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PATOLOGÍA DE LA VESÍCULA BILIAR 

La ecografía es la técnica de elección, y en muchos casos la única, que vamos a emplear 

para el diagnóstico de la patología de la vesícula biliar por su excelente resolución y por 

ser un método accesible, inocuo y económico adecuado para evaluar una patología tan 

prevalente. Además, se puede realizar a pie de cama del paciente lo que permite tomar 

decisiones en situaciones urgentes.  
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1.- TÉCNICA DE EXPLORACIÓN:  

Para su exploración utilizamos transductores convexos de 3-6 MHz y se requiere ayuno 

de 6-8 horas. La exploración se inicia en decúbito supino, localizando la vesícula en la 

cara posterior del hígado en la línea medio clavicular. Debemos realizar una exploración 

sistemática con abordajes subcostal e intercostal y mediante vistas longitudinales y 

transversales del órgano.  Siempre es necesario completar la exploración movilizando al 

paciente, generalmente a decúbito lateral izquierdo, para comprobar que no hay 

contenido en su interior. Se debe evaluar la anatomía (forma, dimensiones, grosor de la 

pared, patrones de regularidad y textura de las paredes de la vesícula biliar) y su 

contenido. 

La ecografía de alta resolución (HRUS) con sondas de alta frecuencia (6-12 MHz) permite 

valorar la pared con más precisión, especialmente el fundus, en pacientes con buena 

ventana acústica.  

La aplicación de contraste ecográfico de segunda generación (CEUS) va a contribuir a 
aumentar la precisión diagnóstica en casos seleccionados como vamos a ver a lo largo 

de la presentación. Para ello empleamos 1,2 a 2,4 ml de contraste Sonovue iv según la 
técnica habitual salvo que empleemos transductores de alta frecuencia que se inoculan 
4,8ml.  

Hemos de recordar que la vesícula solo tiene dos fases vasculares:  

-Fase arterial: de 0 a 30 segundos en la que la pared muestra un rápido hiperrealce 
homogéneo de forma continua sin irregularidades. 

-Fase venosa, a partir de los 30 segundos, en la que la pared queda isorealzada respecto 
al parénquima hepático circundante mientras que la luz siempre se mantiene sin realce1. 

2.- CARACTERÍSTICAS Y VARIACIONES ANATÓMICAS   

La vesícula es una bolsa anecoica de morfología variada delimitada por una pared lisa de 

menos de 3 mm de espesor. Se divide en fundus, cuerpo, infundíbulo y cuello. Se sitúa 

en la cara posterior del hígado y aunque el fundus puede tener diferente localización el 

infundíbulo suele tener una posición más constante en la fisura interlobar.  

Su tamaño máximo es de 7-10 x 4 cm. Sin embargo, puede presentar cambios de tamaño 

que no siempre corresponden a patología vesicular. Así puede estar:  

- Aumentada de tamaño en casos de obstrucción biliar distal y en situaciones de 

estasis biliar como pacientes ancianos, diabetes, cirrosis, ayuno prolongado, 

nutrición parenteral total (NPT), íleo adinámico, hipotiroidismo o 

anticolinérgicos. 



 
 
 

 

- O bien tener poca repleción como en los casos de falta de ayuno, colecistitis 

crónica u obstrucción del conducto hepático común.   

La agenesia y las malformaciones congénitas son excepcionales.  

 3.- PATOLOGÍA DE LA LUZ 

3.1.- COLELITIASIS 

Es la patología vesicular más frecuente con una prevalencia del 10-20% de la población 

según el rango de edad. Ecográficamente se identifica como un foco intensamente 

ecogénico en la luz con sombra acústica posterior que se moviliza con los cambios 

posturales.  Para una correcta exploración debemos alinear el cálculo en el plano del haz 

sónico y bajar la ganancia para no eliminar la sombra. Y siempre movilizar al paciente a 

decúbito lateral izquierdo, derecho o incluso erguido para comprobar su 

desplazamiento.  

Una exploración cuidadosa permite el diagnóstico diferencial (D.D.) de la litiasis con el 

gas intestinal, bilis en movimiento, pliegues, barro biliar, pólipos o neoplasias que no 

cumplen estas 3 características.  

La ecografía es la técnica de elección para su diagnóstico ya que su sensibilidad (S) es del 

95% para litiasis mayores de 3 mm y si cumplen los 3 criterios la especificidad (E) es 

próxima al 100%.2 En general la precisión (P) de la ecografía en el diagnóstico de 

colelitiasis es del 96%.  Es muy superior a la tomografía (TC) (S 79% - E 100%) y solo 

superada por la ecoendoscopia (USE) y la colangiografía por resonancia magnética (C-

RM) (S97% -E98%)3  

Por lo tanto tenemos menos de un 5% de falsos negativos debidos fundamentalmente a 

malas ventanas acústicas, procesos inflamatorios locales y litiasis de difícil diagnóstico 

que requieren una exploración minuciosa como son:   

-La microlitiasis menor de 3 mm que habitualmente no deja sombra sónica y se moviliza 

muy lentamente. 

- La litiasis alojada en el infundíbulo o en el cuello que es menos ecogénica y cuesta 

movilizarla por lo que son imprescindibles los cambios posturales.  

-La vesícula repleta de litiasis, generalmente escleroatrófica, en la que queda poca bilis. 

Vamos a ver la imagen de doble arco o signo de WES (acrónimo ingles de Wall-Echo- 

Shadow) que representa la pared, el eco y la sombra de la litiasis separadas por una fina 

capa de bilis. En ocasiones es difícil diferenciar del gas intestinal si bien la sombra de la 

litiasis es más anecoica.   



 
 
 

 

 3.2.- BARRO BILIAR 

El barro biliar está formado por bilis saturada de cristales de colesterol, bilirrubinato 
cálcico, glicoproteína y mucina. Se asocia a colelitiasis y a situaciones de estasis biliar.  A 
menudo desparece al hacerlo la causa, puede permanecer y solo un 5-15 % evoluciona 
a litiasis.  
Se manifiesta ecográficamente como ecos finos intravesiculares homogéneos que 

adoptan una posición declive y forman un nivel ecogénico. Se movilizan lentamente con 

los cambios posturales, pero no deja sombra sónica.  

Cuando la vesícula está repleta de un barro muy denso adquiere la misma ecogenicidad 

del parénquima hepático circundante lo que se denomina “vesícula hepatizada” en la se 

identifica una pared íntegra y normal. 

Puede acompañarse de litiasis que sí dejan sombra o de microlitiasis flotando en el barro 

biliar.  

En ocasiones el barro tumefacto no forma un nivel sino conglomerados densos, que a 

veces no se movilizan y pueden simular masas o pólipos. El uso del contraste en esta 

situación establece el diagnóstico diferencial con una sensibilidad del 100% ya que el 

barro es contenido inerte y por lo tanto no se realza con contraste en ninguna de las 

fases mientras que los pólipos y masas si están vascularizados y se realzan con el 

contraste1 ̛4.  

3.3.- HEMOBILIA 

Es necesario establecer el diagnóstico diferencial del barro biliar también con la  

Hemobilialuminal asociada generalmente a iatrogenia tras intervencionismo 

hepatobiliar (65% de los casos)5, traumatismos o tumores. El hemo se visualiza al 

ultrasonido como contenido ecogénico heterogéneo amorfo sin sombra sónica que 

puede ser móvil u ocupar toda la luz. El contexto clínico del paciente nos orientará a su 

diagnóstico.   

4. PATOLOGÍA BENIGNA DE LA PARED 

La patología benigna de la pared causa un engrosamiento de la misma (mayor de 3 mm) 

bien de forma difusa o focal.  

4.1.- ENGROSAMIENTO DIFUSO DE LA PARED  

El engrosamiento benigno difuso de la pared puede ser primario asociado a patología 

propia vesicular cuyas etiologías más frecuentes son la colecistitis aguda y crónica.  



 
 
 

 

Otras causas menos frecuentes son la adenomiomatosis difusa o la colesterolosis difusa 

que raramente tiene manifestación ecográfica.   

Pero es importante saber que el engrosamiento difuso de la pared puede deberse a  

causas extravesiculares, fáciles de diferenciar por el contexto clínico, como son: estado 

postprandial en población sana, cirrosis con hipertensión portal, hepatitis aguda 

(especialmente la hepatitis A y E), algunas infecciones  virales o asociadas a HIV 

(Criptosporidium, Citomegalovirus), insuficiencia cardíaca, insuficiencia renal,  procesos 

que cursan con hipoalbuminemia, con inflamación peritoneal o sd de Fitz-Hugh-Curtis 

(perihepatitis asociada a enfermedad pélvica inflamatoria).   

 4.1.1.- COLECISTITIS AGUDA 

La colecistitis aguda es la inflamación de la vesícula biliar debida en el 95% de los casos 
a la obstrucción del cístico o del cuello por una litiasis.  
Según las guías clínicas más recientes 6 ̛ 7  para su diagnóstico se debe emplear una 
combinación de al menos un signo local y sistémico de inflamación junto con hallazgos 
de imagen compatibles. Estos hallazgos de imagen de forma aislada no son diagnósticos, 
pero si en el contexto clínico adecuado.  
Los hallazgos ecográficos de colecistitis son:  
-El signo de Murphy o dolor en el punto vesicular a la presión con el transductor tiene 
una especificidad del 87% pero no es constante S 65%8.  
-La distensión de la luz mayor de 10x4 cm, con morfología esférica. 
-Una pared engrosada de más de 3 mm debida al proceso inflamatorio que nos permite 
identificar sus 3 capas homogéneas mucosa, muscular y serosa (Signo de la oblea). 
- Con el doppler podemos observar un aumento de la vascularización lo que nos permite 
diferenciarlo de otras causas de pared engrosada que ya hemos comentado.   
-Con frecuencia hay un halo hipoecoico por edema perivesicular o perihepatitis. 
-Es obligatorio buscar barro biliar o colelitiasis en su interior especialmente a nivel del 
cuello.  
-También podemos observar líquido, exudados, colecciones o abscesos pericolecísticos. 
 
Hemos de tener cuidado para no cometer errores diagnósticos ya que el Murphy 
negativo no excluye el diagnóstico. Puede ser negativo en pacientes ancianos, 
diabéticos, en tratamiento analgésico o esteroideo o en situaciones tan graves como la 
colecistitis gangrenosa o la perforación vesicular.  
Por otra parte, no toda vesícula distendida o con pared engrosada corresponde a 
colecistitis. Ambas pueden aparecer en otras situaciones clínicas y patologías, como 
hemos detallado.  
Por último, recordar que si no vemos litiasis no siempre se trata de una colecistitis 
alitiásica ya que la microlitiasis y los cálculos en cuello son aún más difíciles de ver con 
la pared inflamada.       



 
 
 

 

La ecografía es la técnica de elección no solo por su elevada sensibilidad y especificidad 
que oscila según las series entre S 81-89% y E83-96% 9 ̛10 sino porque puede realizarse a 
pie de cama lo que va a permitir tomar decisiones urgentes.  
Recientemente se está incorporando el uso de técnicas de imagen microvascular (superb 
microvascular imaging (SMI) que permiten ver el aumento de flujo del hígado 
circundante (perihepatitis) para mejorar la precisión diagnóstica11.  
El TC y la RM no aumentan la precisión de la ecografía por lo que deben ser reservados 
para evaluar complicaciones si es necesario o si se plantean otras posibles causas de los 
síntomas. 
 
COLECISTITIS ALITIÁSICA  
Entre el 1 y el 5% de las colecistitis no se asocian a litiasis biliar, son colecistitis alitiásica. 
En estos casos la causa del proceso es una combinación de factores isquémicos asociados 
a estasis biliar.  
Se da en pacientes críticos, sépticos, grandes quemados, en postoperatorios de cirugía 

mayor, pacientes en cuidados intensivos, sometidos a nutrición parenteral total 

prolongada o con factores de riesgo cardiovascular. Es una situación clínica grave con un 

50% de riesgo de gangrena, 10% de perforación y una mortalidad en torno al 30%.  

Tiene las mismas manifestaciones ecográficas que la colecistitis litiásica salvo la litiasis.  

Sin embargo, el diagnóstico clínico y ecográfico es un reto ya que con frecuencia los 

pacientes tienen otras patologías para explicar los síntomas y en las que la vesícula 

puede mostrar signos inespecíficos de patología vesicular (tiende a estar distendida y 

con bilis espesa por ayuno prolongado o puede tener edema por hipoalbuminemia) 

además en la mitad de los casos tiene Murphy negativo. Por todo ello la combinación de 

hallazgos ecográficos y clínicos es imprescindible para el diagnóstico. TC y ecografía 

tienen la misma sensibilidad, pero por la situación clínica del paciente suele ser 

preferible la ecografía a pie de cama y sin contraste nefrotóxico12.  

COMPLICACIONES DE LA COLECISTITIS 

Los pacientes que no tienen criterio de cirugía inmediata deben ser monitorizados de 
forma estrecha, especialmente durante las primeras 48h, y si persiste fiebre o no 
mejoran los datos clínicos o analíticos debemos sospechar complicación que 
ensombrece el pronóstico y hasta en un tercio de los casos cambia el abordaje 
laparoscópico por abierto.  
La técnica de elección para el diagnóstico de las complicaciones de la colecistitis es la TC 
por su mayor sensibilidad y precisión71̛3. Sin embargo, la ecografía es más accesible e 
inocua por lo que con frecuencia se elige como primera opción y si no emite un 
diagnóstico claro será necesario emplear TC.  
Dentro de las complicaciones de la colecistitis aguda tenemos:    



 
 
 

 

4.1.2.- COLECISTITIS ENFISEMATOSA  
Es una complicación infrecuente pero grave que afecta más a varones, con factores de 
riesgo cardiovascular y diabetes. Se debe a una sobreinfección por gérmenes 
productores de gas (Clostridium Welchii-Perfringens, Bacteroides frágilis, E. coli, 
Klebsiella, etc.) y tiene alto riesgo de evolucionar rápidamente a perforación y sepsis.  
El diagnóstico ecográfico se basa en detectar gas intraluminal o intraparietal como una 
línea hiperecogénica con sombra sucia por dispersión del eco o artefacto de “ring down”. 
Si conseguimos movilizar el gas o que se desplace flotando en la bilis (“signo del 
champan”) permitirá establecer el diagnóstico y diferenciarlo de la vesícula en 
porcelana.  
Si el diagnóstico ecográfico no es firme la técnica de elección es el TC por su elevada S 
próxima al 100%14. 
 
4.1.3.- COLECISTITIS GANGRENOSA 
Aparece hasta en 30% de las colecistitis según las series15. Se debe a un proceso de 
isquemia de la pared con ulceraciones, abscesos y hemorragia intraparietal. Esto le da 
este aspecto ecográfico de pared muy engrosada y estratificada, pero con las capas 
heterogéneas, irregulares. Las llamadas “capas de cebolla”. En raras ocasiones estas 
capas se desprenden apareciendo como membranas flotando en la luz. 
La imagen es clave para el diagnóstico ya que el paciente no presenta Signo de Murphy 
positivo por denervación isquémica de la pared en el 70% de los casos.  
Su diagnóstico y tratamiento precoz es vital dado el elevado riesgo de perforación.  
La ecografía con contraste permite poner de manifiesto irregularidades de la pared que 
corresponden a zonas sin realce en ambas fases por la necrosis1 . Esto mejora el 
diagnóstico de la ecografía basal ya que CEUS tiene para el diagnóstico de la forma 
gangrenosa una sensibilidad entre el 85 y el 91% y una especificidad del 67,5 al 84,8%.16. 
Pero la TC se considera de elección para el diagnóstico por su mayor precisión71̛3  que 
alcanza el 92%.   
Además, la ecografía es una técnica adecuada para guiar un drenaje percutáneo si hay 
indicación. 
 
4.1.4.- PERFORACIÓN VESICULAR Y ABSCESOS  
Con una incidencia media del 4,5% y afectando al fundus en el 60%17 se debe a una 
necrosis completa de la pared. Es más frecuente en colecistitis gangrenosas y pacientes 
con factores de riesgo cardiovascular. Se manifiesta ecográficamente como una pérdida 
de continuidad de la pared o Signo del Agujero.  
Puede ser de 3 tipos según la clasificación de Niemeier:   
Tipo I: perforación libre con peritonitis y líquido libre. 
Tipo II: con formación de abscesos peri colecísticos que ecográficamente se ven como 
áreas hipoecoicas – anecoicas heterogéneas o politabicadas mal delimitadas adyacentes 



 
 
 

 

a la vesícula que puede ser contenidos en el lecho hepático o extenderse por los planos 
adyacentes.  
Tipo III: fístulas a otros órganos.   
La ecografía con contraste puede evidenciar mejor en fase arterial la ausencia de realce 
parietal en la zona de perforación y delimitar la presencia y extensión de los abscesos 
pericolecísticos como áreas sin realce arterial que corresponden a zonas necróticas 
alternando con otras hiper-realzadas por el componente inflamatorio (Patrón en 
panal)18.  
Si bien es una aplicación prometedora no hay estudios comparativos frente a TC por lo 
que si quedan dudas ecográficas debemos completar la exploración con TC que es la 
técnica de elección19.  
 
4.1.5.- COLECISTITIS CRÓNICA  
 
La colecistitis crónica se debe a un proceso inflamatorio crónico generalmente asociado 
a litiasis.  
La manifestación más habitual se debe a la fibrosis secundaria que trae consigo un 
engrosamiento, perdida de distensibilidad y disfunción vesicular. Ecográficamente se 
manifiesta como una vesícula pequeña, con un engrosamiento concéntrico homogéneo 
e hiperecoico de la pared. Es obligado el diagnóstico diferencial con la neoplasia que 
presenta un engrosamiento asimétrico.  
 
4.1.6.- COLECISTITIS XANTOGRANULOMATOSA 
Este tipo de colecistitis crónica se asocia a la rotura de los senos de Rokitanski - Aschoff 
generando una respuesta inflamatoria parietal con formación de xantogranulomas con 
macrófagos cargados de lípidos biliares, formación de úlceras y abscesos murales. Tiene 
riesgo de perforación o fistulización por lo que requiere tratamiento quirúrgico. La 
apariencia ecográfica es una vesícula colapsada con pared muy engrosada con áreas 
hipoecoicas intramurales que corresponden a los abscesos.  Puede ser difícil establecer 
el diagnóstico diferencial con el carcinoma de vesícula. 
 
4.1.7.- VESÍCULA EN PORCELANA 
En este caso la inflamación crónica trae consigo el depósito de calcio parietal de forma 
completa o parcial. La imagen en el ultrasonido es una línea ecogénica continua o 
intermitente en la pared, más o menos densa (en cáscara de huevo) y con sombra 
acústica posterior. Su importancia radica en su riesgo de malignización del 6% según el 
último metánalisis20. 
Hay que distinguirla de la colecistitis enfisematosa y la vesícula escleroatrófica con 
litiasis. 
 
 



 
 
 

 

4.2 ENGROSAMIENTO BENIGNO PARIETAL FOCAL 
Abordamos ahora la patología benigna que cursa con engrosamiento focal de la pared 
vesicular cuyas causas pueden ser: adenomiomatosis y colesterolosis focal, pólipos 
vesiculares granulomas parasitarios y la presencia de colaterales venosas asociadas a 
hipertensión portal. 
 
4.2.1.- ADENOMIOMATOSIS 
Es una patología sin potencial maligno muy prevalente (del 1 al 9% de las 
colecistectomías). Asociada generalmente a la presencia de litiasis (90%). 
Corresponde a la formación de divertículos intramurales, senos de Rokitanski-Aschoff 
(SRA) formados por un epitelio que se invagina en una muscular hipertrófica. Pueden ser 
difuso, focal o segmentario.  
Aparecen ecográficamente como un engrosamiento focal de la pared en cuyo seno se 
observan áreas quísticas anecoicas que corresponden a los SRA repletos de bilis o bien 
focos ecogénicos si estos senos alojan cristales de colesterol, barro o litiasis. Generan 
artefactos de reverberación en cola de cometa o “V“característicos de esta entidad y 
centelleo al doppler.  
En ocasiones se forman Adenomiomas de mayor tamaño, hasta 1-2 cm, más frecuentes 
en fundus, cuyos quistes se rellenan de barro y litiasis dando un engrosamiento parietal.  
La imagen al ultrasonido es un engrosamiento mural focal, a veces con quistes anecoicos 
o cálculos en su interior, que plantea el diagnóstico diferencial con el barro biliar y la 
neoplasia.  
En este caso la ecografía de alta resolución con transductores de alta frecuencia y la 
ecografía con contraste pueden establecer el D.D. En ecografía con contraste se observan 
las capas de la pared con iso-realce continuo y regular con presencia de áreas quísticas 
en su interior que no se realzan en ninguna fase (SRA). Estas zonas no realzadas se ven 
mejor en fase venosa por saturación del contraste en fase arterial. Si el diagnóstico no 
es seguro está indicada la RM con una alta sensibilidad para detectar los SRA. 
 
4.2.2.- PÓLIPOS VESICULARES  
 
Un pólipo vesicular es una elevación de la pared de la vesícula biliar que protruye hacia 
la luz. Es una patología con una prevalencia estimada entre el 0,3 y el 9,5%21, asociada a 
colelitiasis en un 10% y generalmente asintomática. Pueden ser únicos o múltiples.  
Ecográficamente se caracteriza por un foco ecogénico adyacente a pared que no es móvil 
ni muestra sombra acústica posterior lo que lo diferencia de un cálculo.   
Histológicamente se clasifican en: 

- 95% Pseudopólipos (sin potencial maligno) 
 -60-70% Pólipos de colesterol 
 -20-25% Adenomiomatosis 
 -10% Pólipos inflamatorios o hiperplásicos  



 
 
 

 

- 5% Pólipos  
 - 2 - 4%   Adenomas (con potencial maligno) 
 - 0 - 3% Adenocarcinomas 
 
La ecografía es la técnica de elección para su detección y seguimiento, pero no es capaz 
de identificar su histología.      
La ecografía con contraste tiene como principal utilidad diferenciar los pólipos que se 
realzan con contraste del barro o la litiasis que no lo hacen con una S 100%. 
Sin embargo, el patrón de captación tampoco sirve para establecer su naturaleza 
histológica ya que tanto pólipos benignos como neoplásicos muestran diferentes 
patrones predominando en ambos casos el hiperrealce en fase arterial e hiporealce en 
fase venosa22.   
De hecho, dado que no hay ninguna técnica de imagen capaz de identificar la naturaleza 
histológica de los pólipos la última guía europea recomienda el siguiente algoritmo de 
manejo21 (Figura 1) en función del tamaño del pólipo ya que la neoplasia se detecta con 
más frecuencia en pólipos mayores de 1 cm mientras que es infrecuente en menores de 
5 mm. El seguimiento va a depender de la presencia de factores de riesgo de neoplasia: 
edad >50 años, colangitis esclerosante primaria, etnia india y pólipo sésil.  
 

 
Figura 1  ALGORITMO DE MANEJO DE POLIPOS VESICULARES 
 
 



 
 
 

 

5.- PATOLOGIA NEOPLÁSICA DE LA PARED 
 
La neoplasia primaria de vesícula corresponde en la mayoría de los casos a 
adenocarcinoma (98%). Afecta predominantemente a mujeres (3:1), mayores de 50 años 
y se asocia a la presencia de colelitiasis en un 85% entre otros factores de riesgo. 
Tiene una gran variabilidad geográfica con mayor incidencia en Asia, Sudamérica y 
Europa del Este, siendo España una zona de baja incidencia con 2-3 casos /10⁵hab/ año23.  
Se trata de un tumor silente y agresivo por lo que diagnostica en fases avanzadas lo que 
le confiere un mal pronóstico con una supervivencia del 5% a los 5 años24. 
 A esto se añade que la ecografía tiene una baja sensibilidad para su detección en fases 
precoces. La aportación de las nuevas técnicas de HRUS y CEUS mejoran la precisión 
diagnóstica del ultrasonido convencional.   
Como ecografistas debemos incluir la neoplasia en el diagnóstico diferencial de cualquier 
engrosamiento parietal mayor de 4mm. 
La manifestación ecográfica del carcinoma de vesícula va a depender de su patrón de 
crecimiento y evolución. Así pueden ser polipoides (15-25%), infiltrantes (20-30%) o bien 
aparecer como una masa que ocupa buena parte de la vesícula, que es lo más frecuente 
(40-70%)25 . 
Los pólipos neoplásicos generalmente son únicos y sésiles o con amplia base de 
implantación. Sus contornos son irregulares y presentan aspecto heterogéneo con áreas 
hipoecoicas y ausencia de punteado ecogénico, que es más frecuente en pólipos 
benignos.  El carcinoma se detecta con mayor frecuencia en los pólipos mayores de 1 cm 
por lo que se ha establecido como umbral para la indicación de colecistectomía. 
El patrón neoplásico infiltrativo se manifiesta como un engrosamiento focal o difuso de 
la pared irregular, heterogéneo y de límites imprecisos que puede borrar el patrón de 
capas e infiltrar en tejido hepático.  
La manifestación más frecuente del carcinoma de vesícula, que corresponde a una fase 
más avanzada, es la de una masa que sustituye parcial o completamente a la vesícula. 
Esta masa ecográficamente es heterogénea, con áreas hipoecoicas de necrosis, borra los 
límites de la pared e infiltra el hígado circundante cuya afectación suele ser 
infraestimada. Con frecuencia pueden verse litiasis atrapadas dentro de la masa. En el 
estudio doppler podemos observar vasos irregulares en su interior. 
La ecografía con contraste es una herramienta prometedora en el diagnóstico de lesiones 
neoplásicas. El carcinoma presenta un hiper o isorealce arterial generalmente 
heterogéneo y con lavado del contraste en fase venosa.  
El patrón de captación no es diagnóstico de malignidad por si solo porque puede verse 
en lesiones benignas. Aunque hay trabajos que indican que el llenado arterial es más 
lento y el lavado más rápido (antes incluso de los 35s) en el caso de las neoplasias26 ̛27 ̛
1se necesitan más publicaciones para confirmar estos hallazgos.  
Sin embargo el contraste pone de manifiesto otras características indicativas de 
malignidad como son: el engrosamiento irregular de la pared, la presencia de vasos 



 
 
 

 

intralesionales tortuosos e irregulares, la disrupción de las capas de la pared que pierde 
su integridad y la infiltración del tejido hepático que va a quedar mejor delimitada con 
el contraste.  
En los meta-análisis publicados en 2018 y 2020, teniendo en cuenta estas características 
CEUS demostró una S81% E87-94% y P90-93% para diferenciar lesiones neoplásicas de 
benignas282̛2.  
Si se trata de pólipos vesiculares la sensibilidad de CEUS para el D.D. de lesiones 
neoplásicas o no fue del 85% en lesiones mayores de 1 cm y del 79% en lesiones menores 
de 1 cm según el metánalisis publicado en 202022. 
 
La ecografía de alta resolución con penetración suficiente, especialmente combinada 
con CEUS, contribuye al diagnóstico ya que es capaz de poner de manifiesto estas 
características ecográficas con más precisión y eleva la S en detectar lesiones focales 
neoplásicas al 93%29. 
 
La metástasis de la vesícula biliar es infrecuente representando menos del <5%30 de las 
neoplasias de vesícula. El melanoma es la neoplasia maligna primaria más común que 
metastatiza a la vesícula biliar (en más de la mitad de los casos) seguido del carcinoma 
de células renales, hepatocarcinoma o neoplasias del tubo digestivo. Por lo general, se 
presentan con masas o lesiones polipoides, únicas o múltiples, dentro de la luz de la 
vesícula biliar.  
 
 
ECOGRAFÍA DE LA VÍA BILIAR 
 
En la vía biliar la ecografía es muy útil para el diagnóstico de obstrucción biliar, pero 
vamos a necesitar habitualmente otras técnicas complementarias para su correcto 
diagnóstico etiológico y manejo clínico siendo las más habituales USE, C-RM, 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) y TC. 
 
6.- TÉCNICA DE EXPLORACIÓN y ANATOMÍA NORMAL.  
Para su estudio empleamos habitualmente sonda convexa 3-6 MHz y es preferible 
ayunas de al menos 4 horas.  
La vía biliar intrahepática forma parte de la triada portal y se explora mientras valoramos 
el parénquima hepático en cortes sagitales, axiales y oblicuos. En condiciones normales 
solo se ven las ramas primarias (hepático derecho e izdo.) y secundarias con un calibre 
máximo de 2 mm y < 40% de la rama portal a la que acompaña31.  
La vía biliar extrahepática se explora en decúbito supino o lateral, en una proyección 
subcostal longitudinal sobre el hilio hepático. Se visualiza el eje largo del conducto 
hepático común y del colédoco en el hilio hepático acompañando a la porta y a la arteria 
hepática en un plano anteromedial y se distingue fácilmente ya que carece de flujo al 



 
 
 

 

estudio doppler. Su porción intermedia puede estar cubierta por gas duodenal y se debe 
valorar la porción distal en la cara posterior de la cabeza del páncreas. En ocasiones 
debemos ayudarnos de inspiración profunda, Valsalva o ingesta de líquido para mejorar 
su visualización.   
La unión con el cístico no suele ser visible por lo que la vía biliar extrahepática se 
denomina conducto biliar principal (CBP).  
En condiciones normales el CBP tiene una longitud total de 6-8 cm y un diámetro máximo 
de 6 mm a nivel del cruce con la arteria hepática derecha. Puede aumentar ligeramente 
con la edad (1 mm por década desde los 60 años). Del mismo modo en pacientes 
colecistectomizados el calibre aumenta, considerándose normal hasta 10 mm. Puede ser 
no visible por obesidad, gas intestinal, contenido ecogénico en su interior o 
cavernomatosis portal.    
La ecografía con contraste tiene una fase arterial (0-30s) con hiperrealce parietal del 
conducto biliar y una fase venosa en la que la pared queda isorealzada. La luz no muestra 
realce en ningún a fase. CEUS puede ser de utilidad en su estudio como vamos a ver a 
continuación. 
 
7.- OBSTRUCCCIÓN BILIAR 
 
Ante cualquier cuadro de ictericia la ecografía es la primera técnica a emplear por su 
elevada sensibilidad para diagnosticar obstrucción biliar y tiene un papel primordial para 
diferenciar ictericia obstructiva de parenquimatosa. 
La obstrucción de la vía biliar trae consigo una dilatación retrógrada de los conductos 
biliares que se instaura de forma progresiva (2-4 días para CBP y 5-7 días para VBI) y que 
es fácilmente visible por ecografía.  
Las imágenes de dilatación de la vía biliar extrahepática muestran un conducto biliar 
principal aumentado de calibre que se dispone paralelo a la porta en el hilio dando una 
imagen de “doble cañón de escopeta”. Si la dilatación se prolonga en el tiempo puede 
deformar el conducto dándole un aspecto sigmoide.  
Un CBP de > 6 mm tiene una S 99% y E 87% para el diagnóstico de obstrucción biliar. Si 
consideramos el calibre normal hasta 8 mm tiene una S 92% y E 99%. Los falsos negativos 
se deben a mala ventana acústica, obstrucción reciente o intermitente o bien contenido 
ecogénico (gas, pus, hemo o prótesis) en la luz del CBP que impide valorar su calibre. 
 
La dilatación de la vía biliar intrahepática se manifiesta al ultrasonido como estructuras 
tubulares anecoicas intrahepáticas paralelas a las ramas portales a las que acompañan 
formando imágenes en “rail de tren”. Puede ser una dilatación focal o difusa.  
Si la dilatación es severa y difusa se ve la confluencia de los conductos formando una 
imagen estrellada central o en “cabeza de medusa”. Los conductos biliares intrahepáticos 
deben diferenciarse de las ramas portales y arteriales, especialmente en la cirrosis, 
porque carecen de flujo al doppler.  



 
 
 

 

Allí donde se produzca la obstrucción comenzará la dilatación retrógrada quedando el 
resto del árbol biliar distal menos repleto y por tanto menos visible. Y es en esa zona de 
transición donde debemos realizar una exploración exhaustiva para buscar la etiología 
que puede necesitar de cambios posturales, Valsalva, compresión epigástrica y siempre 
la exploración detallada de la cabeza del páncreas para ver colédoco distal. 
 
La ecografía tiene para el diagnóstico de obstrucción biliar una S: 84,5- 97%, E: 79- 98%32 ̛ 
33 ̛34.  
Con una buena técnica ecográfica, el nivel de obstrucción se puede definir hasta en el 
92% de los pacientes y la causa con una S 76% y E 98%35  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 2 CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN BILIAR  
 

CAUSAS BILIARES CAUSAS EXTRABILIARES 

PATOLOGÍA BILIAR INTRADUCTAL COMPRESIÓN EXTRÍNSECA BENIGNA 

• Litiasis 
• Sd Mirizzi 
• Barro biliar  
• Hemobilia 
• Parásitos 
• Endoprótesis 

• Pancreatitis aguda o crónica  
• Disfunción Oddi 
• Divertículo duodenal 
• Colangiopatía portal 
• Aneurismas arteriales 

 

PATOLOGÍA BILIAR PARIETAL BENIGNA COMPRESIÓN EXTRÍNSECA NEOPLÁSICA 

• Colangitis esclerosante primaria  
• E. Caroli y quiste de colédoco 
• Colangiopatía por sida 
• Colangiopatía IgG4  
• Colangitis 
• Estenosis iatrogénica o 

traumática 

• Lesiones focales hepáticas 
• Neoplasia de páncreas 
• Neoplasia ampular 
• Neoplasia de vesícula 
• Neoplasia de órganos adyacentes 
• Adenopatías 

PATOLOGÍA BILIAR PARIETAL NEOPLÁSICA 

• Colangiocarcinoma 
• Metástasis 

 



 
 
 

 

 
 
8.- PATOLOGÍA INTRADUCTAL 
8.1.- COLEDOCOLITIASIS 
Es la causa más frecuente de ictericia obstructiva.  
Ecográficamente la litiasis intraductal se ve como foco ecogénico con sombra sónica 
posterior. Sin embargo pueden ser menos ecogénicos que en la vesícula si no están 
rodeados completamente de bilis y la sombra a veces es difícil de valorar por la 
interferencia con el gas intestinal. Suelen disponerse en los tramos más distales de 
colédoco y la interposición de tejidos, gas o grasa dificultan la visión. Pueden ser únicos 
o múltiples, móviles o enclavados.  
Los falsos negativos se deben a malas ventanas sónicas, cálculos pequeños, no dilatación 
del CBP, cálculo enclavado en colédoco intrapancreático, gas intestinal o aerobilia. 
Hemos de hacer diagnóstico diferencial con el resto de patología intraluminal y con el 
gas duodenal, adenopatías calcificadas o masas. 
En una revisión Cochrane de 2015 se determinó que la ecografía tiene para la detección 
de coledocolitiasis una S: 73% y E: 91%36 
Las guías de la Sociedad Europea y Americana de Endoscopia37'38 utilizan la ecografía 
junto con la analítica para evaluar el riesgo de presencia de coledocolitiasis y la 
necesidad de emplear técnicas complementarias para su diagnóstico como USE / C-RM 
o la indicación de terapéutica. En ambas guías se acepta la presencia ecográfica de 
cálculos objetivados intraluminales o la dilatación del conducto biliar como criterio de 
riesgo de padecer coledocolitiasis.    
  
La LITIASIS INTRAHEPÁTICA o HEPATOLITIASIS, es un hallazgo poco frecuente en nuestro 
medio, pero muy prevalente en países asiáticos donde se asocia a infección parasitaria 
por Clonorchis sienensis (colangitis piógena recurrente), entre otros factores. En nuestro 
medio suele ser litiasis primaria asociada a estenosis de conductos biliares secundarios 
a cirugías previas, colangitis primaria o secundaria, enfermedad de Caroli o fístulas 
biliodigestivas.  
Se presentan como imágenes ecogénicas lineales o redondeadas con sombra en el 
interior de los conductos biliares con dilatación segmentaria de los mismos que a veces 
es el único hallazgo visible. Diagnóstico diferencial con aerobilia y granulomas 
calcificados. La hepatolitiasis aumenta el riesgo de colangiocarcinoma.  
El síndrome de Mirizzi cursa con dilatación de la vía biliar intrahepática y la vesícula, pero 
es difícil identificar ecográficamente la litiasis vesicular o cística que comprime el 
conducto biliar principal.  
 
8.2.- BARRO BILIAR  



 
 
 

 

La presencia de barro biliar en la vía biliar suele acompañar a la litiasis o bien se produce 
por estasis biliar prolongado. Es más común en el conducto biliar principal pero puede 
aparecer también en vía biliar intrahepática.  
La imagen ecográfica es contenido ecogénico fino que forma un nivel o bien ocupa todo 
el ducto. No tienen sombra sónica y se movilizan lentamente. Puede distinguirse de las 
masas ductales por su falta de realce al contraste en todas las fases.  
 
8.3.- AEROBILIA 
La presencia de aire en los conductos biliares se debe a  fístulas  bilioentéricas quirúrgicas 
o espontáneas, o a la incompetencia del esfínter de Oddi (comúnmente iatrogénica, 
secundarias por ejemplo a esfinterotomía post CPRE). Más raramente no iatrogénicas, 
por ejemplo secundaria al paso reciente de cálculos o a colangitis por gérmenes 
productores de gas.  
La imagen ecográfica presenta líneas ecogénicas intraductales distribuidas por la vía 
biliar intra o extrahepática, móviles y con sombra sónica sucia por dispersión del eco que 
con frecuencia impiden valorar su calibre.  
 
ENDOPRÓTESIS BILIARES  
Debemos conocer cuál es su imagen ecográfica ya que su uso es muy frecuente en 
nuestra práctica clínica. Aparecen como líneas ecogénicas paralelas en el interior de los 
conductos, en ocasiones podemos apreciar incluso la malla, y pueden contener aire en 
su interior.  
La hemobilia cuya imagen es similar a la descrita en vesícula, los parásitos intestinales 
(Áscaris lumbricoides, Clonorchis sinensis o Fasciola hepática) y el material quirúrgico 
son hallazgos intraluminales menos frecuentes.  
 
9.- PATOLOGÍA PARIETAL 
9.1.- COLANGITIS AGUDA 
Dada la baja sensibilidad de la Triada de Charcot en la guía clínica de Tokio 201839  se 
establece como criterio diagnóstico definitivo la presencia de datos clínicos o analíticos 
de respuesta inflamatoria sistémica, ictericia o colestasis y datos de imagen (dilatación 
biliar o identificación de la causa de la misma). La ecografía se considera una herramienta 
válida para identificar los criterios de imagen y suele emplearse como primera opción 
por su accesibilidad lo que permite tomar decisiones de urgencia.   
Por lo tanto, en una colangitis ecográficamente podemos objetivar la dilatación de la vía 
biliar e identificar probablemente su etiología. En ocasiones puede observarse un 
engrosamiento ecogénico, regular y homogéneo de la pared de la vía biliar extrahepática 
por edema y en la vía biliar intrahepática un refuerzo ecogénico de las triadas portales. 
Es imprescindible explorar detenidamente el parénquima hepático para descartar 
abscesos hepáticos asociados.   
 



 
 
 

 

9.2.- COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA 
 
Es una patología que puede afectar tanto a la vía biliar intra como extrahepática y sus 
manifestaciones ecográficas dependen de su estado evolutivo. Así puede presentar 
desde una exploración normal en estadios iniciales hasta datos de cirrosis en estadios 
avanzados.  
Los hallazgos más visibles a nivel de los ductos biliares son:  
-Engrosamiento focal o difuso concéntrico o irregular de la pared de los conductos 
biliares extra o intrahepáticos que puede obliterar la luz. 
-La fibrosis periductal se manifiesta como engrosamiento ecogénico de la triada portal o 
convierte el conducto biliar en un cordón fibroso hiperecogénico  
-Dilatación sacular pre-estenótica 
-Litiasis intraductal 
No obstante, la ecografía tiene un papel limitado en el diagnóstico de la CEP dada la 
escasa precisión para el estudio de la vía biliar intrahepática, cuya afectación puede 
pasar desapercibida en la ecografía. Por eso necesitamos completar el estudio con otras 
técnicas, principalmente C-RM. 
Sin embargo, la ecografía es de utilidad para el seguimiento de complicaciones como: 

- Evolución a cirrosis   
- Detección de colangiocarcinoma cuya incidencia es de hasta 400 veces mayor 

que en la población sin CEP, con un riesgo de incidencia acumulada a lo largo de 
la evolución de hasta un 20%40.  No hay consenso sobre las técnicas de cribado. 
Mientras la guía americana41 indica la determinación del marcador CA19.9 
combinado con técnica de imagen (C-RM y/o ecografía) cada 6-12m, las guías 
europea42 y británica43 no lo recomiendan. 

- Los pacientes con CEP tienen una incidencia del 2%44 de carcinoma de vesícula 

biliar por lo que está indicado cribado ecográfico anual45´42.  

9.3.- QUISTES DE COLÉDOCO Y ENFERMEDAD DE CAROLI 
Se deben a malformaciones congénitas de la placa ductal embrionaria que traen consigo 
la formación de quistes en el árbol biliar. Son una patología infrecuente que se suelen 
diagnosticar en etapas tempranas de la vida. Todani realizó una clasificación según su 
localización anatómica siendo el más frecuente el tipo I que se manifiesta 
ecográficamente como una dilatación quística o fusifome de la vía biliar extrahepática. 
El tipo V que afecta a la vía biliar intrahepática corresponde a la Enfermedad de Caroli. 
Ecográficamente podemos observar dilataciones quísticas de la vía biliar intrahepática 
que comunican con el árbol biliar lo que les distingue de los quistes simples. Pueden 
contener litiasis intraductal y es importante explorar las paredes de los quistes dado el 
riesgo de colangiocarcinoma en esta entidad. Si se acompaña de fibrosis hepática 
congénita se denomina Síndrome de Caroli y podemos observar ecográficamente datos 
de hipertensión portal y cirrosis. Si bien su precisión diagnóstica es baja (27%)46 la 



 
 
 

 

sospecha ecográfica de esta patología es importante para realizar estudios 
complementarios (principalmente C-RM) que confirmen el diagnóstico y orienten la 
terapéutica adecuada.  
 
10.- COLANGIOCARCINOMA 
El colangiocarcinoma (CC) es la neoplasia más frecuente de la vía biliar y en su mayor 
parte corresponde a adenocarcinoma.  Se divide según su localización en:  
-Colangiocarcinoma intrahepático que se incluye dentro de la sección de lesiones 
hepáticas focales.  
-Colangiocarcinoma extrahepático: hiliar o distal según su localización respecto a la 
inserción del cístico  
En el caso de los extrahepáticos entre los factores de riesgo están la Colangitis 
esclerosante primaria, Enf de Caroli, quistes de colédoco, infecciones parasitarias, 
virales, hepatolitiasis y toxinas. 
Son neoplasias con gran capacidad de invasión local pero causan metástasis a distancia 
con menos frecuencia fundamentalmente a hígado, pulmón o peritoneo.   
Su principal manifestación clínica es la ictericia por lo que la ecografía es habitualmente 
la primera técnica empleada en el estudio. De ahí la importancia de sospechar su 
diagnóstico una vez descartadas otras causas obstructivas.  
 
El colangiocarcinoma hiliar o tumor de Klatskin es el más frecuente de los CC 
extrahepáticos. Afecta al conducto hepático común y sus ramas primarias. Su extensión 
ductal (clasificación de Bismuth y Corlette) y extraductal (TNM) condicionan las opciones 
terapéuticas.  
 
La imagen ecográfica objetiva:  

- Dilatación de la vía biliar intrahepática de uno o ambos lóbulos hepáticos, 
confluentes o no.  

- Amputación brusca de los ductos. Es imprescindible explorar con detenimiento 
los conductos dilatados hasta el hilio para ver donde se amputan y, si es posible, 
que conductos están afectados. 

- La vía biliar distal y la vesícula estarán poco repletos por disminución del flujo 
biliar.  

- En ocasiones podemos observar el engrosamiento irregular de la pared de los 
conductos biliares afectos o, en fases más avanzadas, una masa hiliar no siempre 
identificable. Esta masa hiliar presenta ecogenicidad variable generalmente hipo 
o iso ecoica, heterogénea, de bordes mal definidos que suele infravalorar la 
infiltración hepática y la ductal.  

- El Doppler puede valorar la compresión o infiltración vascular que suele 
acompañarse de atrofia del lóbulo por disminución del flujo.  



 
 
 

 

- Debemos valorar la presencia de infiltración hepática, adenopatías o implantes 
peritoneales. 

La ecografía con contraste puede contribuir al diagnóstico del colangiocarcinoma 
hiliar que muestra un comportamiento variable47 en fase arterial: 
 -44% hiperrealce (periférico 9%, homogéneo 35%, heterogéneo 56%) 
- 44% isorealce  
-12% hiporealce 
Fase venosa: hiporealce con lavado rápido (95%) 
CEUS contribuye a localizar y delimitar la masa, valorar la infiltración hepática y la 
afectación vascular portal (S 89,5%). 
 
COLANGIOCARCINOMA DISTAL 
Se localiza distalmente a la inserción del cístico. Ecográficamente observamos: 
- obstrucción biliar distal con dilatación retrograda de todo el árbol biliar 
incluyendo hidrops vesicular  
- En ocasiones podemos identificar engrosamiento irregular de la pared del 
conducto biliar o contenido ecogénico en la luz que expande el conducto y borra los 
contornos de la pared  
- masa hipoecoica e hipovascular de bordes mal definidos que ocupa la luz que 
puede ser difícil de distinguir de adenopatías o infiltración de neoplasias de órganos 
adyacentes.  
- Puede afectar a la porta e invadir estructuras cercanas como cístico, vesícula, 
hígado o colon.  
La ecografía con contraste pone de manifiesto el realce del contenido luminal, lo que 
descarta que se trate de barro biliar. El colangiocarcinoma distal puede tener realce 
periférico o heterogéneo en fase arterial con lavado del contraste en fase venosa. Va 
a colaborar a delimitar la lesión y su relación con estructuras adyacentes.  
 
La ecografía es muy sensible para diagnosticar obstrucción biliar pero, incluso 
contando con el contraste, resulta insuficiente para determinar la extensión tumoral 
ductal, la infiltración local y la extensión a distancia del colangiocarcinoma hiliar o 
distal. Para el correcto diagnóstico, estadificación y planificación terapéutica del 
colangiocarcinoma, vamos a necesitar otras técnicas de imagen complementarias (C-
RM, USE, Colangioscopia, CPRE, TC, e incluso ultrasonido intraductal de 15-20 MHz 

insertado en vía biliar a través del canal del duodenoscopio)48 ̛ 49  
 
CONCLUSIONES  

- La ecografía es la técnica de elección para el estudio de la vesícula biliar. 
- Es necesario un examen detallado del contenido y las características parietales.  
- La patología vesicular suele ser benigna pero no debemos olvidar el riesgo de 

neoplasia.    



 
 
 

 

- La ecografía es la primera técnica diagnóstica para el estudio de la ictericia.  
- La exploración detenida de la vía biliar intra y extrahepática identifica el nivel de 

la obstrucción biliar y en muchos casos su causa.   
- En la sospecha clínica de colecistitis o colangitis la ecografía es la técnica de 

elección para tomar decisiones urgentes. 
- El contraste ecográfico mejora la capacidad diagnóstica del ultrasonido en 

algunas patologías biliares. 
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