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La ecografía clínica permite 
visualizar la causa de la ictericia 
patológica en lactantes y niños

Introducción

L a ecografía es el método de imagen de elección para 
la detección de procesos patológicos hepáticos, tanto 
focales como difusos. Además, con la combinación del 

Doppler, la ecografía se ha convertido en el método más efec-
tivo para el estudio de las alteraciones vasculares hepáticas(1).

La hiperbilirrubinemia no conjugada o indirecta es un 
evento fisiológico normal que ocurre aproximadamente, en 
el 60% de los niños normales a término y en el 80% de 
los recién nacidos prematuros. El nivel de bilirrubina no 
conjugada normalmente aumenta al segundo o tercer día y 
el pico es entre el quinto y séptimo día, llegando a valores 
máximos de 12 mg/dl en los bebés normales a término y 
hasta 14 mg/dl en los prematuros normales al final de la 
primera semana de vida(2).

Los lactantes que se alimentan con lactancia materna 
pueden tener valores máximos de 15 mg/dl de bilirrubina 
indirecta hasta la tercera semana de vida sin que se consi-
dere patológico. Sin embargo, la presencia de ictericia en 
las primeras 24 horas de vida, el ritmo de incremento de 
bilirrubinemia mayor de 5 mg/dl en 24 horas, la bilirrubi-
nemia directa mayor de 2 mg/dl, la ictericia prolongada y 
la aparición de ictericia después de la segunda semana de 
vida, todas estas circunstancias requieren ser estudiadas para 
determinar la causa(2). En estos casos, para el diagnóstico 
se deben conocer los antecedentes maternos y familiares, 
también es necesario valorar signos clínicos, como la pre-
sencia de coluria, acolia, hepatomegalia y esplenomegalia. 
Con la analítica podemos identificar procesos infecciosos 
subyacentes, hemólisis o enfermedades metabólicas. Con 
la ecografía podemos visualizar las causas estructurales u 

obstructivas de la ictericia que requieren un tratamiento 
precoz para mejorar el pronóstico.

La ecografía de alta resolución en tiempo real permite 
no solo el diagnóstico sino el seguimiento de la ictericia en 
neonatos, lactantes y niños mayores. Esta técnica no invasiva 
y no ionizante es una herramienta muy importante para 
diferenciar las causas obstructivas y no obstructivas de la 
ictericia. Al no depender de la función hepática, la convierte 
en el método de elección para el estudio de la ictericia en 
este grupo de pacientes(1,3).

En este artículo, presentamos una revisión general del 
tema desde el punto de vista clínico-ecográfico. Al combinar 
la exploración ecográfica de manera meticulosa con la apli-
cación del conocimiento clínico, relacionando las múltiples 
causas de ictericia en la edad pediátrica, el pediatra puede 
realizar un enfoque más adecuado para el seguimiento del 
niño con ictericia y evitar pruebas innecesarias, así como 
orientar el tratamiento más oportuno en el mismo momento.

Técnica ecográfica
La evaluación ecográfica de los recién nacidos, lactantes 

y niños con ictericia debe consistir en un examen sistemático, 
exhaustivo, del cuadrante superior derecho, que incluye: el 
hígado, los conductos biliares, la vesícula biliar, el páncreas, 
el bazo y la vena porta. El examen también debe completarse 
con la exploración del resto del abdomen y la pelvis.

Exploración
Con el paciente en decúbito supino, en un ambiente 

cálido y tranquilo.
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Precalentar el gel.
No requiere preparación previa, pero deberá estar en 

ayunas de 4 a 6 horas si se requiere explorar la vesícula y 
su contenido.

El transductor de elección es convex para los niños y 
microconvex para lactantes pequeños y recién nacidos.

Planos de cortes estándares
Longitudinales, transversales y subcostales oblicuos del 

hipocondrio derecho
(Figs. 1 y 2).

Hallazgos ecográficos
El tamaño y la textura del hígado deben ser evaluados a 

fondo. El lóbulo hepático derecho no debe extenderse más 
de 1 cm por debajo del reborde costal en un niño pequeño 
sin hiperinsuflación pulmonar.

La ecoestructura normal del parénquima hepático en el 
hígado pediátrico no difiere de la observada en el hígado 
del adulto normal. La ecogenicidad es de baja a media y 
homogénea. La vascularización venosa se puede visualizar 
claramente(3) (Figs. 3 y 4).

Se deben medir las vías biliares intra y extrahepáticas 
para excluir la dilatación ductal. El conducto biliar común: 
el diámetro anteroposterior debe medir menos de 1 mm en 
los recién nacidos, menos de 2 mm en los bebés de hasta 1 
año de edad, menos de 4 mm en los niños mayores y menos 
de 7 mm en adolescentes y adultos.

El diámetro anteroposterior de la vena porta es una 
medida útil para el diagnóstico de la hipertensión portal. 
La medición de la vena porta media es de 8,5 mm en niños 
menores de 10 años de edad y de 10 mm en pacientes adul-
tos. La ecografía Doppler color se utiliza para valorar la 
presencia y la dirección del f lujo sanguíneo y determinar la 
existencia de shunt arterio-venoso y circulación colateral(4) 
(Fig. 5).

Para medir el tamaño de la vesícula biliar y el espesor 
de la pared es necesario un ayuno previo de 4-6 horas. La 
longitud normal de la vesícula biliar es de 1,5-3 cm en lac-
tantes (<1 año de edad) y de 3-7 cm en niños mayores, no 
debe exceder el margen del riñón adyacente. El espesor de 

Figura 1. 
Exploración 
del hígado. 
Cortes 
longitudinales.

Figura 2. 
Exploración 
del hígado, 
cortes 
transversales 
y cortes 
subcostales 
oblicuos.

Figura 3. Corte longitudinal del hígado a nivel de la línea mediocla-
vicular para realizar la medición (cruces).

Figura 4. Corte transversal subcostal del hígado. Se visualiza la lle-
gada de las venas suprahepáticas a la vena cava inferior (flechas 
blancas). Los vasos portales (puntas de flecha) tienen la pared más 
ecogénica.
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la pared de la vesícula biliar en niños es de hasta 2 mm(1) 
(Fig. 6). Para estudiar las posibles causas de ictericia, se 
debe completar el examen ecográfico evaluando los órganos 
adyacentes: páncreas, bazo y el resto del abdomen y pelvis, 
para excluir ascitis y masas ocupantes de espacio.

Causas de ictericia neonatal
Las tres causas más comunes de ictericia colestática en 

los recién nacidos son: la hepatitis, la atresia de vías biliares 
y el quiste de colédoco(1,3).

La ecografía hepática es la técnica de imagen de elección 
para el diagnóstico diferencial entre estas entidades.

Hepatitis neonatal
La hepatitis neonatal se manifiesta entre la primera y 

la cuarta semana de vida y es más frecuente en los bebés de 
sexo masculino.

Existen múltiples causas de hepatitis neonatal, inclu-
yendo: infecciones (toxoplasmosis, rubéola, citomegalovi-
rus, herpes, sífilis), trastornos metabólicos (deficiencia de 
a1-antitripsina), colestasis recurrente familiar, errores del 
metabolismo, como la nesidioblastosis (hipoglucemia por 
hiperproducción de insulina idiopática de la infancia), o 
causas idiopáticas.

Hallazgos ecográficos
En la ecografía, el hígado puede visualizarse de tamaño 

normal o aumentado.
La ecogenicidad del parénquima está aumentada, con 

una disminución de la visualización de la vasculatura venosa 
portal periférica.

Los conductos biliares y la vesícula biliar habitualmente 
son de tamaño normal. En los casos de disfunción hepatoce-
lular grave, la vesícula biliar puede estar de tamaño reducido 
debido a la disminución del volumen de bilis.

Figura 5. Corte transversal del hilio hepático: Imagen ecográfica de 
la tríada portal normal. Las flechas marcan arteria (a) y el conducto 
biliar (c), entre los cursores la vena porta (v).

Figura 6. Corte longitudinal de la vesícula biliar. La pared normal-
mente es muy fina y el contenido es anecoico.

Tabla I. Clasificación de la atresia biliar

Tipo Nombre Características Subtipos

I Focal Extremadamente rara, 
resultado de lesión vascular 
intrauterina

II Atresia biliar 
intrahepática

Poco frecuente, hay escasez 
de conductos biliares 
intrahepáticos

III Atresia biliar 
extrahepática

Atresia del conducto biliar 
común, patente del sistema 
biliar intrahepático

Subtipo 1 o tipo perinatal: ocurre en el 66% de los casos, se 
produce al final de la vida fetal o postnatal, la ictericia se 
desarrolla después de la regresión de la ictericia fisiológica, se 
visualiza el remanente del conducto biliar en el hilio hepático

Subtipo 2 o tipo embrionario o fetal: ocurre en el 34% de los 
casos, el descenso normal de los niveles de bilirrubina en el 
período perinatal no se produce, no hay remanente del conducto 
biliar en el hilio hepático, se observa con múltiples anomalías 
congénitas asociadas (poliesplenia, mal rotación intestinal, hígado 
simétrico bilobulado, situs inversus, vena porta preduodenal, 
pulmón derecho bilobulado, cardiopatía congénita compleja)
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En los neonatos con baja excreción biliar y llenado insu-
ficiente de la vesícula biliar (está colapsada), la diferenciación 
ecográfica entre la hepatitis neonatal y atresia biliar puede 
ser difícil, a menos que el conducto biliar común se visualice 
claramente y se pueda medir(5,6).

Atresia de vías biliares
La atresia de vías biliares es una colangiopatía obstruc-

tiva neonatal, es el resultado de un proceso inf lamatorio 
destructivo idiopático que afecta a los conductos biliares 
intrahepáticos y extrahepáticos; esto conlleva a una fibrosis 
y obliteración del tracto biliar con obstrucción del f lujo y 
posterior desarrollo de cirrosis biliar secundaria.

La atresia de vías biliares es una entidad poco frecuente; sin 
embargo, es la causa más frecuente de ictericia neonatal obs-
tructiva extrahepática y de trasplante hepático pediátrico(7,8).

Existen 3 tipos de atresia biliar que se describen en la 
tabla I.

Hallazgos ecográficos
Los hallazgos ecográficos dependen del tipo y de la gra-

vedad de la atresia de vías biliares(9,10).
El tamaño del hígado puede estar normal o aumentado. 

Al igual que con la hepatitis, la ecogenicidad del parénquima 
hepático puede ser normal o aumentada, con disminución 
de la visualización de la vasculatura venosa portal periférica, 
este hallazgo es indicativo de fibrosis (Fig. 7). Los conductos 
biliares intrahepáticos normalmente no están dilatados.

Puede visualizarse un remanente de la vía biliar extra-
hepática a la altura del hilio hepático, dependiendo del tipo 
de atresia biliar. Este aparece como una estructura ecogénica 
triangular o tubular, justo por encima de la bifurcación de 
la porta. Este hallazgo se llama el “cordón triangular” y se 
correlaciona con el tejido fibroso que se encuentra en hilio en 
el examen histológico. Este signo es relativamente específico 
para la atresia biliar extrahepática, con una especificidad del 
100% y una sensibilidad del 85%(9,10).

En la hepatitis neonatal, la vesícula biliar es de tamaño 
normal o pequeña, en la atresia biliar la vesícula es pequeña 

o está ausente. El hallazgo de una vesícula biliar pequeña 
(<1,5 cm) no es específica y puede ser visto en pacientes con 
hepatitis o en el 10% de los casos de atresia de vías biliares. 
El cambio de tamaño de la vesícula biliar después de la 
ingesta de leche sugiere la permeabilidad de los conductos 
biliares hepáticos y extrahepáticos y se ve solo en pacientes 
con hepatitis neonatal(10).

También, se debe buscar poliesplenia, debido a su asocia-
ción con la atresia biliar entre el 10% al 12% de los casos(1).

Se debe explorar el abdomen para detectar signos de 
enfermedad hepática terminal, incluyendo: ascitis, f lujo 
hepatofugal en las venas porta y esplénica, presencia de 
shunt arteriovenoso y circulación colateral.

Los pacientes con síndrome de Alaguille (displasia arte-
riohepática) también pueden presentar ictericia en el recién 
nacido y con hallazgos similares a la atresia biliar en la 
ecografía. En estos pacientes, el análisis histológico revela 
escasez e hipoplasia de los conductos interlobulares. La pre-
sencia de anomalías congénitas asociadas (facies anómala, 
vértebras en mariposa, estenosis pulmonar y cardiopatía 
congénita compleja) ayuda a distinguir esta entidad de la 
atresia biliar(1).

Quiste de colédoco
El quiste de colédoco es una causa infrecuente de ictericia 

obstructiva. Se han descrito 5 tipos diferentes de quistes de 
colédoco (Tabla II).

Los pacientes pueden estar asintomáticos o presentar 
uno o más componentes de la tríada clásica: dolor, ictericia 
y masa en el cuadrante superior derecho(3). Esta condición 
se cree que está relacionada con una inserción anormal del 
conducto biliar común en el conducto pancreático, lo que 
provoca el reflujo de las enzimas pancreáticas en el conducto 
biliar. Este reflujo causa una colangitis química y finalmente 
lleva a la dilatación de la vía biliar común, así como a todo 
el árbol biliar(11).

En la enfermedad de Caroli (quistes de colédoco tipo 
V), los quistes intrahepáticos pueden ser únicos o múltiples, 
convergen hacia la porta y representan una dilatación sacular 
de los conductos biliares. Los vasos portales están rodeados 
por conductos dilatados de forma parcial o completa y ade-
más, puede haber dilatación de la vía biliar común. Se asocia 
a fibrosis hepática, hipertensión portal y a la enfermedad 
renal poliquística.

Figura 7. Lactante 
con atresia de 
vías biliares. 
Corte transversal 
del hígado. Se 
visualiza aumento 
generalizado de 
la ecogenicidad 
del parénquima 
hepático.
Vesícula biliar 
pequeña y 
colapsada 
(flechas).
Cordón triangular 
(puntas de 
flechas).

Tabla II. Clasificación de los quistes de colédoco

Tipo I Dilatación quística del conducto biliar común 
(80-90% de los casos)

Tipo II Divertículo verdadero que sale de la pared del 
conducto biliar común

Tipo III Coledococele que afecta a la porción 
intraduodenal del conducto biliar común

Tipo IV Múltiples quistes extrahepáticos e intrahepáticos

Tipo V Enfermedad de Caroli: múltiples quistes 
intrahepáticos
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Las complicaciones del quiste de colédoco incluyen: 
colelitiasis, coledocolitiasis, pancreatitis, absceso, colan-
giocarcinoma y cirrosis(12).

Hallazgos ecográficos
En la ecografía, los quistes de colédoco de los tipos I, II 

y III aparecen como un quiste simple en la región del con-
ducto biliar común, que puede estar separado de la vesícula 
biliar (Figs. 8 y 9).

Para el diagnóstico de quiste de colédoco, se debe demos-
trar la comunicación con el sistema ductal biliar. Los con-
ductos intrahepáticos pueden estar dilatados o no(13). Se 
debe explorar el páncreas y el conducto pancreático para 
descartar pancreatitis o dilatación ductal.

En la enfermedad de Caroli, los quistes intrahepáticos 
periportales pueden acompañarse de la dilatación de la vía 
biliar extrahepática (Fig. 10).

Diagnóstico diferencial: con otras lesiones quísticas, 
como: quiste hepático (Fig. 11), quiste de duplicación 
entérica, pseudoquiste pancreático, aneurisma de la arte-
ria hepática y perforación espontánea del conducto biliar 
común. Estas entidades pueden ser diferenciadas con una 
valoración exhaustiva y el uso de imágenes Doppler color: 
un quiste de duplicación entérica tiene la pared característica 
del tubo digestivo, también denominada el “signo del anillo 
muscular”, que consiste en un anillo central hiperecogénico 
interno que corresponde a la capa mucosa, rodeado de una 
capa hipoecogénica que corresponde a la capa muscular(13).

El aneurisma de la arteria hepática puede ser diferenciado 
utilizando el Doppler color.

Síndrome de bilis espesa
Es una causa infrecuente de ictericia en los recién 

nacidos.

Figura 8. Quiste de coledoco tipo IV. El corte transversal del hígado 
muestra conductos intrahepáticos dilatados (flechas) y ecoestructura 
del hígado granulada, posiblemente debido a la colestasis.

Figura 10. Quiste del colédoco tipo V. Enfermedad de Caroli. Lac-
tante de 3 meses. Corte transversal del hígado. La imagen muestra 
múltiples dilataciones saculares rodeando la vena porta.

Figura 9. Quiste de coledoco tipo I en un lactante de 16 meses. Corte 
longitudinal del hígado. La imagen muestra una única estructura 
ovalada anecogénica, de aspecto quístico en la entrada del hilio 
hepático, separado de la vesícula biliar (cruces).

Figura 11. Adolescente con quiste hepático. Corte longitudinal del 
hígado, adyacente a la vesícula biliar, se visualiza un quiste hepático 
con contenido anecoico. VB: vesícula biliar. RD: riñón derecho. LHDA: 
lóbulo hepático derecho.
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Puede estar asociada con hemólisis importante por: 
incompatibilidad Rh, hemorragia (intraabdominal, intra-
craneal o retroperitoneal) y aumento de la circulación 
enterohepática, en diversas enfermedades intestinales, 
como: enfermedad de Hirschsprung, atresia intestinal y 
estenosis(1).

Hallazgos ecográficos
El barro biliar puede ser visto dentro de la vesícula biliar 

como material ecogénico intraluminal (Fig. 12).

Causas de la ictericia en niños
Las múltiples causas de ictericia en niños mayores pue-

den dividirse en enfermedades primarias de los hepatocitos 
y en causas obstructivas.

La enfermedad hepatocelular puede subdividirse en 
hepatitis (aguda y crónica) y en metabólica.

Hepatitis
Las hepatitis agudas y crónicas pueden ser causadas por 

infección, agentes tóxicos o medicamentos.
Las hepatitis de causas metabólicas son de evolución 

crónica, incluyen: enfermedad de Wilson, fibrosis quística, 
glucogenosis, tirosinuria y deficiencia de a1-antitripsina, 
entre las más frecuentes.

Hallazgos ecográficos
El aspecto ecográfico depende más de la gravedad y de 

la etapa de la enfermedad que del agente causante.
El tamaño del hígado puede ser normal o aumentado, 

con hipoecogenicidad difusa del parénquima y las paredes 
venosas portales hiperecogénicas, debido a edema en los 
hepatocitos (Fig. 13). La pared de la vesícula biliar puede 
estar engrosada.

En los pacientes con hepatitis crónica activa, la ecografía 
generalmente muestra un aumento de la ecogenicidad del 

parénquima hepático y disminución de la visualización de 
la vascularización portal periférica(1,3) (Fig. 14).

Obstrucción biliar
La obstrucción biliar puede estar relacionada con tumo-

res, estenosis benignas (poco frecuente en los niños) o litiasis 
biliar. Las masas hepáticas son relativamente raras en los 
niños y representan aproximadamente entre el 5% y el 6% 
de todas las masas intraabdominales en Pediatría. Aunque 
la neoplasia maligna hepática es la neoplasia gastrointestinal 
más común en los niños, representa menos del 2% de todas 
las neoplasias malignas pediátricas. La ecografía es la técnica 
de estudio de imagen de elección en los niños con sospecha 
de masa abdominal(3).

Figura 12. Corte transversal de la vesícula biliar. La imagen muestra 
la vesícula llena de barro biliar, véase la ecogenicidad del contenido 
luminal, similar a la del parénquima hepático (puntas de flecha).

Figura 14. Enfermedad poliquística renal autosómica dominante en 
una niña de 4 años. Corte transversal subcostal del hígado. La ima-
gen muestra aumento de la ecogenicidad del parénquima hepático, 
vasos portales ecogénicos rodeados de un halo hipoecogénico que 
corresponde a edema periportal.

Figura 13. Niño de 4 años de edad con hepatitis aguda infecciosa. 
La imagen muestra el corte longitudinal del hígado con hepatome-
galia (cruces).
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Neoplasias

Hepatoblastoma
El hepatoblastoma es el tumor primario más común del 

hígado en niños y, más frecuentemente, en lactantes y niños 
menores de 3 años(14,15). Por lo general, los pacientes presen-
tan una masa palpable que puede acompañarse de ictericia, 
dolor, anorexia o pérdida de peso.
Hallazgos ecográficos

La masa es típicamente grande, sólida y bien definida, con 
ecogenicidad variable y a menudo presenta calcificaciones.

Carcinoma hepatocelular
El carcinoma hepatocelular se observa en niños de mayor 

edad, con un pico de prevalencia entre los 12 y 14 años de 
edad y con menos frecuencia, en niños menores de 4-5 años 
de edad.

Aproximadamente el 50% de los niños que desarrollan 
un carcinoma hepatocelular tiene una enfermedad hepática 
preexistente como: hepatitis, enfermedad por almacena-
miento de glucógeno, tirosinemia, cirrosis, hemocromatosis 
o deficiencia de a1-antitripsina(14,15).
Hallazgos ecográficos

El carcinoma hepatocelular tiene una ecogenicidad 
variable, puede visualizarse hipoecogénico, isoecogénico, 
o hiperecogénico en relación con el resto del parénquima 
hepático circundante (Fig. 15).

Las calcificaciones son raras. En presencia de enferme-
dad hepática subyacente, el parénquima hepático circun-
dante puede ser anormal(15).

Otras neoplasias hepáticas
En la edad pediátrica son aún más raras e incluyen: 

angiosarcoma, rabdomiosarcoma del árbol biliar, el sar-
coma indiferenciado embrionario, tumor rabdoide, linfo-
sarcoma y tumor del seno endodérmico.
Hallazgos ecográficos

Las apariencias ecográficas de estas lesiones son inespe-
cíficas y el diagnóstico definitivo se realiza con biopsia(14,15).

Hemangioendotelioma infantil
El hemangioendotelioma infantil es una lesión hepática 

benigna frecuente en lactantes (Fig. 16). Generalmente son 
de alto f lujo y se presentan con insuficiencia cardíaca con-
gestiva y trombocitopenia (Fig. 17).
Hallazgos ecográficos

Los hemangiomas son hallazgos frecuentes y pueden ser 
únicos o múltiples. Estas lesiones son típicamente heterogé-

Figura 15. Tumor hepático en un lactante de 18 meses, con disten-
sión abdominal. Corte longitudinal del hígado. La imagen muestra 
masa hepática heterogénea, de límites irregulares, con áreas más 
ecogénicas. 

Figura 16. Hemangioendotelioma hepático en un neonato de 7 
días de vida. Corte longitudinal del lóbulo hepático izquierdo. 
Se visualiza imagen hipoecogénica, heterogénea de bordes irre-
gulares, con discretos cambios respecto al parénquima hepático 
normal (cruces).

Figura 17. Hemangioendotelioma hepático con sangrado activo en un 
recién nacido con coagulación intravascular diseminada, síndrome 
de Kasabach Merrit. Corte transversal del lóbulo hepático derecho. 
Se visualiza imagen ecogénica heterogénea, de bordes irregulares, 
con áreas anecoicas que corresponde a sangrado activo, rodeada de 
parénquima hepático normal.



PEDIATRÍA INTEGRAL

REGRESO A LAS BASES

224.e8

neas y pueden ser hipo o hiperecoicas respecto al parénquima 
que lo rodea, además se han observado calcificaciones en el 
50% de los casos(16).

La ecografía Doppler color es muy útil para la demos-
tración de los componentes vasculares de la masa.

Estas lesiones pueden cambiar su aspecto ecográfico en 
el tiempo y también pueden resolverse espontáneamente 
hasta desaparecer.

Hamartoma mesenquimal

Ocurre con mayor frecuencia en niños menores de 2 años 
de edad. Más a menudo, se visualiza una masa compleja con 
elementos quísticos y con posibles calcificaciones.

Metástasis hepáticas
La enfermedad metastásica del hígado rara vez se puede 

manifestar con ictericia.
En niños, los tumores secundarios más frecuentes son 

debidos a neuroblastoma o tumor de Wilms, pero también 

pueden ser vistos con la leucemia y el linfoma. La etapa 
IV-S del neuroblastoma puede manifestarse con cambios 
ecoestructurales heterogéneos de forma difusa que afecta 
a todo el hígado, junto con una masa primaria en la supra-
rrenal, linfadenopatías y afectación de la médula ósea, pero 
sin metástasis óseas(16) (Figs. 18 y 19).

Colelitiasis y coledocolitiasis
Son causas poco frecuentes de ictericia en niños. La 

colelitiasis en recién nacidos y en lactantes pequeños suele 
ser secundaria a factores predisponentes, como: anomalías 
congénitas obstructivas de las vías biliares(1), antecedentes 
de haber recibido nutrición parenteral total, deshidrata-
ción, infección, anemia hemolítica y síndrome del intestino 
corto.

En los niños mayores, las causas de las litiasis biliares 
incluyen: enfermedad de células falciformes, fibrosis quís-
tica, malabsorción intestinal, nutrición parenteral total, 
enfermedad de Crohn, resección intestinal, anemia hemo-
lítica y quiste de colédoco(17).

Figura 18. Metástasis hepáticas de leucemia en una lactante de 
12 meses. Corte transversal del hígado, se visualizan estructuras 
irregulares hipoecogénicas redondeadas, mal delimitadas, dentro del 
parénquima hepático.

Figura 19. Metástasis hepáticas de leucemia de la misma niña. Corte 
longitudinal del hígado, se visualiza estructura irregular hipoecogé-
nica en el parénquima hepático.

Figura 20. Colelitiasis. Corte 
longitudinal de la vesícula biliar 
de un niño de 4 años. Se visualiza 
foco hiperecogénico en el conte-
nido luminal (cruces), que deja 
sombra acústica posterior a nivel 
del cuello vesicular.
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Hallazgos ecográficos
Las litiasis son focos típicamente ecogénicos, brillantes 

móviles, situados en la luz de la vesícula biliar, que dejan 
sombra acústica posterior (Fig. 20).

El barro biliar es un sedimento ecogénico intraluminal, 
móvil con los cambios de posición y no deja sombra posterior.

En la coledocolitiasis, se visualiza la litiasis intraluminal 
ecogénica con sombra acústica posterior, situada dentro de 
los conductos biliares y, por lo general, se asocia con dila-
tación ductal(17).

Hydrops biliar
El hydrops biliar puede manifestarse como una masa o 

dolor en el cuadrante superior derecho. La distensión de la 
vesícula biliar puede ser debida a la bilis espesa que causa 
obstrucción transitoria, pero más frecuentemente la estasis 
biliar es secundaria a la deshidratación o el ayuno prolon-
gado. Entre otras condiciones asociadas con el hydrops de la 

vesícula biliar, se incluyen: enfermedad de Kawasaki, historia 
de nutrición parenteral total, escarlatina, sepsis, leptospiro-
sis, ascariasis, fiebre tifoidea y fiebre mediterránea familiar. 
Una vez que la condición subyacente se corrige, la vesícula 
hidrópica puede recuperar su configuración normal(18).

Hallazgos ecográficos
La vesícula biliar está masivamente distendida, pero el 

grosor de la pared es normal.
La vesícula biliar mide más de 3 cm de longitud en niños 

menores de 1 año de edad y más de 7 cm de longitud en los 
niños mayores. Además, cambia de una forma ovoide a una 
configuración biconvexa(18) (Fig. 21).

Típicamente, no se acompaña de dilatación de los con-
ductos biliares.

Colecistitis aguda
La colecistitis aguda es poco frecuente en lactantes y 

niños. Al igual que en los adultos, puede ser litiásica o ali-
tiásica. El 50% de los casos pediátricos son causados por las 
piedras que obstruyen el conducto cístico.

La colecistitis alitiásica está a menudo asociada a cirugías 
recientes, quemaduras, sepsis y estasis biliar prolongada con 
la obstrucción del conducto cístico. La colecistitis es causada 
por microorganismos que invaden la mucosa de la pared 
de la vesícula biliar y causan inflamación de la misma. Las 
complicaciones de la colecistitis aguda incluyen: gangrena, 
enfisema y perforación de la vesícula biliar(19).

Hallazgos ecográficos
En la colecistitis, la pared de la vesícula biliar puede 

estar engrosada (>2 mm) (Figs. 22 y 23), por lo tanto, el 
hallazgo del signo de Murphy ecográfico positivo es una 
observación clínico-ecográfica importante. También, debe-
mos observar si hay irregularidades en la pared que pudie-
ran sugerir cambios gangrenosos. La presencia de áreas 
ecogénicas irregulares, dándoles un aspecto de “sucio” y 
con sombra posterior, son indicativos de enfisema biliar 

Figura 21. Hydrops biliar en un niño de 10 años con vómitos incoer-
cibles. Corte longitudinal de la vesícula biliar con contenido anecoico, 
con refuerzo acústico posterior.

Figura 23. Colecistitis aguda alitiásica en un niño de 2 años de 
edad con vómitos y dolor abdominal. La imagen muestra la vesícula 
biliar en el plano longitudinal, con engrosamiento de la pared y halo 
hipoecogénico correspondiente al edema que la rodea.

Figura 22. Colecistitis aguda alitiásica en una niña de 8 años de edad 
con escarlatina y cuadro de vómitos biliosos. La imagen muestra la 
vesícula biliar en el plano transversal a la izquierda y longitudinal a 
la derecha, con engrosamiento de la pared y componente inflamatorio 
perivesicular.
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y la visualización de líquido perivesicular es sugerente de 
perforación vesicular(18,19).

Cirrosis
La cirrosis es poco frecuente en los recién nacidos, pero 

puede ocurrir en niños mayores y es causa de ictericia. Esta 
destrucción crónica del parénquima hepático con sustitu-
ción por fibrosis y regeneración nodular puede ser causada 
por: hepatitis crónica, fibrosis hepática congénita, atresia 
biliar, fibrosis quística, enfermedad metabólica (enfermedad 
de Wilson, enfermedad de almacenamiento de glucógeno, 
tirosinemia, galactosemia, deficiencia de a1-antitripsina), 
síndrome de Budd-Chiari y nutrición parenteral total pro-
longada(1).

Hallazgos ecográficos
En la ecografía, el lóbulo hepático derecho y el segmento 

medial del lóbulo izquierdo son a menudo pequeños, con 
hipertrofia compensatoria del segmento lateral de los lóbulos 
izquierdo y caudado(18) (Fig. 24).

La ecoestructura del parénquima hepático es heterogé-
nea y a veces, con un patrón nodular. Hay una disminución 
de la penetración del haz de sonido a través del parénquima 
hepático fibroso y pueden visualizarse nódulos múltiples de 
regeneración. La ecogenicidad está aumentada y los bordes 
hepáticos son irregulares.

Se puede acompañar de signos secundarios: ascitis e 
hipertensión portal.

La ecografía Doppler color es importante para esta-
blecer la dirección del f lujo de la vena porta (centrífugo 
o centrípeto), presencia de varices y circulación colateral, 
derivación portosistémica espontánea, “portalización” de las 
venas hepáticas y valorar si hay f lujo satisfactorio a nivel de 
la arteria hepática y de la vena cava inferior(20).

Conclusión
La ecografía juega un papel indispensable en la evalua-

ción y en el seguimiento de los lactantes y niños con ictericia. 

Realizada en manos del pediatra experimentado sumado al 
abordaje clínico, permite en la misma consulta determinar 
la causa de la ictericia y diferenciar las formas obstructivas 
de las no obstructivas.
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Figura 24. Cirrosis hepática en un niño de 11 años con fibrosis 
quística. Corte longitudinal del hígado, la ecografía muestra: bor-
des irregular, nodular, hipertrofia del lóbulo caudado, ecoestructura 
heterogénea del parénquima hepático y aumento de la ecogenicidad. 


