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Historia clinica

Paciente de sexo femenino, sindrome de
Down, con antecedentes de RNT 41 sem PEG
con parto extra hospitalario. Ingres6 a neona-
tologia a las 2 h de vida presentando dificultad
para termorregular, requerimientos de oxigeno,
acidosis metabolica y sospecha de asfixia peri-
natal por lo que se hospitalizo en UTI neonatal
recibiendo apoyo con drogas vasoactivas por
48 h. Por sospecha de infeccion connatal inicio
tratamiento con ampicilina + amikacina que a
las 72 h se cambid por ampicilina + sulbactam
completando 14 dias. Permanecié en régimen 0
por 72 h iniciando realimentacion gradual con
buena tolerancia, sin necesidad de alimentacion
parenteral.

Durante primeros dias de vida present6 evo-
lucion compatible con asfixia perinatal con
sindrome convulsivo secundario que se manejo
con fenobarbital.

Encontrandose estable a los 16 dias de vida
presentd acolia, destacando al examen fisico

ictericia sin visceromegalia, por lo que se eva-
lud por gastroenterologia infantil. En ese mo-
mento de los examenes destacaba: bilirrubinemia
total 4,6 mg/dl, bilirrubinemia directa 3,5 mg/dl,
ALT 45 1U/1, AST 42 1U/1, fosfatasas alcalinas
185 IU/L. Se realiz6 primera ecografia hepato-
biliar (figura 1).

A los 25 dias de vida destacaba aumento
de ictericia. Bilirrubinemia total 10,7 mg/dl y
directa 7,7 mg/dl, ALT 45 1U/I, AST 51 1U/1,
GGT 1 005 IU/1, fosfatasas alcalinas 599 1U/I.
Tiempo protrombina y recuento plaquetas nor-
males. Se inicié Acido ursodesoxicélico y se
control6 nueva ecografia hepatobiliar (figura 2
ayb).

Al mes 5 dias de edad presentd deposicio-
nes coloreadas. Bilirrubinemia total 3,6 mg/dl y
directa 2,7 mg/dl, ALT 44 1U/1, GGT 674 1U/1,
fosfatasas alcalinas 574 1U/l. Ecografia
hepatobiliar de control (figura 3).

Cariograma: trisomia 21

A los dos meses de edad se realizan elec-
trolitos en sudor que resultaron normales.
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Figura 1. Figura2 ayb.

Figura 3.

.Cual es su hipotesis diagnéstica?
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Hallazgos radioldgicos

Ecografia 1: Vesicula distendida con con-
tenido ecogénico en su interior que no proyecta
sombra acustica, pared vesicular normal (fle-
cha) .Via biliar fina (no aparece en la imagen).

Ecografia 2 ay b: a) Viabiliar extrahepatica
dilatada con diametro de 5 mm (flecha gruesa)
con contenido ecogénico en su porcion mas
distal (flecha curva).Vesicula distendida con
contenido anecogénico. b) En corte ecografico
transversal se observa colédoco distal intrapan-
creatico dilatado con contenido ecogénico en
su lumen, sin sombra acustica (flecha delgada).

Ecografia 3: Via biliar extrahepatica fina
(flecha).

Diagnéstico

Bile-Plug Sindrome (Sindrome de espesa-
miento biliar).

Discusion

Barro biliar se describi6 por primera vez con
el advenimiento de la ecografia en el afio 1970'.
Se define como una mezcla de particulas que
precipita la bilis, formado por cristales de mono-
hidrato de colesterol, pigmento de bilirrubinato
calcico y otras sales calcicas en una matriz de
mucus vesicular. Ecograficamente se define
como contenido ecogénico en la vesicula biliar
sin sombra acustica, puede presentar nivel li-
quido-liquido y se moviliza con los cambios de
posicion?.

El Bile-plug sindrome es definido como obs-
truccion extrahepatica de los conductos biliares
por barro biliar en nifios de término sin anorma-
lidades anatomicas, existen reportes en la lite-
ratura de resolucion espontanea* a diferencia
de Inspissated bile syndrome que estaria aso-
ciado a Fibrosis quistica, dafio hepatocelular o
alimentacion parenteral total*>.

Wesdorp y cols, encontraron una prevalen-
cia de barro biliar de 1,46% en poblacion
pediatrica®. En nifios con barro biliar la nutri-
cion parenteral, infecciones sistémicas o la ad-
ministracion de antibioticos se han descrito como
factores predisponentes’. El curso clinico del
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barro biliar varia entre la resolucion completa,
progresion o evolucion a litiasis biliar?.

En un estudio prospectivo realizado en 9 235
fetos en tercer trimestre de gestacion se en-
contr6 material ecogénico biliar fetal en 42
(0,46%) de los fetos. Una imagen ecogénica
unica en 4 casos (9%); dos o mas imagenes
ecogénicas en 7 (17%) y barro biliar en 31
(74%). No se demostrd relacion con factores
maternos o patologia perinatal. En el segui-
miento postnatal en 5 (13%) se encontr6 barro
biliar que en controles posteriores desaparece®.

La prevalencia de colelitiasis en nifios varia
de 0,13-0,22%° a 0,5%">'°. En nifios con Sin-
drome de Down (SD) se reporta una prevalen-
cia de 3,92%° a 4,7%"°.

Se conocen factores de riesgo que predis-
ponen a colelitiasis siendo los mas comunes:
obesidad, diskinesia biliar, ayuno prolongado,
hemolisis, reseccion ileal e hipomotilidad vesi-
cular lo que produce estasia biliar>>¢!1:12, Tam-
bién es importante la historia familiar de litiasis
biliar*%!2, y algunos estudios han descrito como
factor asociado la presencia de infeccion inter-
currente®’. En el caso de nuestra paciente po-
demos reconocer como factores de riesgo la
presencia de ayuno de 72 h, la infeccion connatal
y ser portadora de Sindrome de Down.

En un estudio publicado en JPGN 2004 se
demostrd que los nifios con SD tienen un indice
de contraccion vesicular inferior al grupo con-
trol. Ademas de niveles de triglicéridos y
colesterol superior al grupo control lo que para
los autores podria explicar su predisposicion a
litiasis biliar'. En otro estudio Boconni y cols,
estudiaron el metabolismo lipidico en SD y de-
mostraron que la Trisomia 21 se asocia con
hipercolesterolemia durante la vida intrauterina
lo que podria explicar que tengan una prevalen-
cia mas alta de litiasis biliar que la poblacion
general'*,

La ceftriaxona que es un antibidtico que se
excreta 60 a 70% via urinaria y 40% via biliar
se ha asociado en la etiopatogenia de barro
biliar y pseudolitiasis (a diferencia del barro
biliar se define por la ecografia abdominal como
material hiperecogénico con sombra acustica
posterior en la vesicula biliar)>!>'7. Probable-
mente falten estudios en relacion a otros anti-
bioticos.

Revista Chilena de Pediatria - Noviembre - Diciembre 2008



CASO CLINICO RADIOLOGICO

Considerando que en nifios con SD se ha
demostrado aumento de la prevalencia de
colelitiasis, hipomotilidad de la vesicula biliar
que favorece la estasia biliar, y algunos repor-
tes de aumento de triglicéridos y colesterol, se
podria sugerir realizar en estos nifios controles
con ecografia abdominal; mas atn cuando se
asocien factores de riesgo como obesidad, ayu-
no prolongado o uso de antibidticos conocidos
de eliminacion via biliar, por ejemplo, ceftria-
xona.
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