSIÓN 
 
La colestasis neonatal continúa representado un desafío díagnóstico. La 
evaluación del lactante con colestasis es un proceso con múltiples pasos, que 
debe seguir una secuencia lógica teniendo en cuenta el coste-efectividad (17). 
 
La ecografía es la modalidad de imagen inical de elección y ayuda a excluir un 
amplio abanico de casuas anatómicas de obstrucción (3). 
 
Las alteraciones colestásicas neonatales son un grupo de enfermedades 
hepatobiliares que ocurren dentro de los 3 primeros meses de vida. El flujo 
biliar está interrumpido, y los pacientes presentan hiperbilirrubinemia 
conjugada, heces acólicas y hepatomegalia. Alrededor de 1 de cada 2500 
niños nacidos vivos tiene una alteración colestásica neonatal. Las dos causas 
más importantes de colestasis neonatal son la AVB y la hepatitis neonatal 
idiopática, llegando a ser más del 50 al 70% de los casos. Otras causas 
incluyen una variedad de infecciones neonatales, enfermedades metabólicas y 
genéticas, colestasis intrahepática familiar progresiva (PFIC), escasez de 
ductos biliares interlobales, quistes de colédoco, daños de isquemia-
reperfusión, asociación con la administración de nutrición parenteral y otras 
condiciones (10). 
 
La distinción entre las dos entidades más frecuentes (AVB y HNI) es importante 
porque el pronóstico y manejo de las mismas difiere sustancialmente (1). En los 
pacientes con atresia de vías biliares, la intervención quirúrgica temprana con 
un hepatoportoenterostomía mediante técnica de Kasai, realizada antes de 90 
días de vida, es esencial y se correlaciona con mejor pronóstico (2). En 
pacientes con hepatitis neonatal, el díagnóstico correcto evita una cirugía 
innecesaria (1). 
 
La atresia de vías biliares se ha descrito como la enfermedad digestiva más 
seria que afecta a niños (2) y es la alteración colestásica neonatal más común 
(10). Es definida como  una obliteración fibrosa completa de una porción o de 
todo el arbol biliar extrahepático, no asociada a cálculos, neoplasias, o 
rupturas. Este proceso dinámico, inflamatorio y fibroso, que envueleve el arbol 
biliar intra y extrahepático, culmina con la obliteración del arbol biliar 
extrahepático, cirrosis biliar y ductopenia (7).  
 
Si no se corrige, provoca la muerte en todos los casos en los primeros dos 
años de vida (8). 
 
Ocurre aproximadamente en 1 de cada 8000-18000 nacimientos. Esto 
representa aproximadamente un tercio de los neonatos enviados para estudio 
de colestasis y constituye la indicación más frecuente para el transplante 
hepático en niños (7). 
 
La relativa poca frecuencia de esta enfermedad en un solo centro hace que la 
investigación disponiendo de un gran número de casos sea muy difícil. 
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La hepatitis neonatal idopática se describe como una colestasis en la cual las 
características lesiones con hepatocitos gigantes multinucleados estan 
presentes en la biopsia hepática, y para las cuales no hay otras causas 
infecciosas, genéticas, metabólicas o anatómicas identificadas (10). 
 
 

 
 
Hasta el momento, excepto la laparotomía, no existe ninguna prueba 
díagnóstica definitiva para el díagnóstico de atresia de vías biliares. La 
gammagrafía hepatica, la biopsia hepatica, la ecografía abdominal, la 
colangioRM y la bioquímica hepática han presentado  rasgos caraterísticos, 
pero hasta el momento no patognomónicos de AVB, lo que ha ocasionado una 
evolución en la evaluación de estos pacientes (2). 
 
En la literatura previa se han descrito como hallazgos ecográficos significativos 
para la detección de la AVB: la valoración global de la vesícula (medidas de 
longitud y amplitud, valoración de la pared y de la morfología), signo del 
“triangular cord” (cordón fibroso), diámetro de la arteria hepática, diámetro de la 
vena porta, cociente entre el calibre de la arteria hepática y el de la porta, 
anomalías estructurales asociadas a AVB detectables con ecografía 
(interrupción de la vena cava retrohepática y polieseplenia, así como 
malrotaciones intestinales o malformaciones renales), cambios hepáticos en 
relación a fibrosis o cirrosis ( los niños con AVB típicamente presentan cierto 
grado de los mismos y la mayoría tienen alguna evidencia de hipertensión 
portal hacia la semana 8 de vida, (11)). (1-3, 5, 11-19). 
 
Se cree que la AVB es un fenotipo clínico común de respuesta del hígado y de 
los conductos biliares neonatales ante una variedad de factores prenatales y 
perinatales, incluyendo alteraciones genéticas y ambientales (virales, 
metabólicos y vasculares) que perturban el normal desarrollo o maduración del 

 
Diagnóstico diferencial de la colestasis infantil y  neonatal (8): 

HEPATITIS NEONATAL:  idiopatica, viral, bacteriana y parasitica. 
 
OBSTRUCCION DE CONDUCTOS BILIARES:  Colangiopatías: atresia biliar, quiste de 
colédoco, paucidad no sindrómica, Síndrome de Alagille, colangitis esclerosante, etc… 
Otras: coledocolitiasis, tumores, masas. 
 
SÍNDROMES COLESTÁSICOS:  PFIC (Byler, etc...), Aagenaes colestasis linfedema, etc…. 
 
ALTERACIONES METABÓLICAS:  deficiencia de alfa-1-antitripsina, fibrosis quística, 
enfermedad por depósito de hierro neonatal, endocrinopatías, alteraciones de: los aminoácidos,  
de los lípidos, del ciclo de la urea, de carbohidratos, mitocondriales, peroxisomales, de la 
síntesis de ácidos biliares. 
 
TOXICOS: drogas, alimentación parenteral, aluminio. 
 
MISCELANIA DE ASOCIACIONES:  shock, histiocitosis x, lupus eritematoso neonatal, etc. 
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árbol biliar y que ocurren en un período específico (desde el período prenatal 
hasta antes de los 3 meses de edad) en un entorno genético o inmunológico de 
susceptibilidad a esta enfermedad (10). 
 
Durante el período perinatal, un todavía desconocido factor exógeno encuentra 
un sistema inmunitario innato de un individuo genéticamente predispuesto e 
induce una respuesta inmune incontrolable y potencialmente autodestructiva, 
que se manifiesta con fibrosis hepática y atresia de los conductos biliares 
extrahepáticos (20). 
 
Los factores etiológicos y la patogénesis de la obliteración del mismo son poco 
conocidos (10), dividiéndose en cinco áreas según los estudios previos 
publicados en la literatura (8): 
 
1. Anomalías debidas a una infección viral o a la exposición a una toxina. 
2. Anomalías en la morfogénesis. 
3  Predisposición genética. 
4. Alteraciones en la circulación prenantal. 
5. Alteración inmune o autoinmune. 
 
Existe una clasificación según los hallazgos anatomopatológicos y otra según 
la clínica asociada: 
 
Clasificación por subtipos anatómicos (7,8): 
 
− Corregible: conducto hepático patente hasta el hilio sin comunicación con el 

duodeno. 10-15%. 
o TIP0 I: obstrucción del colédoco. Subtipo a y b: obliteración del 

segmento proximal o distal, respectivamente. 10% 
o TIPO II: obliteración del conducto hepático común. 2%. Subtipo alfa: 

obliteración de la porción distal del conducto hepático común con 
dilatación del segmento proximal distal. Subtipo beta: estrechamiento 
de 2 mm del segmento proximal sin contenido biliar. Subtipo gamma: 
estructuras quísticas en el hilio. 

 
− No corregible: TIPO III, 88%. Atresia a nivel del hilio. 

o TIPO A: obliteración fibrosa de las dos ramas, derecha e izquierda 
del conducto hepático. 

o TIPO B: ramas derecha e izquierda pequeñas, menores de 1 mm de 
diámetro. 

o TIPO C: radicales hepáticos no identificables, re-emplazados por una 
masa fibrosa. 

 
Clasificación por tipos clínicos (7): 
 
Dos grupos principales de AVB: 
 
− Fetal: colestasis temprana sin tiempo ventana libre de la misma después de 

que la fisiológica se haya resuelto, y con anomalías congénitas 
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concomitantes. Afecta entre el 10-25% de los pacientes. Suelen presentar 
anomalías cromosómicas. 

− Perinatal: no está asociada a anomalías congénitas extrahepáticas. El niño 
afectado nace a término y es de características normales (peso y desarrollo 
perinatal). La ictericia aparece principalmente después de la 2ª semana de 
vida. 

 
Los cambios intrahepáticos de AVB están bien documentados. En un estadío 
temprano, antes de los 3 meses de edad, la biopsia hepática está caracterizada 
por la colestasis, expansión del espacio porta por fibroedema y reacción 
ductular periportal acompañada de inflamación inespecífica (7). Lo cual limita la 
interpretación de la biopsia hepática en este momento, aunque según la 
literatura en manos experimentadas, la tasa de acierto en la interpretación de 
biopsias hepáticas en colestasis neonatal es alta (probablemente mayor del 
90%). El principal propósito de la biopsia es distinguir entre causas obstructivas 
y no obstructivas de colestasis. La histología sola no puede discriminar entre 
atresia de vías biliares y otras causas de obstrucción, aunque un díagnóstico 
de obstrucción obliga a una exploración quirúrgica, y la AVB es con diferencia 
la causa más frecuente de ictericia obstructiva en el neonato (8). 
 
Los cambios díagnósticos descritos en la biopsia incluyen: expansión de los 
espacios porta con proliferación de los ductillos biliares y de los ductos 
interlobulares con estasis biliar. Los hallazgos más específicos y con mayor 
valor discriminatorio de obstrucción biliar son la proliferación de ductos biliares 
y la presencia de tapones biliares (8). 
 
Numerosos artículos previos han excluido a pacientes con quistes de colédoco. 
En nuestro grupo hemos encontrado 3 pacientes con AVB y estructura quística 
a nivel hiliar, representando un 15.5% del total de pacientes con díagnóstico de 
AVB. Lo que significa una frecuencia mucho mayor de la esperada según la 
literatura previa, en la que el tipo II presenta una frecuencia del 2% y dentro de 
este tipo estaría englobado el subtipo gamma, que es el que define a los 
pacientes con estructura quística a nivel del hilio. Creemos que se debería 
realizar una reflexión si excluyendo a los pacientes con quíste de colédoco no 
estamos excluyendo a pacientes potenciales del grupo AVB (21,22). 
 
Park et al definieron la vesícula pequeña cuando presentaba una longitud 
inferior a 15 mm (12) y Tan Kendrick et al inferior a 19 mm (2,5). Se analizaron 
los datos con estos dos puntos de corte para valorar si con un valor de corte 
muy bajo, un número significativo de pacientes díagnosticados de AVB 
quedaban excluidos o si pacientes del grupo control podían presentar la 
vesícula de esta longitud. 
 
Las imágenes de la vesícula fueron clasificadas en dos grandes grupos: la 
vesícula fue considerada “normal” si media 15 mm o más de longitud (el mismo 
límite se realizó con 19 mm), con una pared y una morfología de aspecto 
normal, y “anormal” si la longitud fue menor de 15 mm, o a 19 mm (según punto 
de corte identificado), o si la vesícula no fue identificable,  identificable pero sin 
lumen, si presentaba una pared anormal o una morfología irregular. 
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Una pared de aspecto normal fue definida como una interfaz medible 
compuesta por al menos una capa periférica hipoecogénica correspondiente a 
la muscular y una línia central ecogéncia correspondente a la mucosa con un 
grosor valorable (16). 
 
Una vesícula anormal se pensó que era más sugestiva de AVB que de 
colestasis intrahepática infantil. 
 
Teniendo en cuenta todos estos hallazgos se clasificó como anormal a 18 
pacientes del grupo AVB si consideramos el límite de 15 mm y a 19 si el límite 
es 19 mm, ya que hay 1 paciente del grupo AVB con una longitud de la 
vesícula de 17 mm. Al disminuir el límite de 19 a 15 mm de longitud de la 
vesícula sólo 1 caso quedó excluido, lo que supone un 5.3% de los casos 
díagnosticados de AVB. 
 
Del grupo control 14 pacientes presentaron una vesícula de características 
normales, a pesar de que 2 tenían contenido ecogénico en su interior y 1 las 
paredes de la vesícula engrosadas. 4 pacientes del grupo control tenían una 
vesícula anormal: 1 de ellos no era visible por ecografía, 1 medía 16 mm de 
longitud sin que se identificase la mucosa, otro tenía una longitud de 17 mm 
con la pared anormal (no se identificaba la muscular ni la mucosa) y el último 
presentaba una longitud de 13 mm con pared normal. Todos ellos tenían una 
morfología regular. En el último existían dudas de si había cumplido el ayuno, 
pero en una colangioRM posterior en la que cumplía el ayuno se confirmaron 
las mismas características descritas del tamaño de la vesícula. 
 
Tan Kendrick et al previamente describieron la “gallbladder ghost triad: tríada 
fantasma de la vesícula” como una vesícula atrésica, con una longitud <19 mm, 
con una línia mucosa delgada o ausente o una pared indistinguible, y un 
contorno vesical irregular (5). 
 
Aziz et al, recientemente, describieron el signo de la pseudovesícula (the 
Pseudo Gallbladder sign) como una estructura con contenido liquido parecido a 
la vesícula localizada en la regón de la fisura lobar principal y midiendo 15 mm 
o menos de longitud, con un margen liso o irregular pero sin una pared bien 
definida o de aspecto normal (16). 
 
En nuestra serie de casos 9 pacientes quedaron díagnosticados de AVB según 
los criterios de la tríada fantasma de la vesícula (un 64.3% del total de 
pacientes díagnosticados de AVB) y 10 pacientes según el signo de la 
pseudovesícula (71,4%), con lo que con los criterios del segundo aumentaron 
las probabilidades de díagnosticar a estos pacientes. 
 
El signo de TC es un área focal de aumento de ecogenicidad anterior a la 
bifurcación de la vena porta representando el remanente fibrótico del arbol biliar 
extrahepático (11). 
 
Un falso negativo en el TC puede ocurrir en algunos niños con AVB en el 
estadío temprano de la enfermedad, o a causa de radicales hepáticos 
inusuales (como hipoplásicos, aplásicos o ductos hepáticos fibrosos). El 
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remanente hepático en el hilio puede no ser evidente en estados tempranos de 
la enfermedad pero puede ser reconocible con el tiempo y la progresión de la 
enfermedad. En otros casos también pueden ser causados por la presencia de 
una arteria hepatica grande recorriendo paralelamente y encubriendo una 
relativa pequeña masa fibrotica en el hilio (18). Una marcada ecogenicidad del 
hígado con una ecogenicidad del parénquima micronodular por cirrosis fue otra 
causa de un falso negativo del TC en un estudio (15). 
 
Un falso positivo del TC ha sido descrito en un solo niño con colestasis 
intrahepátaica que tenía edema o engrosamiento periportal. Puede ocurrir en 
niños con hepatitis neonatal si la enfermedad progresa a cirrosis avanzada con 
fibrosis periportal o en niños con fibrosis hepática congénita con severa fibrosis 
periportal (15). 
 
Hemos analizado tres valores de corte para el TC propuestos por P 
Visrutaratna et al: 4.0 mm o mayor, 3.0 mm o mayor y 2.5 mm o mayor (15). En 
nuestra serie de casos en 6 pacientes del grupo AVB se identificó una imagen 
de TC superior a 2.5 y 3 mm de grosor (50%) y sólo 1 de ellos superó los 4 
mm. No se identificaron imágenes de TC que superasen estas medidas en el 
grupo control, sólo 1 que midió 1.5 mm, presentaba una arteria hepática de 1.3 
mm, hiperecogenicidad y heterogenicidad hepática pero sin hiperecogenicidad 
periportal. 
 
Kim et al, sugirieron por primera vez en su artículo que el aumento del calibre 
de la arteria hepática (1.5 mm a nivel del margen proximal derecho de la arteria 
hepática) podria ser útil en el díagnóstico ecográfico de la AVB (1).  
 
Comparamos el valor de corte óptimo sugerido por estos autores de 1.5 mm 
para el diámetro de la arteria hepática y de 0.45 para el cociente entre el 
diámetro de la arteria hepática y el de la vena porta entre los 2 grupos (AVB y 
no-AVB), apreciando que 16 pacientes del grupo AVB (88.9%) y 6 del grupo 
control (33.3%) presentaban un calibre de la arteria hepática por encima de 1.5 
mm , siendo las diferencias estadísticamente significativas. 14 pacientes del 
grupo AVB presentaron un cociente por encima de 0.45 (77.8%) y 4 del grupo 
control (22.2%), siendo también las diferencias estadísticamente significativas. 
 
La colangioRM del paciente control no orientó hacia AVB y dentro del grupo 
AVB, 5 fueron compatibles con AVB (83.3%) y 1 fue negativo (16.7%), por lo 
que según los hallazgos descritos es una técnica a tener en cuenta en el caso 
de pacientes que presenten hallazgos dudosos antes de realizar una 
laparotomía exploradora. 
 
En nuestro estudio, de todas las variables estudiadas, presentaron diferencias 
estadísticamente significativas: pacientes nacidos a término, aparición de 
coluria en la clínica inicial, gammagrafía hepatobiliar sugestiva de AVB, longitud 
de la vesícula, longitud de la vesícula <15 y < 19 mm, pared de la vesícula 
normal, mucosa de la vesícula identificable, muscular de la vesícula 
identificable, morfología de la vesícula normal, cumplimiento de los criterios de 
la “tríada fantasma de la vesícula” y del “signo de la pseudovesícula”, calibre de 
la arteria hepática, arteria hepática mayor de 1.5 mm, aumento del IR en la 
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arteria hepática, cociente entre el calibre de la arteria hepática y de la vena 
porta (ah/vp), cuando este es > 0.45, y presencia a nivel hepático de: 
hepatomegalia, hiperecogenicidad difusa, y hiperecogenicidad periportal. 
 
Los hallazgos ecográficos de la vesícula en el grupo de pacientes AVB se 
confirmó en todos los casos con la pieza quirúrgica post-Kasai. En los 3 casos 
de vesícula no visualizada por ecografía, en el análisis anatomo-patológico se 
identificó una vesícula hipoplásica. En 1 caso de vesícula de 22 mm de longitud 
con pared anormal se correlacionó con una vesícula hipoplásica. En el resto de 
pacientes se correlacionaron las características ecográficas con el análisis 
histológico: el resto de casos con vesículas hipoplásicas en los dos análisis, 
excepto 1 que era de características normales en la ecografía y la pieza 
quirúrgica. 
 
En nuestro estudio, los revisores no estaban blindados al díagnóstico en el 
momento de la revisión y a pesar de que hay un inherente sesgo en este 
método, los grupos caso y control eran tan claramente diferenciados 
basándonos en los hallazgos que no creemos que esto altere 
significativamente el resultado general. 
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9. CONCLUSIONES: 
 
La valoración conjunta de todos los hallazgos ecográficos descritos, 
apoyándose principalmente en los que han demostrado diferencias 
estadísticamente significativas entre el grupo AVB y el no AVB, proporciona 
una sospecha de probabilidad de existencia o no de AVB muy fiable. Estos 
hallazgos son: longitud de la vesícula, pared de la vesícula (con valoración de 
capa mucosa y muscular), morfología de la vesícula, calibre de la arteria 
hepática, aumento del IR en la arteria hepática, cociente entre los calibres de la 
arteria hepática y la vena porta y presencia a nivel hepático de 
hiperecogenicidad difusa, periportal y hepatomegalia. Por lo que la ecografía 
abdominal es una herramienta imprescindible para valorar inicialmente a los 
pacientes con colestasis neonatal 
 
Es necesario valorar con cuidado a los pacientes con quistes a nivel del hilio, 
ya que podríamos estar excluyendo a pacientes con posible AVB. 
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