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TITULO:
UTILIDAD DEL ULTRASONIDO EM EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
HEPATITIS NEONATAL Y ATRESIA DE VIAS BILIARES.



OBJETIVO:

DETERMINAR MEDIANTE ULTRASONIDO LA PRESENCIA O AUSENCIA DE LA
VESICULA BILIAR AST COMO SU LONGITUD Y ESTABLECER SI EXISTE--
CORRELACION ENTRE ESTOS HALLAZGOS Y LA EXISTENCIA DE ATRESIA-
DE VIAS BILIARES O HEPATITIS NEONATAL EN RECIEN NACIDOS Y----
LACTANTES.



INTRODUCCION

EL SINDROME DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL (SICN) es una
ENTIDAD QUE SE PRESENTA CON FRECUENCIA EN EL CURSO DEL PRI-
MER ARO DE VIDA, PREDOMINANDO DURANTE LOS 3 PRIMEROS ------
MESES (1), CLINICAMENTE SE MANIFIESTA POR LA PRESENCIA DE-~
ICTERTCIA: COLURIA, HIPOCOLIA O ACOLIA: REPORTANDOSE POR---
LABORATORIO HIPERBILIRRUBINEMIA CONJUGADA Y====-==rm==mrmmme= ;
TRANSAMINASEMIA (2),
LA evrococfa peL SICN (3) Es mGLTiPLe {CuADRO 1) DIVIDIEN--
DOSE EN 2 GRANDES GRUPOS:

1. INTRAHEPATICA: LA ALTERACION PREDOMINA A NIVEL DE--

LA FUNCEION CELULAR.
2. EXTRAHEPATICA: LA aNOMALfA RESIDE EN LA ESTRUCTURA-
6 anaTOMfA DE LAS VIAS BILIARES.

LA HEPATITIS NEONATAL (HN) v La ATRESIA DE VIAS BILIARES --
(AVB) consTiTuven DeL 75% AL 80% pe ros casos pe SICN (4),
LA HN ES UN PADECIMIENTO QUE SE PRESENTA DENTRO DE tOS 3---
PRIMEROS MESES DE VIDA, PREDOMINANDO LA lA. semaNa (80%).Su
MAYOR INCIDENCIA ES EN PREMATUROS Y EN EL SEXO MASCULINO---
CON UNA RELACION DE 2:1. CoNSTITUYE EL 35-45% DE LOS cAsos-
pe SICN.
CLINICAMENTE SE MANIFIESTA coMo un SICN. LA 1cTERICIA ES---
GENERALMENTE EL (N1CO DATO QUE SE OBTIENE, ENCONTRANDOSE---
ADEMAS EN OCASIONES ANEMIA LIGERA, HIFOREXIA 0 vOMiTO. HAY-

HEPATOMEGALIA Y EN EL 50% DE LOS CASOS ESPLENOMEGALIA. EN--
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PATOLOGEA SE ENCUENTRA UNA TRANSFORMACION MASIVA DE CELULAS
GIGANTES: PREDOMINANDD A NIVEL CENTROLOBULILLAR. EN LA ETA-
PA AGUDA SE OBSERVA BILIS ESPESA EN LAS CELULAS GIGANTES Y-
TAPONES BILIARES EN LOS CONDUCTOS. EN OCASIONES HAY CELULAS
INFLAMATORIAS AGUDAS Y CRONICAS EN ZONAS PORTALES. EN CUAN-
T0 At PRONGSTICO, €L 75% DE LOS PACIENTES SE RECUPERAN EN--
1 ARO Y EL RESTO EVOLUCIONA A ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA--
POR CIRROSIS MICRONQDULAR. EL TRATAMIENTO €5 mEpico (5).

La AVB st caracTERfZA POR LA OBLITERACION Y ATROFIA DE LOS-
CONDUCTOS BILIARES. LA ETIOLOGEA AUN 8O ESTA BIEN DETERMINA
DAM PROBABLEMENTE MULTIFACTORIAL Y EN RELACION A AGRESIONES
INFECCIOSAS, INMUNOLOGICAS Y/0 TOXICAS DURANTE EL PERIODO--
PERINATAL EN PACIENTES CON CIERTA PREDISPOSICION ~-----==--
GERETICA (3). PATOLOGICAMENTE SE OBSERVA FIBROSIS Y OBLITE-
RACIGN PROGRESTVA DE LOS CONDUCTOS BILIARES EXTRAHEPATICOS-
Y EN LA MAYORTA DE LOS cAsos DE LA vesfcula BiLIAR. EsSTOS--
CAMBIOS SE EXTIENDEN PROGRESIVAMENTE DE LA PORCION DISTAL A
LA PROXIMAL INVOLUCRANDOSE LAS PORCIONES INICIALES DE £DS--
CONDUCTOS INTRAHEPATICOS. PREDOMINA EN EL HOMBRE, CON UNA--
RELACIGN DE 2:1. CLINICAMENTE SE MANIFIESTA coMo uN SICN.--
Su TRATAMIENTQ ES GUIRGRGICO. En 1956, KASA1 INTRODUJO LA--
TECNICA DE PORTOENTEROANASTOMOSIS, CON LD QUE SE MODIFICH--

EL CRITERIO DE "OPERABILIDAD” Y EN LA ACTUALIDAD TODOS LOS-
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PACIENTES SE CONSIDERAN SUSCEPTIBLES DE SER CORREGIDOS QUIROR
GICAMENTE (4). S1 LA CIRUGIA SE REALIZA DURANTE LAS 12 PRIME-
RAS SEMANAS, SE TIENEN SOBREVIDAS HASTA DEL 89% A 4 Aflos, EN-
PACIENTES QUE REUNEN CRITER1OS DE BUEN PRONOSTICO (3), LAs~--
COMPLICACIONES DE PACIENTES QUE NO HAN SIDO CORREGIDOS QUIRUR
GICAMENTE INCLUYEN: CIRROSIS, COLANGITIS, HIPERTENSION PORTAL
Y SINDROME DE MALA ABSORCION (5).

LanptnG €6) en 1974, propoNE QUE LA HN v LA AVB SoN LA MANI--
FESTACION DE UNA SOLA ENFERMEDAD EN DIFERENTES ESTADIOS Y LA-
DENOMINA “COLANGIOPATIA OBSTRUCTIVA INFANTIL”. ESTO SE DEBE A
LA SIMILITUD HISTOLOGICA QUE PRESENTAN £STOS PACIENTES, ENCON
TRANDOSE EN AMBAS ENTIDADES: TRANSFORMACION A CELULAS GIGAN--
TES, DEGENERACIGN FOCAL HEPATOCELULAR, NECROSIS, FIBROSIS,~=-
CAMBIOS INFLAMATORIOS PERIPORTALES Y COLESTASI§ —-=---=-~-=--
INTRACELULAR {5). LANDING CONSIDERA QUE LA ETIOLOGfA AUNQUE--
PROBABLEMENTE MOLTIPLE Y AUN NO COMPROBADA, SEA DEBIDA A UNA-
INFECCIGN VIRAL, PADECIDA DURANTE EL PERIODO PERINATAL.

La HIPOPLASIA DE VIAS BILIARES (HVB) £S uNA ENFERMEDAD HEREDL
TARIA, DE TIPO AUTOSOMICO RECESIVO: QUE SE PRESENTA CLINICA--
MENTE COMO UNA ICTERICIA COLESTATICA DE LARGA EVOLUCIGN Y SE-
CARACTER{ZA POR LA ASOCIACION DE HIPOPLASIA DE LAS VIAS BILIA
RES INTRA Y EXTRAHEPATICAS: FASCIES TIPICAS, ALTERACIONES----
CARDIOVASCULARES: ANORMALIDADES VERTEBRALES, RETRASO EN EL -~
CRECIMIENTO (7,8) Y EMBRIOTOXON POSTERIOR. EL CURSO DE LA EN-

FERMEDAD ES BENIGNO. CON UNA SOBREVIDA PROLONGADA QUE DEPENDE
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DEL GRADO DE INSUFICIENCIA HEPATICA Y TIPO DE ALTERACION CAR-
DIOVASCULAR (9). En uLTRASONIDO (US) SE OBSERVA UNA VESICULA-
DE FORMA ANORMAL (TUBULAR), DE TAMANO GENERALMENTE DISMINUI--
D0, DE PARED GRUESA Y QUE NO SE MODIFICA ANTE LA INGESTA DE--
ALIMENTOS,
EL QUISTE DE COLEDOCO (QC) €s UNA ENFERMEDAD CONGENITA, OUE--
PREDOMINA EN EL SEXO FEMENINO. SU DIAGNBSTICO GENERALMENTE SE
ESTABLECE ANTES DE LOS 10 ANos DE EDAD. CLASICAMENTE SE PRE--
SENTA CON LA TRIADA DE ICTERICIA DE TIPO COLESTATICO, DOLOR Y
MASA ABDOMINAL PALPABLE (10). SONOGRAFICAMENTE SE OBSERVAN 2-
PATRONES: A) DILATACION CONCENTRICA DEL CONDUCTO BILIAR------
coMON (cBC), MANIFESTANDOSE US COMO IMAGEN SONOLUCENTE, FUSI-
FORME, SEPARADA DE LA VESfcULA BILIAR., B) DILATACION EXCENTRL
cA (DIVERTICULAR) DEL CBC, OBSERVANDOSE COMO'IMAGEN QufsTIcA-
ADYACENTE A ESTE. AMBAS FORMAS PUEDEN ASOCIARSE 0 NO A DILA--
TACION DE LA VIA BILIAR INTRAHEPATICA. SU TRATAMIENTO ES ----
autrOrGIco (11). '
Los HEMANGIOMAS HEPATICOS (HH) soN LESIONES VASCULARES QUE EN
LA EDAD PEDIATRICA SE ASOCIAN CON UN ALTO fNDICE DE----------
MORBI-MORTALIDAD. CLINICAMENTE SE PRESENTAN CON HEPATOMEGALIA
HEMANGIOMAS CUTANEOS € INSUFICIENCIA CARDIACA,» DEBIDO A DESVIA
CIONES ARTERIO-VENOSAS. LA APARIENCIA SONOGRAFICA DE ESTAS LE-
SIONES €S VARIABLE: PRESENTANDOSE COMO IMAGENES ANECOICAS. HI-
POECOICAS, HIPERECOICAS O UN PATRON MIXTO: PUEDEN SER (NICAS--
6 MOLTIPLES Y PRESENTAR TABIQUE EN SU INTERIOR. LA TOMOGRAFIA-

AXTAL COMPUTADA Y LA ARTERIOGRAFfA JUEGAN UN PAPEL IMPORTANTE-
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EN LA VALORACION DE £STOS PACIENTES Y ESTABLECEN EL DIAGNOS-
Tico DEFINITIVO (12},

EL SINDROME DE BILIS ESPESA (SBE) Es UN PADECIMIENTO RARO,-~
QUE SE PRESENTA COMO UN CUADRO DE ICTERICIA PERSISTENTE, CON
ELEVACION SIGNIFICATIVA DE BILIRRUBINAS, TANTO DIRECTA COMO-
INDIRECTA, EN NIFOS CON ENFERMEDAD HEMOL{TICA. SU CAUSA NO--
SE HA PRECISADO. DESAPARECIENDG LA ICTERICIA ESPONTANEAMENTE
EN POCAS SEMANAS 0 MESES (13). SONOGRAFICAMENTE SE OBSERVA--
UNA IMAGEN SIMILAR A LA DEL “LODO BILIAR", PERO CON ECOS DE-
MAYOR AMPLITUD QUE TIENDEN A FORMAR CONGLOMERADOS.

EL D1AGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HN v AVB PERMANECE EN LA---
ACTUALIDAD COMO UN PROBLEMA DE GRAN IMPORTANCIA (14). En Mu-
CHOS CASOS: A PESAR DEL EMPLEO DE DIVERSOS METODOS DE =------
estupro (15,16,17,18,19,20) no SE LLEGA A UN DIAGNDSTICO---~
EXACTO Y SE TIENE QUE RECURRIR A PROCEDIMIENTQ§ --==========
AGRESIVOS (LAPAROTOMIA EXPLORADORA CON TOMA DE BIOPSIA). A--
PESAR DE LO ANTERIOR. EL MARGEN DE ERROR QUE SE REPORTA ES-=-
pe 10%. Lo oQue cousflruvs UN HECHO, ES QUE EL ESTABLECER LO-
MAS TEMPRANO POSIBLE UN DIAGNGSTICO EXACTO ES DE SUMA IMPOR-
TANCIA PARA EL PRONGSTICO Y SOBREVIDA DEL PACIENTE (3.4),

EN EL DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DE ESTAS 2 ENTIDADES SE HAN---
EMPLEADO NUMEROSOS EXAMENES DE LABORATORIO, GABINETE Y ESTU-
pros tInvasivos (Cuapro 2) (3).

EL YLTRASONIDO €s uw METODO DE DIAGNOSTICO QUE RECIENTEMENTE
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SE HA INTRODUCIDO PARA EL ESTUDIO DEL HIGADO, VIAS BILIARES
Y ANOMALfAS CONGENITAS ASOCIADAS: EN PACIENTES con SICN.

A PESAR DE LA AMPLIA INFORMACION QUE PROPORCIONA, LLAMA LA-
ATENCION LOS ESCASOS REPORTES DE LA LITERATURA QUE HABLAN--
AL RESPECTO.

SARNAIK (21) A PrROPOSITO DE UN ESTUDIO SOBRE LA INCIDENCIA-
DE COLELITIASIS EN LA ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES, MIDE--
LA LONGITUD DE LA VESfCULA BILIAR EN PACIENTES NORMALES DE-
2 A 19 aRos con US.

SLOVIS (22) &N un EsTuD1o SOBRE EL US EN EL DIAGNGSTICO Y-~
MANEJO DE LA HIDROPECIA VESICULAR: MIDE LA LONGITUD VESICU-
LAR MAXIMA EN UN GRUPO CONTROL DE PACIENTES PEDIATRICOS NOR
MALES CUYAS EDADES ESTABAN COMPRENDIDAS ENTRE LOS 2 Y 18---
ANOS, ENCONTRANDO UN INCREMENTO GRADUAL CON LA EDAD.
McGAHAN (23) AL ESTUDIAR EL ASPECTO SONOGRAFICO NORMAL DE--
vesfcuLA v viAS BILIARES EN EDADES PEDIATRICAS, REPORTA CO-
MO LONGITUD PROMEDIO 2.5 CM EN EL PRIMER ANO DE EDAD.IGUAL-
MENTE ENCUENTRA UN INCREMENTO DEL TAMANO CON LA EDAD.
CARROLL (24) eN un ESTUDIO SOBRE LA VESICULA BILIAR Y EL---
CONDUCTO BILIAR COMON EN NEONATOS SANOS Y ENFERMOS, MIDE SU
LONGITUD: ANCHURA Y DIAMETRO: CON EL FIN DE DEFINIR CRITE-~
RI0S QUE AYUDEM A SEPARAR ORGANOS NORMALES DE AQUELLOS=----
AUMENTADOS DE TAMAflO DE MANERA PATOLGGICA. AUNQUE SU ESTU--

D10 NO FUE CONCLUYENTE EN ESTE SENTIDO, REPORTA UN PROMEDIO
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DE LONGITUD VESICULAR DE 2.5 CM EN-LOS NEONATOS Y LACTANTES
" SANOS ESTUDIADES. ‘

ABRAMSON (25) CONSIDERA COMO PUNTO CLAVE PARA DIFERENCIAR--
ENTRE ESTAS 2 ENTIDADES LA MEDICION US DE LA LONGITUD DE LA
VESfCULA BILIAR. ESTABLECE COMO VESTCULA “NORMAL” EN LOS RE
CIEN NACIDOS Y LACTANTES LA QUE MIDE 1.5 cM o mAs. ConsIDE-
RA EN SU ESTUDIO QUE EL ENCONTRAR UNA VESfCULA coN ESTA LOpN
GITUD O MAYOR, APOYA FUERTEMENTE EL DIAGNOSTICO DE HN, EL-
NO VISUALIZARLA ES INDICATIVA DE AVB.

GREEN (5) ADENAS DE MEDIR LA LONGITUD MAXIMA VESICULAR (TO~-
MANDO COMO VALOR NORMAL EL ESTABLECIDO POR ABRAMSON) Y EL -
CALIBRE DEL CHC» ESTUDIA SU FORMA Y RESPUESTA (CONTRACCION)
ANTE LA INGESTA DE UNA DIETA GRASA. CONCLUYE EN SU REPORTE-
QUE LA AUSENCIA DE VESICULA O LA PRESENCIA DE UNA ESTRUCTU-
RA QUIsSTICA PEQUERA, QUE NO MODIFICA SU TAMANO CON LA DIETA
ASOCIADA O NO A LA VISUALIZACION DEL CBC ES DIAGNOSTICA DE-
AVB. HACE HINCAPIE EN EL ASPECTO FUNCIONAL DEL ESTUDIO, RE-
MARCANDO QUE LA DISMINUCION DEL TAMANO DE LA vesfcura 30 mp
NUTOS DESPUES DE LA INGESTA. EXCLUYE EL DIAGNOSTICO DE AVB.
SE HA REPORTADO QUE 10T DE LOS PACIENTES CON AVB PRESENTAN-
ASOCIADO UN COMPLEJO GRUPO DE ANOMALFAS conGENITAS (26) que
INCLUYE POLIESPLENIA: CONTINUACIGN DE LA VENA CAVA INFERIOR
CON LA VENA ACIGOS. VENA PORTA PRE-DUODENAL, ANOMALfAS DE--
LA ARTERIA HEPATICA Y PULMONES BILOBULADOS. A DIFERENCIA DE

L0S SENDROMES DE POLTESPLENIA CONCURREN CON MENOR INCIDEN--
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CIA DE CARDIOPATIAS CONGENITAS. EN UNA PUBLICACION RECIENTE,
ABRAMSON (27) HACE HINCAPIE EN EL IMPORTANTE PAPEL QUE EL US
JUEGA EN LA EVALUACION PREOPERATORIA DE ESTOS PACIENTES: YA-
QUE EL NO IDENTIFICAR PREVIAMENTE ESTAS ALTERACIONES: PUEDE-
COMPLICAR LA EJECUCION DE LA PORTOENTERCANASTOMOSIS Y LA ===
EXISTENCIA DE ANOMALIAS VASCULARES COMPLEJAS PRACTICAMENTE--
CONTRAINDICAN EL TRAMSPLANTE HEPRATICH.

0TROS AUTORES AL ESTUDIAR PACIENTES CON ICTERICIA COLESTATI-
CA HAM TOMADO COMO BASE LA MEDIDA DADA POR ABRAMSON DE -----
1.5 cM. WEINBERGER (28) REPORTA EL CASO DE UN PACIENTE CON--
p1AGNGSTICO DE AVB cuva VvEsfcuLA Fue MENOR DE 1.5 ¢M Y NO SE

MODIFICG CON LA INGESTA DE DIETA GRASA.



MATERIAL Y NETODO :

SE ESTUDIARON EN FORMA PROSPECTIVA Y DE MANERA CONSECUTIVA
EN UN PERIODO COMPRENDIDO ENTRE ENERO DE 1982 v JuLlo DE--
1984, 57 RECIEN NACIDOS Y LACTANTES: REFERIDOS AL SERVICIO
DE ULTRASONIDO DEL HospiTAL bt PepiaTRfA DEL CENTRO MEDIco
NacionAL, POR PRESENTAR SfNDROME DE ICTERICIA COLESTATICA-
NEGNATAL, ESTABLECIDO EN BASE A SU CUADRO CLfNICO Y EXAME-
NES DE LABORATORIO. LAS EpADES ANOTADAS (TaBLA [ Y II) co-
RRESPONDEN AL MOMENTO EN QUE SE REALIZ6 EL ESTUDIO. EN TO-
DOS LOS CASOS LA ICTERICIA SE PRESENTO EN EL lER. MES DE--
VIDA.

Los ESTUDIOS SE REALIZARON CON Eaquipo PHILIP ROHE mopo B--
ESTATICO Y TRANSDUCTOR LINEAL DE 3.5 MHz. PARA REALIZAR EL
ESTUDIO SE EXIGIO AYUNO DE 4 HRS. PARA LOS RECIEN NACIDOS-
Y DE 6 HRS. EN EL CASO DE LACTANTES. NINGUNO TUVO SONDA---
NASOGASTRICA NI HABIA RECIBIDO MEDICACION POR VIA ORAL. SE
EFECTUARON MULTIPLES CORTES EN EL HIPOCONDRIO DERECHO, CON
EL PACIENTE EN DECUBITO DORSAL. SELECCIONANDOSE AQUEL EN--
DONDE LA VESTCULA TUVO SU MAXIMA LONGITUD. SE CONSIDERG---
VESfCULA NORMAL, CUANDO MIDIG 1.5 cM 0 MAS: E HIPOPLASICA-
CUANDO EL VALOR OBTENIDO FUE MENOR DE 1.5 cM. EN AQUELLOS-

CASOS EN QUE LA VESfCULA NO FUE VISIBLE O EL AYUNO ERA DU-
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DOSO: SE REPITIO EL ESTUDIO A LAS 24 HRs. LA ExPLORACION
SIEMPRE SE REALIZO POR UN MIsMO MEDICO. EL TIEMPO REGUER]L
DO PARA REALIZARLO FUE DE 10-15 MinuTOS.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL SE CORROBORO DE ACUERDO A LA--
EVOLUCION CLINICA Y A LOS HALLAZGOS QUIRORGICOS Y/0 NE---

CROPSIA EN TODOS LOS CASOS.
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RESULTADOS:

FUERON UN TOTAL DE 57 PACIENTES REFERIDOS AL SERVICIO POR
PRESENTAR SfNDROME DE IcTERICIA COLESTATICA NEONATAL, DE-
TALLANDOSE SU ETIOLOGfA EN EL cuapRo IIl. EN EL PRESENTE-
ESTUDIO, SOLO SE INCLUYO A AQUELLOS CON DIAGNOSTIcOo DE HN
Yy AVB. FUERON UN TOTAL DE 42 PACIENTES: INTEGRANDOSE EN--
2 GRUPOS.

DeNTRO DEL lER. GRUPO, QUE INCLUYG A PACIENTES CON DIAG--
N6sTIco DE HN, SE ESTUDIARON 15 PACIENTES: DE LOS CUALES-
SE EXCLUYERON 4 YA QUE EL VALOR OBTENIDO DE LA MEDICION--
DE LA VESfCULA BILIAR FUE APRECIATIVO (NO SE REPORTH LA-~
LONGITUD), QUEDANDO UN TOTAL DE 11. De Esvos, 10 (91%)---
FUERON HOMBRES Y 1 (9%) MuJER. EL RANGO DE EDAD ESTUVO --
COMPRERDIDO ENTRE 1 v 3 MESES (X= 47 pfAS) QUEDANDO EL---
1007 coN UNA EDAD 1GUAL O MENOR A LOS 3 MESES (TABLA I).-
DE Los 11 PACIENTES, soLO EN UN cAso EL US FaLLG EN EL---
DIAGNGSTICO, YA QUE LA VESICULA NO SE 0BSERVG Y SE REPOR-
T6 AUSENTE. EN LOS 10 RESTANTES., LA LONGITUD DE ESTA FUE-
MAYOR DE 1.5 CM, CON UN PROMEDIO DE 1.8 CM Y UNA DESVIA--
CI6N ESTANDAR ¥ 0.78 (GRAFICA 1). LA SENSTBILIDAD OBTENI-
pA FUe DE 91% v LA espeEcIFICIDAD DE 100X.

EN EL SEGUNDO GRUPO, QUE INCLUYO A PACIENTES CON DIAGNOS-
Tico DE AVB, SE ESTUDIARON 27 NINOS, EN LOS QUE SE EXCLU-

Y6 2 EN LOS QUE LA MEDICION DE LA VESfCULA FUE APRECIATI-
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vA (N0 SE REPORTO LA LONGITUD) QUEDANDO UN TOTAL DE 25.
De £svos, 11 (44%) rFueroN HOMBRES Y 14 (56%) MuJEREeS.EL
RANGO DE EDAD ESTUVO COMPRENDIDO ENTRE 1 v 6 MESES-----
(X= 64 pfas), QUEDANDO EL 89% POR DEBAJO DE LOS 3 MESES
pe EpAD (TaBLA 11). De LOS 25 PACIENTES ESTUDIADOS, EL-
“US FALLG EN 3 CASOS, EN LOS QUE LA MEDIDA OBTENIDA FUE-
DE 1.5 CM REPORTANDOSE COMO NORMAL O DUDOSO. DE Los 22-
RESTANTES: EN 16 N0 SE OBSERVO VESCULA Y EN 6 LA MEDI-
DA OBTENIDA FUE MENOR DE 1.5 cM. EL PROMEDIO DE LA LON-
GITUD VESICULAR FUE DE 0.45, CON UNA DESVIACIGN ESTAN--
AR DE ¥ 0.62 cM Y UN ERROR ESTANDAR DE * 0.13 cm (GRA-
Fica 1), LA SENSIBILIDAD DEL PROCEDIMIENTO FUE DE 88%-

CON UNA ESPACIFICIDAD DE 1007,



COMENTARIO

EL ESTABLECER LO MAS TEMPRANO POSIBLE SI LA CAUSA DEL SICN EN
UN PACIENTE ES DEBIDA A HEPATITIS NEONATAL (FIG. 1) 6 ATRESIA
,DE VIAS BILIARES (F16. 2) ES VITAL, YA QUE DE ESTO DEPENDE EL
TIPO DE TRATAMIENTO Y EL PRONOSTICO. LO ANTERIOR CONTINUA----
SIENDO EN LA ACTUALIDAD UN PROBLEMA DE GRAN IMPORTANCIA. LAN-
DING PROPONE GUE SON LA MANIFESTACIGN DE UNA MISMA ENFERMEDAD
EN DIFERENTES ESTADIOS, LO GUE VIENE A COMPLICAR EL PROBLEMA.
A PESAR DE QUE ESTAS 2 ENTIDADES CONSTITUYEN DEL 70 aL 80% pe
LOS CAS0S: LA ETIOLOGIA DEL SINDROME ES MOLTIPLE Y DEBE TENER
SE PRESENTE CADA UNA DE SUS CAUSAS., CLINICAMENTE SE MANIFIES-
TA DE MANERA SIMILAR Y A PESAR DE EXISTIR MOLTIPLES EXAMENES-
DE LABORATORIC, SON INESPECIFICOS. LA GAMMAGRAFIA NOS INFORMA
SOBRE EL FUNCIONAMIENTO HEPATICO, Y QUIZA SU MAYOR APLICA--=-
CI6N SEA EN LA EVALUACION DEL FLUJO BILIAR EN PACIENTES CON--
HN EN RESOLUCIGN O PARA VALORAR LA PERMEABILIDAD DE LA PORTO-
ENTEROANASTOMOSIS EN POST-OPERADOS DE AVB. MEropos MAS AGRESL
VOS: COMO LA BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA Y LAPARGTOMIA EXPLO-
RADORA, TIENEN RIESGO PER SE Y SU USO DEBE LIMITARSE A AQUE--
LLOS PACIENTES EN LOS GUE SE HA ESTABLECIDO EL DIAGNOSTICO DE
AVB Y REQUIERAN CORRECCION QUIRORGICA.

Et US S uN METODO NO INVASEIVO, RAPIDO, DE FACIL MANEJO Y QUE
NO EMPLEA RADIACION IONIZANTE. EN EL PACIENTE ICTERICO: ADE--
MAS DE EVALUAR EL ESTADO DEL HfGADO Y LAS VIAS BILIARES NOS--
DA INFORMACION SOBRE LA EXISTENCIA DE ANOMALfAS COMPLEJAS ASQ

CIADAS. EN CUANTO A LA VESTCULA BILTAR, ADEMAS DE PROPORCIO--
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CORTE LONGITUDINAL A NIVEL DEL HIPOCONDRIO
DERECHO IDENTIFICANDOSE LA VESfCULA BILIAR
DE LONGITUD NorMAL (1.6 cM),EN un RN con--

DIAGNOSTICO FINAL DE HEPATITIS NEONATAL.
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CorTE LONGITUDINAL A NLVEL DEL HIPOCONDRIO
DERECHO OBSERVANDOSE LA VESICULA BILIAR DE
LONGITUD DIsMINUIDA (1.4 cM) Y FORMA TUBU-
LAR, EN UN PACIENTE CON DIAGNOSTICO DE ~=-
ATRESIA DE VIAS BILIARES.
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NAR DATOS SOBRE SU MORFOLOGEA Y DIMENSIONES: NOS PERMITE VA-
LORAR SU FUNCIONAMIENTO EN BASE A LOS CAMBIOS EN SU TAMARO--
Y/0 MODIFICACIGN DE SU FORMA, CUANDO EL PACIENTE INGIERE UNA
DIETA GRASA.

EN EL PRESENTE ESTUDIO, LOS OTROS CASOS QUE FUERON ESTUDIA--
pos porR SICN (QC. HH, SBE) vienen unAa IMAGEN SONOGRAFICA cA-
RACTERISTICA QUE NO PLANTEA MAYOR PROBLEMA DE DIAGNOSTICG DY
FERENCIAL. EN TODOS, MEDIANTE £sTE METODOD, SE ESTABLECIS EL-
DIAGNOSTICO. EN EL CASO DE LOS PACIENTE CON RIPOPLASIA DE---
VIAS BILIARES, EL DIAGNOSTICO NO SE ESTABLECE CON LA MISMA--
FACILIDAD, YA QUE LA MEDIDA SONOGRAFICA DE LA LONGITUD VESI-
CULAR NO ES CONCLUYENTE, YA QUE £STA PUEDE TENER UN TAMARO--
MAYOR A 1.5 cM (3 DE NUESTROS CASOS), TOMANDOSE EN CONSIDERA
Ci6N PARA EL DIAGNOSTICO LA ALTERACION DE LA FORMA: LA FALTA
DE DISTENSIBILIDAD, LA POCA O NULA MODIFICACIGN DE SU MORFO-
LoGIA ANTE LA INGESTA DE DIETA GRASA Y EL AUMENTO DE GROSOR-
DE SU PARED.

SON ESCASOS LOS REPORTES DE LA LITERATURA DONDE SE ESTUDIA--
LA ANATOMIA ECOGRAFICA MNORMAL DE LAS VIAS BILIARES EXTRAHEPA
TICAS EN EL PACIENTE PEDIATRICO. EN DOS DE ESTOS REPORTES SE
MIDIO LA LONGITUD DE LA VESfCULA BILIAR, PERO EN PACIENTES--
ne MAs DE 2 AROs. EN OTRO ESTUDIO St REPORTA ESTE PARAMETRO-
DURANTE EL PRIMER ARNO DE VIDA, PERO NO SE ESPECIFICA SI SE--
ENCONTRO ALGUNA DIFERENCIA ENTRE LOS NEGNATOS Y NINOS DE MA-
YOR EDAD. AL IGUAL QUE LOS REPORTES ANTERIORES: COINCIDIERON

EN QUE HUBC UN INCREMENTO GRADUAL CON LA EDAD. ABRAMSON ESTA
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BLECE COMO LONGITUD VESICULAR "NORMAL" EN RECIEN NACIDOS Y LAC-
TANTES LA MEDIDA DE 1.5 CM. GREEN ADEMAS DE MEDIR LA LONGITUD--
VESICULAR, ESTUDIA OTROS PARAMETROS COMO SON SU FORMA Y RESPUES
TA ANTE LA INGESTA DE DIETA GRASA, CONCLUYENDO QUE LA DISMINU--
CI6N DEL TAMARO VESICULAR EXCLUYE EL DIAGNOSTICO DE AVB, ------
ABRAMSON EN UNA PUBLICACION RECIENTE HACE HINCAPIE EN LA ASOCIA
C16N CON ANOMALIAS CONGENITAS COMPLEJAS Y LA IMPORTANCIA DE €S-
TO EN LA VALORACION PREOPERATORIA.

En MEX1CO NO CONOCEMOS DE ALGUN ESTUDIO DONDE SE HAYA INVESTIGA
DO LO ANTERIOR.

EN LA PRESENTE INVESTIGACION, SE TOMO COMO BASE LA MEDIDA REPOR
TADA POR ABRAMSON Y SE ESTUDIARON A PACIENTES PEDIATRICOS REFE-
RIDOS POR PRESENTAR SICN. SoLo SE INCLUYS A AQUELLOS CON DIAGN-
NOsTico DE HN v AVB.

DENTRO DEL GRUPO DE HN, SE ENCONTRG UN ALTO PREDOMINIO DEL SEXO
MASCULINO (92%) Y LA EDAD DE MAYOR PRESENTACION FUE DENTRO DE--
L0S 3 PrRIMEROS MESES (91%), LO QUE CONCUERDA- CON LOS REPORTES-
DE LA LITERATURA. DE LOS 12 PACIENTES ESTUDIADOS, SOLO HUBO UN-
FALSO NEGATIVO, YA QUE LA VESfCULA NO SE OBSERVG, A PESAR DE--~
SER INTRINSECAMENTE NORMAL. LO ANTERIOR PUDO DEBERSE A COLESTA-
SIS INTENSA, QUE CONDICIONG ESCASO FLUJO BILIAR Y CONTRACCIGN--
DE LA MISMA. EN LOS 11 PACIENTES RESTANTES: LA IMAGEN VESICULAR
M1D16 MAs DE 1.5 CM, OBTENIENDOSE UN ALTO GRADO DE SENSIBILIDAD
(91%) v espectricipap (100%).
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DEL GRUPO DE AVB, SE 0BSERVO LEVE PREDOMINIO DEL SEXO FEMENINO
(521) ¥ LA EDAD DE MAYOR PRESENTACION DENTRO DE LOS 3 PRIMEROS
MESES (82%), QUE IGUALMENTE GUARDA RELACION CON LAS COMUNICA--
CIONES DE LA LITERATURA. EL HABER TENIDO 3 cAs0s cuva vesfcuLa
MiD16 1.5 cM (CONSIDERADA COMO NORMAL O DUDOSA) PUDO DEBERSE A
QUE ESTOS PACIENTES ENTRABAN DENTRO DE LA CATEGOR{A DE HIPOPLA
SIA DE VIAS BILIARES, HACIENDOSE NOTAR QUE LOS 3 PRESENTABAN--
ALTERACION DE LA FORMA, SIENDO TUBULAR: QUE NO HUBO DISTENCION
EN ESTUDIOS SUBSECUENTES Y SU PARED TENTA UN GROSOR MAYOR AL--
NORMAL. AON ASf £L METODO ES DE UN ALTO GRADO DE CONFIABILIDAD
PUES SE OBTUVO UNA SENSIBILIDAD DE 88% v UNA ESPECIFICIDAD DEL
1007.



CONCLUSIONES

EL ULTRASONIDO PROPORCIONA INFORMACIGN AMPLIA Y ESPECI-
CIFICA SOBRE EL ESTADO DEL HIGADO Y VIAS BILTARES EN EL
NEONATO ICTERICO.

LA MEDICIGN DE LA LONGITUD DE LA VESICULA BILIAR SE REA
LIZA EN FORMA RAPIDA Y SENCILLA,DEPENDIENDO DE LA EXPE-
RIENCIA DEL OPERADOR, TENIENDO COMO ONICO REQUESITO IN-
DISPENSABLE EL AYUNO.

LA PRESENCIA DE UNA VESICULA CON UNA LONGITUD MAYOR A--
1.5 €M ES MUY SUGESTIVA DE HEPATITIS NEONATAL.

LA AUSENCIA O LA DISMINUCION DE EL TAMANO DE LA VESICU-
LA ( 1.5 cM) APOYA FUERTEMENTE EL DIAGNGSTICO DE ATRE-
S1A DE ViAS BILIARES.

EL PROCEDIMIENTO MOSTRO UNA ALTA SENSIBILIDAD Y ESPECI-
CIDAD PARA DIFERENCIAR ENTRE HEPATITIS NEONATAL Y ATRE-
SIA DE VIAS BILIARES.

EL ULTRASONIDO SE RECOMIENDA COMO PROCEDIMIENTO DIAGNGS
TICO DE PRIMERA FASE EN EL ESTUDIO DEL NEOHATO Y LACTAN
TE CON SINDROME DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL.



CUADRO 1

ETIOLOGIA DEL SINDROME DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL

1. INTRAHEPATICA:

A) InFeECCIOSA:

HEPATITIS BACTERIANA, SFILIS CONGENITA: LISTERIOSIS, TOXO-
PLASMOS1S, CITOMEGALOVIRUS, RUBEOLA, HEPATITIS A 0 B, HER--
PES SIMPLE, COXSACKIE Bi VARICELA.

B) MeraBfLICA:
SINDROMES DE WOLMAN, DE ZELLIWEGER, DE DuBIN-JOHNSON, DE---
NIEMAN-PICK Y GAUCHER. GALACTOSEMIA, FRUCTOSEMIA, TIROSINE-
MIAs MUCOVISCIDOSIS, DEFICIENCIA DE ALFA 1-ANTITRIPSINA,---
ACIDEMIA TRIHIDROXICOPROSTATICA, ESTEATOSIS HEPATICA FAMI--
LIAR, HIPOPITITUARISMO.

C) SENDROMES DE COLESTASIS FAMILIAR:
ENFERMEDAD DE BYLER, COLESTASIS RECURRENTE CON LINFAEDEMA,=~
COLESTASIS RECURRENTE BENIGNA.

D) IprorATicAas:
HEPATITIS NEONATAL IDIOPATICA, NECROSIS HEPATICA NEONATAL.

E) Otras:

CoLesTASIS POR TOX1COS, HEMANGIOMATOSIS MOLTIPLE, S{NDROME-
DE BILIS ESPESA.

2. EXTRAHEPATICAS:

- Atresfa DE VIAS BILIARES.
- H1POPLASIA DE VIAS BILIARES.
- Quiste pE corfpoco.



CUADRO 1T

METODOS DIAGNOSTICOS EN LA 1a. FASE DEL ESTUDIO DEL PACIENTE
CON SINDROME DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL.-

1. ESTUDIOS DE LARORATORIO:
A) BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA.
B) RETICULOCITOS.

¢) PLAGUETAS.

-~

D) BILIRRUBINAS.

~—

E) TRANSAMINASAS,
F) FOSFATASA ALCALINA.

6) PROTEfNAS POR ELECTROFORESIS.

-~

H) PERFIL DE LIP1DOS.

1) TIEMPO DE PROTROMBINA.

J) UROBILINOGENO.

k) LipoPROTEINA X.

1) ALFAPROTEfNA EN SUERO.
M)}5-NUCLEOTIDASA SANGUINEA.

N} EXCRECION EN HECES DE COLATO MARCADO COH Clq

2. ESTUDIOS DE GABINETE:
A) ULtrasonino pe Hicapo v v{AS BILIARES.
B) GAMMAGRAMA HEPATOESPLENICO.
c) PRUEDA DE LA SoNDA DUODENAL.

D) CoLANGIOGRAFEA TRANSOPERATORIA.



CUADRO 1

ETIOLOGIA DEL SINDROME DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL

1. INTRAHEPATICA:

A) INFECCIOSA:

HEPATITIS BACTERIANA, STFILIS CONGENITA, LISTERIOSIS: TOXO-
PLASMOS1S: CITOMEGALOVIRUS, RUBEOLA: HEPATITIS A 0 B, HER--
PES SIMPLE: COXSACKIE B, VARICELA.

B) METABOLICA:
SINDROMES DE WOLMAN, DE ZELLIWEGER, DE DUBIN-JOHNSON, DE---
N1EMAN-P1ck Y GAUCHER. GALACTOSEMIA: FRUCTOSEMIA: TIROSINE-
MIA, MUCOVISCIDOSIS: DEFICIENCIA DE ALFA 1-ANTITRIPSINA,==-
ACIDEMIA TRIHIDROXICOPROSTATICAs ESTEATOSIS HEPATICA FAMI--
LIARs HIPOPITITUARISMO.

C) SENDROMES DE COLESTASIS FAMILIAR:
ENFERMEDAD DE BYLER, COLESTAS!S RECURRENTE CON LINFAEDEMA,-
COLESTASIS RECURRENTE BENIGHA.

D) IploPATICAS:
HEPATITIS NEONATAL IDIOPATICA, NECROSIS HEPATICA NEONATAL.

E) OvraAs:

CoLeSTAS1S POR TOX1COS, HEMANGIOMATOSIS MOLTIPLE, SfNDROME-
DE BILIS ESPESA.

2. EXTRAHEPATICAS:

- ATRESIA DE VIAS BILIARES.
~ HIPOPLASIA DE VIAS BILIARES.
- Quiste pE corLfpoco.
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CUADRO 11

METODOS DIAGNOSTICOS EN LA 1a. FASE DEL ESTUDIO DEL PACIENTE
CON SINDROME DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL.-

1. ESTunios DE LABORATORIO;

-

A) BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA.
B) RETICULOCITOS.

¢) PuaQuETAs.

-

D) BILIRRUBIHAS.

E) TRANSAMINASAS,

F) FOSFATASA ALCALINA.

6) PROTEiNAS POR ELECTROFORESIS.

=

#) PERFIL DE L1IPIDOS.

1) TYEMPO DE PROTROMBINA.
J) UROBILINOGENO.

k) LiroproTeEINA X,

1) ALFAPROTEENA EN SUERO.
M)5-NUCLEOTIDASA SANGUINEA.

H) ExCRECION EN HECES DE COLATO MARCADO COMN Clq

2. ESTUDIOS DE GABINETE: B T
A) UuTrasonipo pe HiGApo v viAs BILIARES.
8) GAMMAGRAMA HEPATOESPLENICO.
¢) PRUEBA DE LA SONDA DUODENAL.

D) COLANGIOGRAFTA TRANSOPERATORIA.



CUADRD 111

CAUSAS DE ICTERICIA COLESTATICA NEONATAL
EN EL GRUPO DE PACIENTES ESTUDIADOS.

ENTIDAD

ATRESIA DE VIAS BILIARES
HEPATITIS NEONATAL
HIPOPLASTA DE VIAS BILIARES
QUISTE DE COLEDOCO

SINDROME DE BILIA ESPESA
HEMANGIOMA HEPATICO

TOTAL =

No.

27
15
10

57




TABLA |

HEPATITIS NEONATAL

PACIENTE  SEX0  EDAD LONGITUD VESICULA (cw)

1 " 1 MES 1.6
2 " 1 MES 2.2
3 Mo 43 DIAS 1.6
" H 2 MESES 0.0
5 " 2 MESES 1.7
6 " 2 WESES 1.8
7 n 2 WESES 2.1
8 n 2 MESES 2.2
9 " 2 MESES 2.7
10 " 3 MESES 2.0
1 F 50 DIAS 1.7




TABLA 11

ATRESIA DE VIAS BILIARES

PACIENTE  SEX0 EDAD LONGITUD VESICULA (cm)

1 M 43 DIAS 0.0
2 il 45 DIAS 1.2
H il 2 MESES 0.0
L] M 2 MESES 0.0
5 i 2 MESES 0.0
] il 2 MESES 0.9
7 M 2 MESES 1.5
8 M 3 MESES 0.0
9 M 3 MESES 1.3
10 il 3 MESES 1.3
a1 M 4 MESES 0.0
12 F 1 MES 1.2
13 F 40 DIAS 0.0
14 F 46 DIAS 0.0
15 F 48 DIAS 0.0
16 F 2 DIAS 0.0
17 F 2 MESES 0.0
18 F 2 MESES 0.0
19 F 2 MESES 0.0
20 F 2 MESES 0.0
21 F 2 MESES 0.0
22 F 2 MESES 1.0
23 F 2 MESES 1.5
24 F 4-MESES LB
25 F 21 MESES 0.0~
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HEPATITIS NEONATAL

No. PACIENTES

o D.E=10.78
13 p = €000
12

1
10

9
8
7

PR I B

6
5
4

B T N S S N Y )

3
2
1

<1.5 1.5
Lowg1Tup vesfcuia (cm)

.



GRAFICA 11
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