QUISTES HEPATICOS.

INTRODUCCION.

Los tumores quisticos o masas ocupantes quisticas del higado, son una
entidad relativamente poco frecuente con una incidencia entre 0.15 a 0.5 %
en estudios autopsicos. (G.1) y del 2 % al 7.8 % en vivos. Estudios quirdrgicos
muestran una incidencia de 0,17 % en exploraciones abdominales. (1)

Su caracter esencialmente asintomatico (2) los habia mantenido en
relativo silencio diagnostico, hasta que el incremento del uso de la
imagenologia, en forma incidental, comenzé a verificar que los quistes
hepaticos son comunes, se asocian a quistes en otras localizaciones, su
prevalencia se incrementa con la edad y excepcionalmente se malignizan. Sin
embargo en varias regiones del mundo, entre ellas Latinoamérica, es
imprescindible incorporar a este capitulo los quistes hepaticos de origen
parasitario, especialmente la hidatidosis (equicoccocus granulosus), por su
alta prevalencia y la gravedad que revisten sus formas evolucionadas vy
complicadas.

Fue Bristowe (4) en 1856, quien publica las descripcion de un quiste
hepatico no parasitario (QHNP), mientras que para los quistes hidaticos, es
clasico mencionar que desde tiempos de Hipocrates de Cos (hacia 460-380
AC), se conocia la hidatidosis en los seres humanos. Asi se menciona en sus
Aforismos, 7: 55 5, sentenciando: “A todos aquellos, cuyo higado, tras llenarse
de agua, revienta dirigiéndose hacia el “epiplon”, a ésos se les llena de agua
el vientre, y entonces mueren”. Este relato, constituye una clara descripcion
de una hidatidosis peritoneal secundaria a la rotura de un quiste hepatico. (5)

La importancia de esta patologia esencialmente rara, asintomatica y
benigna, es que puede prestarse a diagnostico diferencial con tumores
malignos primitivos y metastasicos del higado. Las poliquistosis adquieren
gravedad cuando se inscriben en el ambito de otras enfermedades y las
formas complejas de la hidatidosis, aun mantienen elevada morbimortalidad.

El presente trabajo analizara las principales enfermedades que se
manifiestan como tumoraciones quisticas hepaticas, excluyendo las formas
pediatricas de las mismas.

El tema despertd mi interés durante el transcurso de mi cargo como
Asistente de clinica quirdrgica, me apasiono la patologia hepatica y fue en
este periodo que comencé a recopilar el material iconografico que presentare
en esta monografia.



Todas las fotografias pertenecen a pacientes en los que estuve
involucrado en su tratamiento durante toda mi carrera quirdrgica.

Fue tal el interés en la cirugia hepatica en ese periodo que motivo mi
pasantia (luego de haber culminado el cargo de asistente de clinica) por el
Servicio de Cirugia hepatobiliar y de trasplantes del Profesor Bernard Launois
en la cuidad de Rennes Francia.

Por ultimo quiero decir que es en este trabajo que reflejo mi
experiencia de los ultimos 20 anos en el tratamiento de las lesiones quisticas
hepaticas.

DEFINICION.

Se definen como masas ocupantes quisticas del higado, a las lesiones
que tienen contenido de densidad liquida, independientemente de su
etiologia y patogenia.

La ecografia muestra una imagen liquida anecogénica, con refuerzo
posterior. La tomografia vera nodulos hipodensos antes y después de la
inyeccion de contraste, bien delimitados y homogéneos. La Resonancia
Magnética muestra lesiones hipointensas en la secuencia T1 y que se
transforman en hiperintensa en las secuencias T2.

Etiopatogenia

Aspectos Fisiopatologicos

Moschowitz, en 1906, (6) postulé que los conductos biliares
aberrantes, se forman durante la embriogénesis y que los quistes son el
resultado de la acumulacion de liquido, debido a la deficiente comunicacion
entre dichos conductos y el arbol biliar normal. Afos después, Von Meyerburg.
(7) propuso que el desarrollo embriolégico inadecuado podria producir un
namero excesivo de conductos intralobulares que progresivamente
acumularan liquido con la eventual consecuencia de la formacion de quistes.
De hecho, algunos quistes que no se comunican con el arbol biliar, aumentan
de tamano por acumulacién de liquido y la formacion quistica se atribuye a
una hiperplasia inflamatoria con retencion de liquido. ( 2, 8) Esto ha
determinado que los quistes solitarios y la poliquistosis hepatica, sean
considerados diferentes manifestaciones de un mismo proceso. (9) Los
quistes hepaticos, tienen una composicion hidroelectrolitica similar a la del
plasma, con niveles de glucosa, menores a 15 mg/100 ml. (10)



Los fenomenos de compresion mecanica sobre las estructuras bilio
vasculares que provocan los quistes con su crecimiento, son determinantes de
los sintomas, a través de la distension de la capsula de Glisson (quistes de
10-15 cm /diametro), compresion del sistema biliar y obstruccion al flujo
venoso y microtrombosis a nivel sinusoidal, explican la hipertension portal e
incluso ascitis que puede observarse en algunos casos. La existencia de bilis
en el contenido de un quiste, sugiere su comunicacion con el tracto biliar (11)

La estructura de los quistes hepaticos verdaderos, se caracteriza por la
presencia de un capa interna de epitelio columnar, similar al que recubre los
conductos biliares. (12,13) Raramente puede presentar epitelio escamoso y
esos quistes pueden verse complicados con el desarrollo de carcinomas. (14)

Por el contrario los quistes neoplasicos y postraumaticos son adquiridos.
Los neoplasicos, incluyen los cistoadenomas biliares benignos y su variante
maligna el cistoadenocarcinoma.

Cistoadenoma mucinoso:

bsérvese tabiques en su
interior, y dilatacién secundari
por compresion de la via biliar
intrahepatica.

La causa de los neoplasmas quisticos es desconocida. (15), aun asi, la
transformacion maligna es poco frecuente y las metastasis quisticas son el 4 %
de las metastasis del higado (9). Los quistes postraumaticos se asocian a la
reabsorcion de hematomas parenquimatosos y con menor frecuencia con
biliomas intrahepaticos, por rotura del arbol biliar.
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Se han propuesto varias clasificaciones para los quistes hepaticos.
Henson propuso una clasificacion para los QHNP, basada en la etologia de los
mismos, Sherlock, los dividié por su caracter congénito o adquirido y Morino
los agrupo por su tamano y distribucion en el parénquima.( 9) ,asimismo
Taylor (15) los divide en verdaderos o falsos segun la presencia o ausencia de
recubrimiento epitelial interno.-

Nosotros siguiendo a Torterolo, los clasificamos a partir de su caracter
parasitario o no parasitario, a los efectos de adjudicar importancia a la
hidatidosis hepatica. TABLA 1.



QUISTES HEPATICOS. CLASIFICACION.

1) PARASITARIOS .

Hidatidosis. Equinococosis Hidatidica
Hepatica.

Il) NO
PARASITARIOS

a) Simples o
solitarios.

b) Poliquistosis.
Enfermedad poliquistica del adulto.
Enfermedad de Caroli.
Fibrosis hepatica congénita.
Complejos de Von Meyenburg.
Enfermedad poliquistica del nifio.
Malformaciones de la placa ductal.
Malformaciones congénitas.
Sindrome de Meckel Gruber.
Sindrome de Ivemark

Sindrome de Jeune.

lll) OTROS.
Traumaticos.
Neoplasicos
Cistoadenoma.
Cistoadenocarcinoma.
Hamartoma parequimatoso.

Teratoma.




Tabla1

GENERALIDADES.

El analisis de los quistes hepaticos, tiene aspectos clinicos e
imagenoldgicos comunes entre si, que incluso permiten su estudio
comparativo; pero mas alla de esto, cada una de las diversas enfermedades
que componen este trabajo, tienen caracteristicas propias en cuando a su
diagnostico, tratamiento y pronostico.

CLINICA.

En la gran mayoria de los casos, los quistes hepaticos son asintomaticos
y su diagnostico se realiza en forma incidental durante un estudio
imagenologico solicitado por otra causa. Solo 5%-10 % son sintomaticos. El
dolor del hipocondrio derecho o sensacion de ocupacion “pesantez” es el
sintoma mas frecuente, seguido por otros que se visualizan en la siguiente
tabla.

Cowles. Fiamingo De Loehe
Santibafez
2000 2003 2009 2010

DOLOR 50%-93% 81% 84% 66 % -91%




TUMOR 25%-53 % sd. 21% sd.
SACIEDAD PRECOZ 20 % - 42 % 25% 18% sd.
DISNEA. sd. sd. 18% 30% - 91%
ICTERICIA 7% - 13 % 12% sd. sd.
FIEBRE sd. 9% sd.

IMAGENOLOGIA.

El higado normal recibe doble irrigacion, el 30 % por la arteria
hepatica y el resto por la vena porta, que es por tanto la responsable del
realce parenquimatoso, en los estudios contrastados. Asi en las tumoraciones
hepaticas hipervascularizadas la irrigacion depende casi exclusivamente de la
arteria hepatica, por lo cual se va a realzar precozmente en la fase arterial,
mientras que las hipovascularizadas, la irrigacion depende de la vena porta,
por ello la captacion del contraste es mas lenta y se observan en la fase de
equilibrio. (16)

Tumoracién hipervascularizada véase como capta el contraste en fase arterial la
hipodensidad central es secundaria a necrosis. En fase portal el contraste permanece en
el tumor tenuemente hiperdenso con respecto al higado.




La ecografia (ECO), la tomografia computarizada (TC) y la resonancia
nuclear magnética (RNM) son las técnicas imagenoldgicos mas utilizadas y
ampliamente disponibles para la detecciéon y caracterizacion de las masas
focales del higado. El Doppler color y la incorporacion de contraste
ultrasonografico intravascular, han contribuido a mejorar la tipificacion de las
lesiones benignas entre ellas las quisticas.

Aunque el aspecto radioldgico de los quistes simples es tipico y generalmente
no constituyen un problema diagnostico, tienen una densidad de liquido con
coeficientes de atenuacion cercanos a cero (entre 0 y 10 unidades
Hounsfield) y no captan el medio de contraste. Esto se dificulta cuando hay
hemorragia o infeccidn intraquistica e incluso debe considerarse que por
ecografia pueden confundirse con un quiste hidatico hialino (Gharbi 1) o un
tumor quistico primario -como el cistoadenoma biliar- o excepcionalmente
con metastasis hepaticas de tumores quisticos malignos.
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Quiste simple complicado por hemorragia intraquistica .Obsérvese el doble nivel liquido
en la ecografia y en la TC que corresponde a glébulos rojos crenados.

Segun Cruz (16) tres tipos de lesiones quisticas benignas pueden
confundirse con tumores: los quistes hepdticos ciliados del intestino anterior,
entidad de origen congénito, que suele localizarse a nivel del borde anterior
del segmento IV, de contenido mucinoso y pared gruesa en la ECO y que en la
TC y RNM muestra realce postcontraste, en la TC es hipodensa, lobulada y la
RNM marca contenido liquido, con sefal hiperintensa en T.2 e hipointensa en
T.1y los quistes hepdticos pequefios (5 a 10 mm) integrados por dos grupos
de lesiones que por su tamano, no pueden caracterizarse con certeza: los
pequenos hemangiomas hipovasculares y los hamartomas de Von Mayenburg,
de aspecto bastante tipico que son periféricos, multiples, pequefos y la
colangio resonancia nuclear magnética muestra que esos diminutos quistes



tienen relacion con los conductos biliares periféricos. El problema es que
estas lesiones también pueden corresponder a metastasis hepaticas
incipientes.

La radiologia convencional, sigue siendo Util a través de la placa simple
de abdomen, que puede mostrar un agrandamiento de la opacidad hepatica y
el descenso del angulo izquierdo del colon o el desplazamiento a la izquierda
de la burbuja gastrica, en las hepatomegalias izquierdas. Las calcificaciones
circulares totales son propias de las hidatidosis de larga evolucion. La
radiografia de torax puede revelar la elevacion diafragmatica, por
compresion ascendente de una masa hepatica

A.- Obsérvese la calcificacion circunferencial de un QH de lébulo izquierdo hepatico.

B.- Calcificacion periférica circunferencial de un QH de lé6bulo derecho hepatico.

MARCADORES BIOLOGICOS.

Aun considerando la escasa la incidencia de las formas quisticas de los
tumores malignos, la dosificacion de marcadores tumorales de los canceres
mas prevalentes: colon antigeno carcino embrionario y CA.19-9, carcinoma
hepatocelular alfa feto proteina, pancreas, vias biliares y estomago CEA y
CA19-9, el CA.15.3 en mama y CA.125 en ovario, puede constituir un
elemento de complemento diagnostico, en situaciones no bien definidas.

La serologia para hidatidosis es un tema controversial, solo es util si es
francamente positiva. En los QH hialinos -sin contacto inmunoldgico parasito/
hospedero- no se elevan los marcadores bioldgicos y en quistes muy viejos,
aislados por una reaccion adventicial importante, también pueden estar
bajos. De todas formas en aéreas de alta infestacion hidatidica, se solicitan
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con frecuencia, amparados en el concepto que cualquier masa quistica
hepatica puede ser una hidatidosis.

Excepcionalmente, cuando los resultados de los estudios clinicos,
imagenologicos y humorales no son concluyentes, y se ha descartado
fehacientemente el quiste hidatico, se puede realizar una puncion del quiste
para analisis de su contenido.

Se obtiene asi una muestra con aguja fina, por via percutanea y eco
guiada, que tiene minima morbilidad (0.5 %) y mortalidad (0.05 %). (17)

QUISTE SOLITARIO O SIMPLE.

Diagnostico y tratamiento

Los quistes simples son formaciones quisticas intrahepaticas micro o
macroscopicas que tienen su origen en conductos que durante el desarrollo
embrionario quedan aislados del arbol biliar, ya sea por obstruccion ductal o
por una hiperplasia de los conductos con la subsecuente acumulacion de
liquido en su interior. Por lo tanto la comunicacion con el arbol biliar es
excepcional.

La mayoria son Unicos, aunque pueden presentarse como lesiones
multiples, en general son unilaterales y asientan en el lobulo derecho; su
tamano es variable entre 1 y 20 cm. Son observados entre el 4 al 7% de la
poblacion.

Tres caracteristicas a retener de estas lesiones: tienen una cavidad
revestida de epitelio y ocupada por liquido de composicion serosa; el liquido
tiene presion interna baja (a diferencia de los quistes hidaticos), y de acuerdo
con su topografia y volumen, pueden provocar atrofia del parénquima
adyacente e hipertrofia compensadora (al igual que los quistes hidaticos).
(18)

“an_r 408329
FRONY

Quiste simple del segmento VI.
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Quiste en segmento lll se
identifica su pared transparente.

Su estructura histoldgica esta compuesta por tres capas: un epitelio
simple cubico, interno; una capa media, densa y una externa conteniendo
segmentos de canaliculos biliares e islotes de células hepaticas, sobre una
trama arquitectural de tejido conectivo.

La mayoria son hallazgos incidentales. Solo el 10 % son sintomaticos y
estos se vinculan a complicaciones: hemorragia intraquistica, infecciosas
(supuracion abscedacion) o compresivas por efecto de su volumen. (18)

La ecografia permite su diagnostico, imagen de paredes delgadas,
forma circular, anecoica, con refuerzo posterior. La TC muestra una imagen
hipodensa, con patron liquido que no capta contraste, que en la RNM
aparecen como lesiones homogéneas hipointensa y avasculares.

Tratamiento

La mayoria de los quistes hepaticos asintomaticos no requieren
tratamiento de reseccion quirlrgica, excepto que se tornen sintomaticos, se
compliquen con infeccion o hemorragia o  se verifique  su rapido
crecimiento.

El objetivo del tratamiento es la cura sintomdtica, evitando la
persistencia o recidiva del quiste tratado. A su vez el tipo de opcion quirdrgica
que se adopte debe de ofrecer los indices mas bajos de morbimortalidad.

La puncién percutanea con aguja fina evacuacion y alcoholizacion de la
cavidad quistica practicamente se ha abandonado por tener malos resultados
por tener alta tasa de recidivas y complicaciones infecciosas secundarias.
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A.- Quiste simple con
hemorragia evolucionada véase
el color oscuro del contenido
liquido dado por los globulos

B.- Apertura de la pared con
reseccion del sector emergente
en la cavidad se introducira el
iplon para evitar la recidiva
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C.- Receptal con contenido
hemorragico de un quiste

El tratamiento quirtrgico convencional consiste en el destechamiento
de la pared emergente del quiste, resecando la mayor cantidad posible,
técnica descrita por Lin (19) en el ano 1968.
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Quiste simple gigante
que sustituye todo el
lobulo hepatico

Destechado del mismo,
vista de su interior

El objetivo de esta técnica es permitir que la pared remanente del
quiste, quede comunicada con el peritoneo, ya que el epitelio del mismo
continuara secretando liquido seroso; siendo una las causas de recidiva precoz
la insuficiente reseccion de pared quistica emergente.
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La introduccion del epiplon mayor pediculizado o no dentro de la
cavidad residual es imprescindible para evitar la recidiva porque cuando el
domo hepatico contacta con el diafragma este se pega y aun en brechas
amplias donde el destechamiento fue correcto puede volver a reproducir el
quiste si no se introdujo el epiplon en la cavidad.

Pediculizacion del
epiplon para ser
introducido en la

Epiplon fue fijado
dentro de la cavidad
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Considerando lo excepcional de la comunicacion del quiste con la via
biliar, no es necesario la realizacion sistematica de colangiografia; aunque
resulta indispensable descartar la presencia de bilis en la cavidad quistica; si
ello ocurriera se impone la realizacion de la colecistectomia, para -mediante
colangiografia transcistica- identificar la fuga biliar y realizar la bilistasis
correspondiente. La pared del quiste resecada debe enviarse en forma
rutinaria a estudio anatomopatologico, para descartar el Cistoadenoma, ya
que el mismo requiere completar la reseccion de la pared remanente.

La cirugia de los quistes simples no tiene practicamente mortalidad.
Las complicaciones quirurgicas oscilan entre 2% y 29 % y la tasa de
recurrencia es baja (2% - 8 %); obteniéndose mejores resultados con cirugia
laparoscopica que con la convencional. (20)

En relacidn al tratamiento laparoscopico de estos quistes hepaticos, se
puede concluir que existen diferentes opciones técnicas, que van desde el
simple destechado de las lesiones a su reseccion total. No obstante ello, la
calidad de la evidencia sobre la eficacia de la laparoscopia respecto a la via
abierta (convencional) es baja. El riesgo de confundir un quiste hidatico con
un quiste no parasitario, también es baja, aun asi debe ser considerada
durante la toma decision, para reducir riesgos de complicaciones intra y
postoperatorias. Asimismo, los estudios sugieren que la fenestracion
laparoscopica seria menos efectiva que la fenestracion por via abierta o que
la reseccion hepatica y que deberia indicarse en pacientes en los que
predominen las lesiones de gran tamano. Por otra parte es posible que la
fenestracion laparoscopica de quistes simples en pacientes con enfermedad
poliquistica del adulto, pueda ser efectiva. (21)
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ENFERMEDAD POLIQUISTICA DEL ADULTO.

Poliquistosis Hepatica

Fue descrita por Bristowe en 1856, es una enfermedad congénita,
autosomica dominante, caracterizada por multiples lesiones quisticas
hepaticas, de distribucion difusa, que progresan en nUmero y tamaino con el
transcurso de los anos. En el 93% de los casos se asocia a enfermedad renal
poliquistica. Su caracteristica clinica evolutivita de mayor importancia es que
la enfermedad poliquistica del adulto (EPA) hepatica no conduce a la
insuficiencia hepatocitica, lo cual la diferencia de la enfermedad poliquistica
renal, que si progresa a la insuficiencia parenquimatosa llegando en etapas
tardias a niveles de severidad, que requieren hemodialisis.

El aumento de tamano de la glandula puede llegar a dimensiones
extremas generando insuficiencia respiratoria por elevacion diafragmatica y
alteraciones hemodinamicas como consecuencia del aumento de la presion
intrabdominal y disminucion del retorno venoso, por compresion de la vena
cava inferior; pudiendo llegar a provocar un sindrome de Budd-Chiari y mas
raramente hipertension portal. (16)
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TC. Mujer 54 afos con
EPA con poliquistosis
renal asociada.

Gran afectacion de
segmentos superiores
paciente asintomatica.

Asimismo, la hepatomegalia puede comprimir o6rganos vecinos,
generando intolerancia digestiva y/o plenitud precoz.
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Siempre debe considerarse que el pronostico de estos pacientes esta
marcado por la enfermedad renal y no por la poliquistosis hepatica.

Las complicaciones mas frecuentes de la EPA son la hemorragia
intraquistica y la infeccion secundaria.

Aspectos genéticos.

En los ultimos anos se ha incorporado a la literatura varios estudios
dirigidos a esclarecer las bases genéticas de esta enfermedad.

Las mutaciones en dos genes predisponen a la enfermedad poli quistica
hepatica y renal: PKD1 y PKD2. El primero (PKD1) es una mutacion que
ocurre en un 85% - 90% de los casos, localizada en el cromosoma 16p13.3. El
segundo (PKD2) esta localizado en el cromosoma 4q21-q23.

Como se observa en la Tabla 3, Las mutaciones de PKD1 predisponen a
una enfermedad renal quistica severa y aneurismas cerebrales. Estos genes
codifican dos proteinas transmembranas de la superficie celular: policystinas
1 y 2; mientras que las mutaciones en PRKCSH y SEC63 predisponen a la
enfermedad poliquistica hepatica aislada. Mientras que en la EPA es
autosomica dominante, en los nifios se expresa como autosomica recesiva.

Los factores de riesgo para la forma grave de la enfermedad son: edad
mayor a 60 anos, sexo femenino, embarazo, hormonas esteroideas.

Herencia Genes Proteinas Expresion
Autosomica dominante

(adultos)

AD - PKD PKD1 Polycystina - 1 (*) Higado y rifdn
AD-PKD PKD2 Polycystina - 2 (**) Higado y rifdn
PCLD1 PRKCSH Hepatocistina (***) Higado

PCLD2 SEC 63 Sec 63 (***) Higado

Autosomica recesiva (nihos)

AR-PKD PKHD1 Fibrocystina /|Rifdn
polyductina(****)
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TABLA 3

Texto Tabla 3

(*) Polycystina -1, tipo | glicoproteina transmembrana, vinculada con la adhesion celular.
(**) Polycystina -2, es un canal de calcio, glicoproteina transmembrana tipo II.

(***) Hepatocistina y SEC63. El gen PRKCSH se localiza en cromosoma 19p13.2, la
hepatocistina regula la actividad de la glucosidasa 2 y participa en la sintesis de

La unidad lesional que genera la EPA esta en la disfuncion de los
colangiocitos; que son células ciliadas, que presentan un cilio solitario,
inmovil, largo y tubular. Localizado en el polo apical de la célula, lo cual le
permite detectar cambios en el flujo de la bilis, composicion y osmolaridad.

La evidencia disponible demuestra que la cilia actia como un sensor y
traduce multiples estimulos: hormonales, cambios morfoldgicos y de factores
de crecimiento, asi como modificaciones en el flujo biliar que traducen
cambios en el calcio y AMPc intracelular.

Los defectos en la estructura ciliar son la base de la cistogenesis,
debido a que se produce una disminucion del calcio y aumento del AMPc
intracelular causando hiperproliferacion celular, interaccion anormal célula-
matriz y alteracion en la secrecion-absorcion biliar.

Por tanto, la EPA se considera una ciliopatia, de forma mas apropiada
deberia denominarse colangiociliopatia. ( 22)

La EPA es clasificada por Morino (23), de acuerdo al tamano y
distribucion de las lesiones, con importancia en la estrategia terapéutica para
cada grupo.

- Tipo I: Se caracteriza por presentar un numero reducido de quistes de
tamano intermedio a grande con importante cantidad de parénquima hepatico
conservado entre cada quiste.
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- Tipo Il: Presenta multiples quistes distribuidos en forma difusa,
determinando una gran hepatomegalia con escaso parénquima entre los
quistes.

Tratamiento.

La EPA es una entidad que admite diferentes opciones terapéuticas, las

directivas estaran determinadas por los factores que se observan en la tabla
4

- Tipode EPA (loll)

- Grado de enfermedad renal
asociada

- Estado general del paciente

Tabla 4

El comportamiento bioldgico se vincula con el crecimiento y aumento
evolutivo de tamano de los quistes y la capacidad de recidiva de la
enfermedad. Esta Ultima sera determinante de nuevas intervenciones en el
curso del tiempo para tratar nuevas lesiones.

Las complicaciones de la EPA, son: la infeccion, en la cual esta indicado
el drenaje percutaneo, siendo el principal problema la individualizacion del
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quiste complicado. La RNM es el estudio de eleccion destinado a la
identificacion de la hemorragia. En el sangrado intraquistico en lesiones
pequenfas y con escasos sintomas puede adoptarse por la conducta
conservadora, mientras que ante quistes voluminosos con intensos sintomas el
destechamiento laparoscépico es lo indicado.

En las formas no complicadas:

Enfermedad tipo | sintomatica, se trata mediante el destechamiento de
los quistes mas voluminosos y complicados, siendo también el abordaje video
laparoscépico de eleccion.

- Enfermedad tipo II: el destechamiento no es considerado efectivo, ya que
el volumen del liquido secretado por el epitelio quistico (>1200ml/dia) supera
al poder de absorcion peritoneal, estando agravado por la insuficiencia renal
severa asociada frecuentemente. Por lo que se plantea en esta situacion la
cirugia resectiva (hepatectomia), sumado al destechamiento de los quistes
del parénquima remanente. Este procedimiento presenta elevada
morbimortalidad. Actualmente estos pacientes deben de ser considerados
candidatos a un trasplante hepatico y renal combinados, Unica opcidon que
permite la resolucion de esta compleja situacion. Aun asi, comunicaciones
recientes muestran para trasplante hepatico, una mortalidad peri operatoria
que alcanza el 12.5 % con una sobrevida al primero y quinto ano del 78.1% y
68.7% vy para el trasplante hepatorenal de 79.5% y 75.5 % respectivamente.

La seleccion terapéutica debe siempre realizarse considerando el
prondstico de la enfermedad renal. (24)

Hay una fuerte tendencia a no indicar el trasplante hepatico y si la
nefrectomia bilateral cuando se llega a la insuficiencia renal terminal, ya que
el volumen tumoral de ambos rifiones poliquisticos no deja espacio al nuevo
rindn a trasplantar, ademas contribuye a disminuir la hipertension en la
cavidad abdominal.
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QUISTES PARASITARIOS. HIDATIDOSIS HEPATICA.

Nos referiremos exclusivamente a la  Equinococosis Hidatidica o
Hidatidosis, que es una zoonosis parasitaria producida por un cestodo familia
Taenidae, el Echinococcus Granulosus (25); excluyendo otras formas
(equinococosis multilocularis) que producen la equinococosis alveolaris.

Es una de las enfermedades parasitarias de mayor prevalencia en
Argentina, Uruguay, Chile, Per( y el sur del Brasil.

Produce elevadas pérdidas para la ganaderia en funcion del valor de
las visceras decomisadas y pérdidas en la produccion de lana, leche y carne; y
para los sistemas de salud en razon de los altos costos de internacion y
tratamiento de los pacientes. (26) Es un problema de primera magnitud; solo
en Uruguay hay entre 7000 y 10000 portadores no diagnosticados de la
enfermedad que solo podran acceder al diagnostico si entran en los programas
de despistaje ecografico en las zonas de mayor prevalencia. Las
manifestaciones clinicas se producen mucho tiempo después de la infestacion
y muchas veces a través de complicaciones graves que ponen en riesgo la vida
de los pacientes.

Si bien ha disminuido la incidencia de hidatidosis, aun su prevalencia
es alta, asi como su impacto en términos de pérdidas econémicas y socio
laborales a través de la inversion en salud o por repercusion sobre la
produccién pecuaria.

Nos referiremos a la afectacion del higado por los embriones de la
tenia equinococcus en su forma de huésped accidental, sintomas, métodos de
estudio y terapéuticas actuales.
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Su caracter excepcional en Uruguay y la consecuente falta de
experiencia clinica, nos obligan a excluir la hidatidosis producida por el
Echinococcus Alveolaris.

Epidemiologia.

La equinococosis Hidatidica existe en los cinco continentes su
prevalencia es importante en Nueva Zelanda, América del Sur: Uruguay,
Argentina y Brasil; con alta incidencia en Australia: zona sureste, parte
central de Rusia y mediterraneo. La tasa de prevalencia en perros infestados
con la tenia alcanzaba en Brasil al 28,3%, en Uruguay el 10,7%, en Argentina
42% en la Provincia de Rio Negro.

Se ha estimado en mas de 2.000 los casos humanos nuevos notificados
cada afno en la Region, con tasas de incidencia del 41 x 100.000 en la region
patagodnica del sur de la Argentina, 80 x 100.000 en la Region XI de Chile y 100
x 100.000 en el Departamento Flores de Uruguay.

Politicas sanitarias basadas en tamizaje (screenning), ultrasonograficos
aplicados en poblacion humana no sintomatica, han permitido evaluar con
mayor precision la prevalencia de la enfermedad en diferentes comunidades
afectadas. Asi, se han reportado tasas de infeccion de 5,5% (1986, Rio Negro,
Argentina), 14,2% (1988, Loncopué, Neuquén, Argentina), 1,6% (1990,
Tacuarembd, Uruguay), 1,6% (1997, Florida, Uruguay), 3,6% (1998, Durazno,
Uruguay.

La incidencia de la hidatidosis, en los humanos, estaria ligada a bajas
condiciones de higiene en el medio rural.

Los principales factores de riesgo para sufrir la infestacion es vivir en
area rural, la cria de lanares, convivir con gran numero de perros en los
primeros anos de vida, antecedentes de hidatidosis en el nucleo familiar
asociada al habito de faena de ovinos para consumo propio y alimentacion de
los perros con achuras crudas. El consumo de agua potable aparece como un
factor de proteccion muy importante.

Conceptos parasitolégicos basicos. Ciclo de infestacion.

El parasito necesita de dos hospederos para completar su ciclo vital
pasando de la forma larvaria a la forma adulta, para ello debe cambiar de
huésped.

La forma adulta es la Tenia Equinococus Granulosus que se desarrolla
en el intestino delgado del perro, zorros (ciclo salvaje). Es un platelminto
clase cestodo, de 4 a 7 mm de longitud que vive en los primeros 30 cm del
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intestino delgado del perro, viviendo las formas adultas de 9 meses a 4 anos
sin causar sintomatologia en el perro afectado.

Tenia Equinococus Granulosus

Cuando el perro defeca, periodicamente elimina el ultimo anillo o
segmento de la tenia o proglotido que contienen de 500 a 600 huevos del
tamano de unas 40 micras, su cubierta es de varias capas una de ellas
queratinizada que les confiere la propiedad de ser muy resistentes a
condiciones ambientales y climaticas desfavorables.

Cada huevo contiene un embrion hexacanto, caracterizado por tener
seis ganchos en el primer estado larval. Estos huevos son diseminados por el
viento, insectos, y por los mismos perros al permanecer adheridos a los pelos
pudiendo sobrevivir hasta un ano en condiciones adversas, toleran bajas
temperaturas hasta 4 grados centigrados pero son sensibles a la desecacion y
a temperaturas superiores a 60 ° C, pudiendo dispersarse hasta 200 metros
desde el sitio donde defeco el perro cubriendo areas de infestacion de hasta
30000 hectareas al ser dispersados por dipteros.

Los huevos contaminan el agua, verduras, agua de rios y arroyos,
manantiales, pasturas, donde el ganado se alimenta, una vez que el huevo
entra en el organismos de ovejas, vacas, etc.

El hombre, se contamina accidentalmente al ingerir huevos por no
lavarse debidamente las manos o por ingestion de verduras o agua
contaminada.

Al llegar al estomago humano, los huevos se liberan de su capa
queratinizada y el embrion hexacanto atraviesa la mucosa del intestino
delgado para llegar por via de la vena mesentérica a la circulacion portal.
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Al atravesar el primer filtro capilar en el higado el embrion se detiene
en general a dicho nivel o de sortearlo lo hara en el segundo filtro capilar que
lo constituye el pulmon, de no ser detenido a este nivel puede migrar a
cualquier lugar de la economia a través de la circulacion general,
colonizando cualquier organo, (rindn, bazo, cerebro, musculo, hueso,
corazon, tiroides) donde crecen y se forman una o a veces varias hidatides
(metacestode, segundo estado larval).
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La larva alcanza la madurez lentamente y puede sobrevivir durante
toda la vida del hospedero produciendo disminucion del peso del animal y
pariciones, con la consiguiente pérdida en la economia ganadera.

Los animales herbivoros parasitados con quistes en sus visceras pueden
ser faenados por el hombre con fines de alimentacién en el campo vy si el
trabajador rural permite que dichas visceras contaminadas sean ingeridas por
los perros, estos ingieren miles de embriones exacantos que contienen las
hidatides que al llegar al intestino del perro se convierten en tenias adultas,
cerrando asi el ciclo evolutivo de la Equinococosis.

La reinfeccion de los canes es rapida en el Uruguay en zonas tratadas
con antihelminticos con tasas de reinfeccion del 5.2% a los 60 dias posteriores
a la desparasitacion y del 18% a los 3 meses. (27)
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Morfologia del quiste hidatico.
Adventicia

El quiste hidatico (QH) es el complejo formado por la larva de la tenia
equinococo en su segundo estado larval (metacestode) y la reaccion del
parénquima hepatico que la rodea y se opone a su crecimiento. Esa reaccion
parenquimatosa se conoce como adventicia hidatica, es el parénquima
hepatico reactivo y comprimido por el parasito y evolutivamente modificado
la reaccion de defensa del estroma hepatico. En quistes hialinos y de escaso
tamano la adventicia en general es fina, delgada sin calcificaciones, una vez
evacuado el parasito la cavidad tiende a colapsarse porque la adventicia
opone muy poca resistencia al parénquima que la circunda, y la capacidad del
organismo para reparar estas lesiones es rapida y eficaz, por lo que
habitualmente no es necesario realizar la exceéresis quirtrgica de este tipo de
adventicias. El factor desencadenante de los fendmenos inflamatorios que
determinan la formacion de la adventicia hidatica, es el contacto
inmunologico huésped /hospedero, que se produce a partir de micro rupturas
del quiste, que determina que su contenido tome contacto con en huésped.
Los QH hialinos, se caracterizan por ausencia de adventicia y test biologicos
en sangre negativos.

Asimismo, el crecimiento del parasito y el proceso inflamatorio,
determinan modificaciones en la adventicia. La misma se espesa, se torna
gruesa (“correosa”), se endurece por hialinizacion, calcificaciones, micro
abscesos, que se dan por la inclusion y apertura de los canales biliares que son
englobados en el crecimiento expansivo del parasito, al igual que vasos
sanguineos que llevan a procesos de isquemia, fibrosis y necrosis tisular que
se extiende centrifugamente en el parénquima hepatico circundante. Todo
estos procesos dinamicos explican la evolutividad de la enfermedad
adventicial hacia la periferia que determinan la ruptura, apertura o
migracion. El aspecto de la adventicia traduce la historia natural de la
enfermedad, porque va adquiriendo patrones imagenoldgicos bien
establecidos a lo largo de su evolucion y complicaciones. (28) El estado final
de la adventicia es la calcificacion, que puede parcial o total; aunque su
presencia no es un indicador fiel de la muerte del parasito.l
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Adventicia gruesa, correosa nétese que una vez evacuado el parasito la adventicia
impide que se colapse la cavidad.

La constituye el propio parasito, tiene dos capas una externa resistente
denominada Quitinosa o Cuticular resistente de 2 a 5 mm de espesor que se
comporta como la membrana de intercambio con el huésped y otra interna
celular que es denominada germinativa o granulosa o proligera membrana
fragil flexible y fina.
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La misma genera hacia afuera la quitinosa y hacia adentro forma el
liquido hidatico y produce constantemente protoescolices que sedimentan en
el interior del quiste en el liquido hidatico.

La quitinosa es una membrana lisa blanca parecida a la clara de huevo
cocido, es bastante impermeable y pone a resguardo al parasito de los
liquidos corporales como bilis o supuraciones.

Membrana hidatica siendo extraida Membrana de un quiste univesicular.
luego de evacuado el contenido.

Esta al crecer sufre degeneracion y necrosis produciendo un liquido
viscoso que ocupa el espacio virtual entre la adventicia y la hidatide. Este
proceso de exfoliacion que sufre la quitinosa es el responsable de las
reacciones granulomatosas de la adventicia y de reacciones inmuno alérgicas.
Son estos restos que al desprenderse pueden pasar al sistema canalicular y ser
expulsados por la tos o la bilis pudiéndose detectar en la expectoracion, bilis,
orina al ser tefidos electivamente por el carmin de Best; en la practica estos
procedimientos diagnosticos estan abandonados.

Contenido del quiste

Liquido Hidatico. Esta contenido dentro del la membrana hidatica es
altamente antigénico y su pasaje a la sangre o peritoneo puede ser el
responsable de una anafilaxia. Su gusto es salado caracteristica semioldgica
que debe ser interrogada frente a la sospecha de una vomica hidatica. Su
aspecto es caracteristico denominado cristal de roca por su transparencia
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pudiendo ser turbio en los sectores declives donde se acumula la arenilla
hidatica que son los escolices producidos por la granulosa que se depositan en
la cavidad. Estos escolices tiene doble capacidad de supervivencia segin la
situacion si son ingeridos por el perro se desarrollan a la forma adulta del
parasito como tenia, si por rotura de la hidatide pasan a una serosa del
huésped cada escolice tiene la capacidad de formar un nuevo quiste .

Los protoescolices contenidos en el quiste son aproximadamente
400.000 por cc de liquido hidatico lo que habla de la enorme capacidad de
infestacion que tienen de volcarse en la cavidad abdominal durante las
maniobras quirdrgicas.

Evacuacion del liquido
hidatico véase el
aspecto de cristal de

Vista microscopica de
los escolices que
contiene el liquido

Cuando los quistes son pequenos en general son univesiculares o
hialinos, conteniendo una sola vesicula con liquido cristal de roca en su
interior, pero a media que el parasito se desarrolla y es agredido por el
huésped sea por compresion del parénquima vecino que se opone a su
crecimiento, por infeccion del espacio inter- cistoadventicial, pasaje de bilis,



31

ruptura o puncion de la hidatide la manera de defenderse y mejorar su
supervivencia es la multivesiculizacion endogena, el parasito se “invagina”
formando a partir de la capa germinativa nuevos pequenos parasitos hijos
constituidos por las dos membranas (quitinosa y germinativa) que crecen
dentro de la vesicula madre en niumero variable midiendo entre 1 y 4 cm
aunque pueden llegar a tener hasta 8 cm. Estas vesiculas hijas contienen
escolices en su interior.
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Los quistes que contienen muchas vesiculas hijas se llaman
multivesiculares, de romperse un quiste multivesicular en la cavidad
abdominal el pasaje de estas vesiculas hijas al peritoneo generara la
formacion de un nuevo quiste por cada vesicula.

TC Quiste multivesicular véase las
multiples vesiculas hijas (flechas).

La otra manera es la vesiculizacion exdgena poco frecuente en la
localizacion hepatica pero hay que tenerla presente porque de existir y no ser
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diagnosticada al no resecar la adventicia inevitablemente dejaremos
enfermedad parasitaria sin tratar y es la principal causa de recidiva.

Diagnostico

Dependera de la etapa evolutiva de la enfermedad, en general la
hidatide y la infestacion no tiene sintomatologia propia, si se expresan por
sindrome tumoral o de algunas de las multiples complicaciones que puedan
tener las hidatides. Es por eso que nos basamos en tres pilares para efectuar
el diagnostico.

Clinica

La localizacion hepatica de los quistes hidaticos es asintomatica en sus
fases iniciales hasta que el quiste crece y da sintomatologia por volumen
sindrome tumoral o compresion de visceras u 6rganos vecinos, o bien ya en
fase de complicaciones.

Quistes Hidaticos no complicados.

Diagnostico y tratamiento.

Como las complicaciones de la Hidatidosis hepatica en general son
graves Yy con un riesgo vital cierto para los portadores lo deseable es hacer
diagnostico en etapas precoces ya que disminuye riesgos y simplifica el
tratamiento. Para ello se han realizado campanas de despistaje en zonas de
alta prevalencia en el interior del pais con la realizacion de screening
ecografico en los sectores mas afectados.

En la fase asintomatica del crecimiento del quiste que puede llegar a
décadas, la sintomatologia que domina es la tumoral y dependera muchas
veces de la topografia del quiste en el higado.

El dolor en general vago con sensacion de pesantes del hipocondrio
derecho se ve en aquellos casos que el crecimiento del quiste determina
distencion de la capsula de Glisson con el consiguiente dolor sordo. Una
dispepsia hipoestenica, a veces con sensacion de plenitud precoz cuando el
quiste comprime el estomago por vecindad, impidiendo una buena distencion
del mismo generando la sintomatologia.
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69a.SM.MC. Dispepsia:
FGC:

compresion extrinseca
gastrica. TC muestra
estrecha relacion del QH

hombro hablan de las

adherencias al diafragma que involucran al mismo provocando su fibrosis en
los quistes de topografia superior derecha segmentos VIl y VIII, pudiendo ser la

expresion inicial de un transito hepato pulmonar.

Paciente con tos
persistente y dolor
irradiado a hombro
derecho. Notese la
deformidad del diafragma
causada por un QH de Seg

Son muy raros los fenomenos de alergia o prurito y de anafilaxia cuando
estan presentes hay que sospechar una apertura del quiste sea al arbol

vascular o al peritoneo libre.

El sindrome tumoral es lo que domina en la fase asintomatica y en
general es el propio paciente que se encuentra un bulto y por ello consulta.
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La palpacion de grandes quistes debe realizarse de manera cuidadosa, la
percusion con un dedo recibiendo los otros dedos la vibracion del liquido
hidatico, describe el clasico signo del frémito hidatico excepcionalmente
observado, no deja de ser peligrosa.

El descenso desde el inicio de la inspiracion de una tumoracion indolora
lisa que la semiologicamente se topografia en el higado en personas jovenes
con buen estado general y con nociones epidemioldgicas ambientales nos pone
sobre la pista de estar frente a un quiste hidatico.

Es relevante e importante saber que por ser un tumor expansivo y de
lento crecimiento (1 cm por ano en el parénquima hepatico), cuando adquiere
dimensiones grandes ha provocado la deformidad de la pared toracica
haciendo la base del hemitorax varios cm mas grande que la contra lateral
siendo casi exclusivo de los quistes hidraticos producir esta deformidad, para
ello también es caracteristico el aumento de los espacios intercostales,
ningn tumor maligno del higado tiene estas caracteristicas semiolodgicas. La
elevacion del diafragma es otro signo relevante y generalmente asociado al
anterior.
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Clara deformidad de la
base del hemitorax y
del HD producida por
un QH hepatico

Siempre que exista dolor importante, fiebre, ictericia, debe pensarse
en una complicacidn del quiste, ya sea supuracion o apertura en la via biliar
aunque el cuadro sea escasamente sintomatico, ya que los cuadros sépticos de
expresion evidente, en general estan precedidos por episodios menores que
el paciente o el médico pudieron valorar en toda su dimension.

Diagnostico Imagenologico

Es fundamental en el diagnostico del QH hepatico, la mayoria de ellos
se diagnostican por estudios de imagenes de rutina o solicitados por
enfermedades intercurrentes apareciendo una lesion quistica hepatica muchas
veces evidente, otras veces mas dificiles de catalogar por lo que hay que
recurrir a otros métodos imagenoldgicos o humorales.

Radiologia simple.

Pocas veces la sospecha diagnostica se puede realizar cuando se hace
un estudio radiologico de torax, ya sea por elevacion del diafragma en
semicirculo, la aparicion de una calcificacion redondeada en la proyeccion de
la sombra hepatica. El desplazamiento de la camara gastrica por el quiste o
por una hepatomegalia compensadora es frecuente de observar, al igual que
el desplazamiento del gas del colon derecho hacia abajo.
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La densidad radiologica del quiste es similar a la del parénquima
hepatico por lo cual solo se distingue si hay calcificaciones.

Ecografia.

La ecografia es la técnica de imagen mas difundida en el mundo y
permite examinar y diagnosticar a la mayoria de los pacientes. Es un método
inocuo no expone a radiaciones ionizantes bien tolerado por los pacientes y no
requiere de preparaciones previas, (ademas de ser un método de utilizacion
intraoperatoria). Es un excelente método diagnostico utilizado para despistaje
de enfermedad en screening de poblaciones de alto riesgo (6).

Investiga el numero de quistes su topografia, espesor de las paredes,
calcificaciones de las mismas, multivesiculizacion, estado de la via biliar intra
y extra hepatica, dilatacion sectorial o de su totalidad.

Confirma o descarta litiasis concomitante, relaciones vasculares, con
la capacidad de realizar estudios vasculares por ecodoppler donde nos aporta
informacion acerca de la permeabilidad de los vasos y corrientes de flujo en
casos de compresion portal que a veces pueden no ser bien definidas por TAC
0 RNM.

La mayor limitacion del estudio es que es técnico dependiente o sea
que sus resultados dependeran de la experiencia del operador, de su habilidad
manual y de adecuados conocimientos técnicos. (16,29) La ecografia muestra
formas caracteristicas patognomonicas de quistes hidaticos pero podemos
enfrentarnos a formas univesiculares que se denominan quistes hialinos que
pueden ser dificilmente diferenciables de los quistes simples hepaticos,
lesiones no parasitarias y por consiguiente de diferente tratamiento como ya
hemos visto.

A.- Quiste univesicular junto a otro segundo quiste. B.- Eco Doppler portal:
descarta trombosis porta sugerido por la gran circulacion colateral provocada por
compresion de un quiste retro hiliar. lo
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y caen los escolices que constituyen la arenilla hidatica que se encuentran en
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la zona mas declive del quiste llevados ahi por la gravedad y al movilizar de
forma brusca al paciente los escélices se mueven remedando copos de nieve.

La principal virtud de la ecografia es la realizacion de ecografia
intraoperatoria para poder topografia adecuadamente las relaciones

vasculares y biliares del quiste.

Puede valorar el espesor de la adventicia y la multivesiculizacion
endogena.

Los quistes degenerados muertos donde su contenido se transforma en
material caseoso semisolido “quistes mastic” pueden dar lugar a confusion
con tumores solidos hepaticos pero que con los métodos de contraste
modernos utilizados pueden ayudar al diagnostico ecografico. Estos contrastes
ecograficos consisten en sustancias que administradas por via intravenosa o
intra cavitaria aumentan la sefal ecografica. Son productos que basan sus
propiedades en micro burbujas de gas estabilizadas en diferentes medios
liquidos que no atraviesan el endotelio y si pasan por los capilares lo que les
confiere la propiedad de mantenerse a nivel intravascular sin pasar al
intersticio, esto sumado a nuevos ecografos con software capaces de leer
estas sefales dinamicas de las micro burbujas confieren lecturas muy
sensibles para valorar la circulacion a nivel de los vasos cuando se realiza un
ecodoppler; aun no contamos en nuestro medio con esta tecnologia .

La presencia casi constante de calcificaciones en las paredes de estos
quistes nos ayuda enormemente en el diagnostico diferencial. Gharbi (30) ha
elaborado un esquema de clasificacion basado en cinco tipos principales de
imagenes ecograficas de quistes hidatidicos.

Estas imagenes pueden asimilarse al estado evolutivo del quiste, lo cual
resulta especialmente Util para la seleccion posterior del tratamiento.

« Tipo I-a: Quistes hialinos de menos de 3 cm de diametro, con o sin signo del
nevado y menos de 20 cc de contenido liquido parecido al agua. Constituyen quistes
vitales.

« Tipo I-b: Quistes hialinos de mas de 3 cm de diametro, con o sin signo del nevado,
membrana visible y contenido liquido parecido al agua. Constituyen quistes vitales.

» Tipo IlI: Quistes de cualquier tamafno, con desprendimiento de la membrana y
liquido como agua. Constituyen quistes vitales, con indicaciones de sufrimiento.

« Tipo lll: Quistes de diametro variable, liquido como pus y vesiculas multiples en su
interior. Constituyen quistes cuya vitalidad puede estar disminuyendo, pero son muy
agresivos y tienen mayores posibilidades de complicarse.

» Tipo IV: Quistes solidos, heterogéneos, de densidad variable y contenido como
pasta, que pueden presentar calcificaciones parciales. Constituyen quistes no vitales,
envejecidos.
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« Tipo V: Quistes calcificados. Constituyen, en principio, quistes muertos.

HEG o m | L® B

Clasificacion ecografica de Gharbi para diversos tipos evolutivos de la

Si bien como regla general los quistes tipo IV y V en principio son
quistes muertos hemos encontrado vesiculas hijas vitales en medio de quistes
mastic, y multiples vesiculas vitales en quistes calcificados por lo cual la
calcificacion jamas es equivalente a muerte del parasito. (30)

Tomografia Computada (TC). Resonancia Nuclear Magnética.
(RNM)

La TC y la RNM son los estudios de eleccion e imprescindibles para
topografiar y catalogar los quistes hidaticos hepaticos.

Nos muestran el niUmero, tamafo, relaciones vasculares, con el arbol
biliar, multivesiculizacién enddgena y exogena, topografia en los diferentes
segmentos hepaticos.

La topografia es relevante ya que segin sea el asiento de las lesiones
tendremos las posibles complicaciones a plantear, son los quistes centrales los
que mas se abren y transitan hacia la VBP, los del segmento | son los que por
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compresion portal pueden desencadenar una hipertension portal o trombosis
de la vena, los emplazados en los segmentos superiores VII- VIl son los que
migran hacia el torax al incluir al diafragma en su crecimiento.

Name BURGOS PAZOS
D4 633 1881
D20B.1988 08.28

Quiste Seg. | Véase relacion
con la Cavay V. Porta
provocando Hipertension

Gran quiste de segmentos
superiores con intima
relacion con el diafragma.

Otro elemento importante que nos aporta la tomografia es valorar el
crecimiento de los segmentos no afectados por los quistes, lo que se conoce
como hipertrofia compensadora. Esto es muy importante en la patologia
hidatica porque como son parasitos que crecen lentamente dan tiempo a que
el organismo cree una hipertrofia compensadora de los segmentos no
afectados, lo que conlleva a una casi inexistente insuficiencia hepatocitica
por sustitucion y a una alteracion constante de la anatomia del higado; con
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topografia no habitual de los pediculos vasculares. Esto vuelve casi
imprescindible la necesidad de contar con ecografia intraoperatoria para
guiarnos en las resecciones seguras de la adventicia durante la cirugia.

Esta caracteristica de crecimiento que desplaza e incluye al arbol
vascular y biliar hepatico laminando y trombosando al sistema venoso, sobre
todo las supra hepaticas y al arbol biliar desplazandolo e incluyéndolo con
perforacion de canales intra hepaticos pequeinos y de mayor jerarquia.

Es caracteristico ver una vez evacuada la hidatide en quistes grandes,
la presencia de tractos columnares densos que recorren las paredes de la
cavidad, formando algunas veces verdaderos septos. Estos tractos lo
constituyen los vasos y canales biliares que ofrecen mayor resistencia que el
parénquima circundante, la hidatide crece por fuera de los mismos, es por
ello que sea tan riesgosa la adventicectomia en algunas topografias centrales.

A.- TC Gran QH que determina la B.- Cavidad hidatica una vez evacuada.
hipertrofia compensadora de los Tractos y septos formados por vasos y
segmentos | y VI (flechas). arbol biliar (flechas).

Es en estos quistes indispensable realizar el estudio vascular dinamico
angioTC o angioresonancia.

La utilizacion de la colangio resonancia es de gran ayuda para valorar la
relacion y apertura del arbol biliar por el parasito, como presencia de
vesiculas hijas en la VBP o dentro de la vesicula biliar. Este estudio ha venido
a sustituir completamente a la Colangiografia endoscopica retrograda que
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ademas de ser poco util es riesgosa por la posibilidad de infeccidn retrograda;
su Unica indicacion estaria reservada en casos de pacientes sépticos que
presentaran una apertura del quiste en la via biliar, como método de
degravitacion.

Colangio resonancia
muestra la comunicacion
del quiste con el arbol
biliar y membranas en la

Colangio resonancia VBP
ocupada por membranas
hidaticas (flecha).

El diagnostico Imagenologico en general no reviste dificultades en
quistes con multivesiculizacion, lo que se ven muy bien en la TC, RMMy
mismo en la ecografia.
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-RNM: Clara imagen de
vesiculas hijas de un QH

El problema se plantea con los quistes hidaticos mastic los mismos son
ecograficamente solidos y se confunden con tumores porque el contenido
quistico y el liquido hidatico es desplazado por contenido semisolido de
seudomembranas, escolices y vesiculas hijas muertas constituyendo una
matriz caseosa. El diagnostico se resolvera por la presencia de laminas
intratumorales como telas de cebolla que corresponden a membranas y la
ausencia de realce post contraste en la TC con una gruesa pared que es la
adventicia frecuentemente calcificada, la RM hace evidente la estructura
quistica de la lesion en la secuencia reforzada de T2 con ausencia de
captacion del gadolinio.

Es especialmente Gtil la RNM en el transito hepato toracico de los QH
ya que los cortes sagitales y coronales nos permiten tener un claro panorama
de la anatomia y pueden tener relevancia sobre la via de abordaje.
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Transito hepato toracico
obsérvese la
comunicacion

Diagnostico Humoral.

El diagnostico inmunologico es Util cuando se trata de descartar
patologias tumorales y o lesiones quisticas que pudieran no ser parasitarias,
como en el caso de un quiste simple, aunque como ya vimos pocas veces son
positivas las pruebas serologicas en los quistes hialinos.

La confirmacion especifica del QH es sobre la base del diagnodstico
inmunoldgico.

Para que esto se produzca la reaccidn antigeno anticuerpo, es
necesario cumplir con ciertos requisitos:
En el hombre, el liquido hidatidico es el principal factor responsable de la
estimulacién antigénica.

Por el contrario, la quitinosa capa acelular e impermeable no estimula
el sistema inmunitario del huésped, aunque se comporta como un filtro que
permite el paso de macromoléculas. Por su parte la capa germinativa actGa
como barrera que impide el contacto de los antigenos del liquido hidatidico
con las células inmunocompetentes del huésped.

Solo cuando a nivel de la capa germinativa ocurren micro fisuras,
apertura de canaliculos biliares que modifiquen sus condiciones de
permeabilidad es cuando se produce la estimulacion antigénica y podra ser
detectada por métodos inmunologicos.

Los quistes pequenos e hialinos raramente tendran pruebas serologicas
positivas, es por eso que pierden importancia como método de despistaje en
la deteccion precoz de esta patologia.
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Antiguamente se practicaba la inyeccion subcutanea de antigenos
hidaticos conocida como reaccion de Cassoni método que ha caido en desuso.
Y fue sustituido por técnicas de inmunodiagnostico tales como
Hemoaglutinacién indirecta HAI, Inmunoflurescencia Indirecta IFl, Técnicas
Inmuno enzimaticas ELISA.

La prueba de diagnostico inmunoldgico debe ser sencilla, sensible,
reproducible, y de bajo costo.

A pesar de que se siguen empleando numerosas técnicas para el
diagnostico y control evolutivo de la hidatidosis, la persistencia de las
positividades y la poca variacion del titulo de anticuerpos, hacen que ninguna
de ellas individualmente sea satisfactoria, es por eso que se usan
combinaciones de dos o mas técnicas, una sensible como ELISA o HAI, con un
ARCO 5 DD5 como confirmacion. Esta Gltima técnica requiere antigenos
totales estandarizados por inmunoelectroforesis y obtenidos del liquido del
quiste. La técnica de Western Blot, describe la separacion de extractos
antigénicos. Las bases para la inmuno deteccion son similares en la técnica
ELISAy el Arco 5- DD5 esta basada en la deteccion de anticuerpos en el suero
del paciente contra el antigeno 5 del liquido hidatidico.

En aquellos pacientes operados puede observarse un aumento inicial,
especialmente si se ha derramado liquido hidatidico. Se cree que luego de 24
meses de haber concluido el tratamiento, tanto médico como quirdrgico, las
bandas desaparecen, aunque la reserva de anticuerpos puede persistir mucho
mas tiempo y por consiguiente dando pruebas positivas.

En pacientes portadores de QH asintomaticos la posibilidad de una
prueba seroldgica positiva es mucho menor que en los pacientes sintomaticos,
ante el predominio de quistes pequenos no complicados en los primeros.

La sensibilidad de doble difusién de arco 5 (DD5) es de
aproximadamente 31% y la de ELISA 63% al contraponerlos con métodos
diagnosticos por imagenes (ultrasonografia, radiologia y tomografia) como
referencia.

Entre pacientes sintomaticos con hidatidosis confirmada por cirugia,
80% de los casos han dado resultados serologicos positivos en las pruebas de
hemaglutinacion indirecta (HAI), de 82 a 88% resultaron positivos en la doble
difusion de arco 5 (DD5), 82% en la inmunoelectroforesis, de 88 a 96% en la
inmuno enzimatica (ELISA).

La especificidad de estos métodos varia desde 95% en la HAI hasta 100%
en la DD5.
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Tratamiento Quirurgico.

Es el tratamiento preferido y el que garantiza la erradicacion del
parasito, pero debe ser personalizado a cada paciente, por lo cual debemos
tener un diagnostico correcto antes de emprender una cirugia.

Nos referimos a que no es lo mismo el tratamiento de un quiste no
complicado univesicular o hialino que uno multivesicular o que presenta una
complicacion.

Segin sea el tipo de quiste o la complicacion sera el tipo de
tratamiento que realizaremos y por ende el material quirdrgico diferente en
cada caso a utilizar.

Por ello nuestro tratamiento se adaptara a la situacion clinico-
anatomica de cada paciente y a su terreno.

Debemos tener presente ante la cirugia del quiste hidatico que estamos
frente a una enfermedad benigna, pero que un error tactico o la rotura
accidental de la hidatide en el peritoneo puede traer aparejado una
enfermedad grave que determine evolutivamente la muerte del paciente.

El intento de reseccion de membranas adventiciales en zonas de riesgo
pueden causar graves lesiones vasculares y o biliares, por lo que la cirugia
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debe ser realizada por equipos entrenados y con las maximas garantias para el
paciente.

La no reseccion de toda la adventicia en los casos de adventicias
gruesas y calcificadas puede ocasionar enfermedad por restos hidaticos, ya
sea recidiva por vesiculizacion exdgena o transito de la adventicia hacia el
torax, estenosis secundaria de la via biliar intrahepatica.

Los abordajes y manejo de los pediculos hepaticos lo hacemos como
regla si vamos a emprender resecciones adventiciales totales, pero hay que
adecuarse a las situaciones, muchas veces es necesaria la evacuacion del
parasito antes de poder acceder a esos pediculos vasculares que haran la
cirugia segura.

Esta demas decir que el liquido hidatico solo tiene riesgo para el
paciente no implicando absolutamente ningun riesgo para el personal de salud
de sala de operaciones.

Tratamiento mini invasivo por puncion:
P.A.l.R. Puncién, aspiracién, inyeccién, re aspiracion.

Esta técnica desarrollada principalmente por radiélogos
intervencionistas fue descrita por primera vez por Mueller en el ano 1985,
consiste en la puncidn percutanea bajo vision ecografica o control
tomografico, aspiracion del contenido hidatico, inyeccion de un producto
escolicida que puede ser cloruro de sodio, alcohol al 95%, o nitrato de plata,
dejarlo actuar entre 15 a 30 minutos y re aspirar el contenido.

Debe utilizarse solo en casos seleccionados de pacientes, tipo I, Il y en
algunos de tipo Il de la clasificacion de Gharbi. (30)

En nuestro pais este tipo de procedimiento se realizo en forma muy
esporadica sin poder sacar conclusiones valederas acerca del mismo.

Estaria indicado en aquellos pacientes de muy alto riesgo quirlrgico o
que rechacen la cirugia como opcion terapéutica.

En aquellos casos de recidiva de la enfermedad luego de la cirugia.

En afectacion multiple de quistes accesibles a la puncion.
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Las complicaciones y morbimortalidad son variables y en rangos amplios
similares a la de la cirugia. (31)

Si bien el procedimiento es el que recomienda la OMS en los casos tipo |
y Il de la clasificacion de Gharbi, creemos que no existe suficiente experiencia
ni seguimiento evolutivo para recomendar la realizacion de esta técnica, por
lo no nos extenderemos en su descripcion.

Tratamiento farmacolégico preoperatorio.

Desde hace algunos anos venimos realizando sistematicamente el
tratamiento médico de los quistes hidaticos en el preoperatorio consiste en la
administracion de Albendazol a la dosis de 10 mg /Kg dia en dos dosis diarias
(400mg ¢/ 12 hrs), durante 4 a 6 semanas con controles humorales de
hemograma, funcional hepatico, creatininemia. La intolerancia se ve en
leucopenia, aumento de transaminasas y bilirrubinas, de aparecer debe
suspenderse.

Con esto se disminuye la capacidad de contaminacion intraoperatoria si
existiera un derrame de liquido hidatico ya que estas drogas tienen un efecto
parasitostatico evidente siendo el efecto parasiticida aun discutido.

Mantenemos este tratamiento durante 60 dias dos series de 30 dias en
el postoperatorio de aquellos pacientes que no se les efectué una quisto
adventicectomia total.

Como evitar la contaminacion intraoperatoria.

Medidas fisicas de barrera con productos escolicidas.

De los productos utilizados como escolicidas el que ha demostrado
tener mayor efectividad es el suero hipertonico de cloruro de sodio al 30%.
Tiene el inconveniente de que es hiperosmolar y se absorbe por las serosas
por lo que debe evitarse el lavado de la cavidad peritoneal o que tengan
amplio contacto con el peritoneo las compresas embebidas en dicho suero.

Para ello utilizamos compresas secas sobre las serosas evitando asi el
contacto directo del cloruro de sodio con las areas de absorcion.

El agua oxigenada no tiene las propiedades escolicidas tan marcadas
como el cloruro de sodio y se han reportado casos de embolia gaseosa durante
el procedimiento por lo que no la utilizamos.
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Cuando el quiste es univesicular se debe intercambiar progresivamente
el liquido hidatico por cloruro de sodio al 30% aspirando e inyectando
progresivamente por un sistema de tubo en T hasta sustituir todo el liquido
hidatico por la solucion escolicida esperando unos 5 a 7 minutos para
proceder a aspirar completamente el suero hiperténico y extraer
posteriormente la membrana .

Tratamiento Quirurgico de los Quistes Hidaticos no complicados
hialinos, univesiculares.

En general son quistes de mediano tamano aunque se pueden ver de 10
cm o mas; a veces periféricos y eso les permite crecer libremente con poca
resistencia por parte de las estructuras vasculo biliares del higado; por eso el
parasito no sufre, no hay vesiculizacion enddgena, el quiste permanece
hialino y la adventicia es minima o no existe. En general, son asintomaticos
sin reacciones seroldgicas positivas.

Estos quistes son los que pueden romperse muy facilmente; es por ello
que hay que tener especial cuidado durante las maniobras intraoperatorias.
Topografiado el quiste, la incision dependera de la localizacion y tamano del
quiste. La opcion se realizara entre las incisiones habituales para abordaje del
higado. Desde la subcostal derecha a la incision en anagrama de Mercedes
Benz.

Expuesto el mismo se rodeara con compresas secas aislandolo del resto
de la cavidad peritoneal sobre estas colocaremos las compresas con la
solucion escolicida y procederemos a puncionar con un trocar de 14 french
conectado a un sistema de tubo en T aspirando con una jeringa el liquido
hidatico e intercambiandolo por solucion de cloruro de sodio al 30 %. Esta
maniobra se debe hacer fijando el trocar con una pinza que debe ser
mantenida en su sitio por un ayudante, u con otra pinza se dirige el flujo de
los liquidos hacia afuera y adentro de la hidatide.
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Quiste hialino. Proteccion
del campo con compresas
embebidas en cloruro de
sodio. Puncién evacuacion
con tubo en T del liquido
hidatico .Apréciese el
liquido cristal de roca
(ieringa).

Apertura de la adventicia
previa evacuacion del
liquido hidatico para
proceder a la extraccion
de la membrana hidatica
replegada en la cavidad.

Cuando se logro toda la evacuacion del liquido hidatico e intercambio
por la solucion parasiticida se esperan 7 minutos y se procede a la evacuacion
completa del mismo.

Sin sacar el trocar se abre la adventicia y se toma la membrana con una
pinza atraumatica y se la extrae a un recipiente que contenga suero
hipertonico, se procede a colocar una compresa mojada en suero dentro de la
cavidad adventicial para asegurarse que actué sobre algin escolice vivo que
pudiera haberse derramado durante la puncion y quedado dentro la cual se
mantendra durante 7 minutos asegurando asi la esterilidad completa.

El tratamiento con Albendazol preoperatorio no garantiza la esterilidad
del quiste y no autoriza a no tener las maximas precauciones.

En estos quistes univesiculares la adventicia es delgada fina, es
excepcional que presenten comunicacion o apertura de pequefnos canaliculos
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biliares al espacio intercisto adventicial, esto tiene como implicancia que una
vez evacuado el quiste el parénquima hepatico comprimido ejercera una
presion centripeta hacia la cavidad quistica sustituyéndola rapidamente por
parénquima hepatico sano, tornando innecesaria la realizacion de la reseccion
de la adventicia adyacente al parénquima, es por eso que en estos pacientes
solo realizamos la reseccion de la membrana emergente sin contacto con el
parénquima. Siempre tomamos la precaucion de hacer un surjet de hilo
reabsorbible para asegurar la hemostasis y bilistasis correcta de la membrana
adventicial remanente.

La otra técnica de evacuacién de los quistes univesiculares es la
extraccion de la hidatide entera haciendo una apertura de la adventicia,
procedimiento conocido como parto de la hidatide, al extraer por una brecha
la hidatide entera, pero como la misma es fragil hay serio riesgo de ruptura y
derrame al peritoneo con la consiguiente contaminacion y siembra
secundaria, es por esto que no la realizamos.

El parto de la hidatide puede realizarse de manera espontanea al
romperse la adventicia cayendo la vesicula hija al peritoneo si se rompe
ocasiona una siembra hidatica peritoneal (hidato peritoneo) de no romperse y
caer a la cavidad la vesicula intacta sigue creciendo en el peritoneo
constituyendo lo que se conoce con el nombre de hidatidosis primitiva
heterotopica.

Tratamiento Quirurgico de los quistes hidaticos no complicados
multivesiculares

La diferencia con los quistes hialinos esta dada por el contenido del
quiste donde existen vesiculas hijas multiples que impiden la evacuacion por
puncion con aguja fina, y hay que recurrir a otros métodos de evacuacion sin
que esto aumente el riesgo de diseminacion.

Las paredes en general de los quistes multivesiculares son gruesas,
correosas, de espesor diferente dentro del mismo quiste, muchas veces con
calcificaciones que le confieren extrema dureza para puncionar. Esto es
consecuencia de que son quistes mas viejos y que la multivesiculizacion es
una respuesta a la agresion del huésped evidenciando el sufrimiento del
parasito al ser comprimido extrinsecamente por el propio parénquima
hepatico, siendo mas evidente en los quistes que asientan en topografias
centrales del higado.

La adventicia es mucho mas gruesa y frecuentemente esta calcificada
ademas de tener diferente espesor y tendra segln sea la topografia del quiste
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relaciones vasculares y biliares muy riesgosas, al intentar la reseccion de esta
adventicia la lesion vascular grave (vena cava o supra hepaticas) o de la
confluencia biliar son la regla.

Hay que tener en cuenta que el crecimiento de estos quistes es lento
de anos, con atrofia de un sector del parénquima e hipertrofia compensadora
del parénquima sano restante. En su crecimiento desplazan y laminan las
venas supra hepaticas y ramos portales. Las estructuras biliares que son
menos distensibles son desplazadas, pero terminan por ser englobadas y por
fenomenos de isquemia se abren pudiendo quedar parcial o totalmente
seccionados gruesos canaliculos biliares tales como los hepaticos derecho,
izquierdo o la confluencia misma.

De intentar una reseccion frente a estas situaciones anatomicas nos
enfrentaremos a situaciones riesgosas y de consecuencias catastroficas.

No estamos de acuerdo en realizar hepatectomias mayores salvo en
casos de necesidad por tratarse de una enfermedad benigna, es por esta razon
que debemos que saber a ciencia cierta las relaciones vasculares y biliares de
la adventicia durante la cirugia siendo de invalorable ayuda la ecografia
intraoperatoria.

Estos quistes con membranas gruesas al ser evacuados dejan una
cavidad real dificil de rellenar por el parénquima sano que la circunscribe ya
que encuentran una pared fibrosa y calcica muy dificil de vencer y son fuente
de complicaciones postoperatorias.

Es en estos casos que se deben extremar las medidas de seguridad para
realizar una cirugia resectiva de la adventicia o sea una quistectomia total o
lo mas completa posible.

En estos quistes viejos y evolucionados hay frecuentemente
comunicaciones biliares, de realizar solo la reseccion de la adventicia
emergente como en los quistes hialinos, asistiremos en el postoperatorio a
cavidades residuales dificilmente colapsables con fistulas biliares de alto
gasto que demoran muchos meses en cerrar que se sobre infectan. Es en estas
situaciones que debemos resecar la adventicia y cerrar las comunicaciones
biliares.

Como vemos las situaciones anatomicas que nos encontraremos seran
muy variadas, trataremos de definir claramente cada una de ellas y la manera
como actuamos:

1)- Quiste multivesicular sin comunicacién biliar o con apertura de pequenos
canaliculos biliares, estos puede ser:

a) Periférico
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b) Central

2)- Quiste multivesicular con comunicacion biliar con grueso canaliculo:
a) Apertura lateral parcial
b) Seccion completa del canal biliar

Debemos definir que la comunicacion a un canaliculo biliar no implica
apertura y evacuacion en la via biliar, son pacientes asintomaticos sin
actividad infecciosa sin colangitis, son casos en que al evacuar la hidatide
detectamos bilis en la cavidad y una o mas comunicaciones con el arbol biliar.

1) Quiste multivesicular sin comunicaciéon biliar o con apertura de
pequeios canaliculos biliares.

El abordaje siempre es por sub costal o bi subcostal (rara vez hemos
tenido necesidad de realizar incisiones tipo Mercedes Benz), o medianas supra
e infra asociada a una transversa de hipocondrio derecho cuando es necesario
abordar quistes secundarios en topografia pelviana.

Como ya dijimos en estos quistes no es posible la puncidn con aguja fina y
debemos utilizar para la evacuacion completa de las vesiculas hijas y restos
de membranas con material gelatinoso degenerado de la involuciéon de estos
quistes un grueso trocar conocido como trocar de Ochsner o Devé conectados
a un aspirador potente con una gruesa manguera de aspiracion de 3 o0 4 cm de
luz. Esto es muy importante porque al puncionar con este trocar el quiste, se
retira el embolo del trocar inmediatamente, la aspiracion potente es lo que
permite el pasaje de todo el contenido al sistema de evacuacion evitando la
contaminacion peritoneal.

Amplia incision con
liberacion del
higado de sus
amarres naturales
permiten una
adecuada
exposicion.
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Para proceder a puncionar con este trocar es necesario buscar la zona
mas expuesta del quiste el area de mejor accesibilidad del sector emergente
de la membrana, de no quedar facilmente accesible debemos liberar el higado
mediante seccion del ligamento redondo, suspensorio y triangular, esto lo
hacemos antes de evacuar la hidatide solo en casos donde sea estrictamente
necesario para la exposicion del quiste, porque la movilizaciéon entrana cierto
riesgo de rotura pero sobre todo la compresion del quiste puede provocar el
pasaje del contenido hacia la via biliar de existir comunicaciones amplias de
canaliculos biliares. Antes de puncionar, procederemos a aislar el quiste con
compresas con cloruro de sodio al 30% como ya fue expuesto cuidando el
contacto con el peritoneo.

Proteccién con
g 12.2007 compresas del sitio

Una vez identificada la zona a puncionar como en general la adventicia
es gruesa hacemos una marca en cruz con el electro bisturi para no tener que
hacer excesiva fuerza para penetrar la adventicia y es donde puncionaremos
con el trocar. Que debe ser introducido con precaucion, para evitar la lesion
de grandes vasos. Una vez que se punciona se retira el embolo y el contenido
es aspirado completamente, a cada lado del trocar debe haber un aspirador
normal para aspirar cualquier derrame posible durante las maniobras.
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Maniobra previa a
puncionar se
marca y afina la
adventicia con
electro bisturi.

Puncion y
evacuacion del
quiste con el
trocar de Ochsner
asistido siempre
de otro aspirador.

Debemos observar el contenido de lo que se conoce como “sopa”
hidatica que cae al frasco del aspirador en ella veremos si hay bilis, de no
haber bilis descartamos una comunicacion biliar importante con la cavidad
quistica y esto nos autoriza a rellenar la cavidad con suero hiperténico al 30%
luego de extraer el trocar y mantener el mismo durante 7 minutos para logra
efecto escolicida del suero hipertonico. Cuando hay bilis por riesgo de pasaje
del suero hipertonico a la via biliar principal que puede ocasionar colangitis
esclerosante, no rellenamos con suero directamente sino que colocamos
compresas embebidas en suero hipertéonico que mantendremos durante 7
minutos.

Pasado este lapso retiramos el suero se abre mas el orificio del trocar y
procedemos a realizar un curetaje con una gasa mojada en suero hipertonico
de toda la cavidad buscando recesos o cavidades secundarias. Hemos usado la
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optica del laparoscopio para poder observar correctamente el interior de
algunas cavidades muy grandes y con multiples loculaciones una vez evacuada
y esterilizada la cavidad. De encontrar vesiculas hijas en el interior hay que
retirarlas con una cuchara de sopa para evitar romperlas porque en su interior
tienen escolices vivos que no fueron afectados por el suero hiperténico y de
romperse alguna hay que nuevamente colocar la solucidn escolicida y esperar.

A.- Contenido de QH B.- Evacuado el parasito se coloca
multivesicular “sopa hidatica”. compresa embebida en solucién escolicida

En los quistes altos y centrales asi como los del segmento VIl es necesario
despegar la adventicia del diafragma, el cual puede estar adherido
firmemente y laminado no siendo infrecuente la perforacion del mismo.

a) En los quistes periféricos solo realizamos el dominio del pediculo
hepatico para poder efectuar la maniobra de Pringle. En los quistes con
relaciones vasculares centrales y sobre todo vinculados a la cava
tenemos expuestos los ejes venosos cava infra y supra hepaticas para
poder realizar la exclusion vascular total de requerirse.

En los casos de quistes periféricos hacemos la quistectomia total con
ayuda de bisturi arménico o simplemente con el ligado con lino fino pasado
con pinzas americanas de punta fina de todas las estructuras peri
adventiciales nunca alejandonos de la misma porque en tejido hepatico
circundante al estar comprimido tiene una vascularizacion muy importante.
De esta manera se resecara totalmente la adventicia evitando bilirragia,
cavidades residuales, recidiva por vesiculizacion exdgena, con un periodo de
internacion postoperatoria corto. La excepcion a esto, son aquellas
situaciones en las que la advencia forma parte de un grueso vaso, en estos
casos dejamos ese sector de la adventicia adherido al vaso.
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En quistes periféricos pequenos de adventicia gruesa se puede realizar la
reseccion completa y cerrada de los mismos, sin evacuarlos previamente, o
sea que se realiza la quisto adventicectomia total con el parasito entero
conocido esta técnica como operacion de Napalkoff.

Quisto Adventicectomia total clampeo de

Quistectomia cerrada (Napalkoff). la suprahepética izquierda. Flecha
muestra lazo sobre pediculo hepatico

b) En los quistes Centrales se realizara mismo procedimiento y la
reseccion de toda la membrana emergente siempre con reseccion de la
adventicia parenquimatosa sin riesgo, o sea la periférica. Cuando nos
acercamos a zonas centrales con relaciones vasculares importantes
dejamos pequenos sectores de la adventicia adheridos a los vasos o
pediculos biliares para lo cual nos guiamos con ecografia
intraoperatoria y con la morfologia intra cavitaria ya que los ejes
vasculares y biliares dejan verdaderos septos dentro de la cavidad.
Siempre hacemos bilistasis de los pequenos canaliculos abiertos en la
adventicia no resecada con material irreabsorbible, hemostasis y
bilistasis de todo el borde de la adventicia que dejamos en contacto
con estructuras vitales.

Si la adventicia es fina pese a que sea un quiste multivesicular en
pacientes con mal terreno, hacemos la reseccion de la emergente y sellamos
los pequefos canaliculos biliares abiertos con hilo irreabsorbible
monofilamento, con mas razon si el quiste es central con relaciones
peligrosas.

Cuando procedemos a no resecar la adventicia visceral o sea que hacemos
una quistectomia parcial o quistostomia dejamos luego de una cuidadosa
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bilistasis la cavidad abierta al peritoneo introduciendo el epiplén mayor
dejando un pequeio drenaje de latex en la cavidad residual que se saca por
contra abertura para controlar una posible bilirragia.

2) Quiste multivesicular en comunicacién con grueso canaliculo biliar.

a) Apertura lateral parcial. El procedimiento quirdrgico sera igual al
anteriormente descrito, pero al explorar la cavidad encontraremos un sector
de color rosado que evidencia la mucosa de los canaliculos que es por donde
sale bilis cuando existe una comunicacion amplia -que se define como mayor
a 5mm- que incluso permite realizar una colangiografia por el orificio de la
comunicacion para saber si es una apertura lateral de un canal segmentario
0 es una apertura terminal. La colangiografia la realizamos habitualmente
por via transcistica lo que implica la colecistectomia de necesidad, cuando
la vesicula esta en contacto con el quiste o por razones anatémicas del
higado con alteraciones importantes que pueden topografiar la vesicula en
sectores de dificil accesibilidad futura. La prevalencia de litiasis asociada en
estos pacientes justifica su realizacion.

Ademas sirve para inyectar suero por el catéter transcistico y
evidencias comunicaciones inadvertidas.

Colangiografia transcistica
evidencia la comunicacion
con la cavidad hidatica.
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Exploracion instrumental
de la comunicacion biliar.

Una vez definida la comunicacion biliar si es de un conducto terminal
se lo liga sin consecuencias pero de ser una apertura lateral de un
segmentario su ligadura implica un alto riesgo de fistula biliar, o la estenosis
del arbol biliar en un sector del parénquima hepatico que puede ser dos o mas
segmentos. En estos casos lo que hay que identificar es el canal involucrado y
se coloca un drenaje de kehr que se fija y se logra hacer lo que se conoce
como desconexion quisto biliar descrita por Perdomo. (32,33) Esta
desconexion tiene dos ventajas: a) Desconecta la via biliar de la cavidad
disminuyendo la fistula biliar; b) Previene la estenosis del canal biliar
evitando la posibilidad de litiasis intrahepatica.

Grueso canal
biliar abierto
tutorizado por
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Cierre del canal
biliar sobre Kehr
configurando

la desconexion

En la practica, solo cuando logramos introducir el epiplon dentro de la
cavidad residual, utilizamos este tipo de desconexion, sin haber tenido
inconvenientes. La reseccion de la adventicia en estos casos se rige por los
mismos principios que cuando no existe comunicacion con el arbol biliar.

Asi mismo, se han descrito (34) las ventajas de que el tubo de Kehr sea
exteriorizado por un trayecto intraparenquimatoso periadventicial, para
evitar pasar por la cavidad hidatica residual.

Imagen colangiografica
de la desconexion
quisto biliar. Notese
como se conserva el
calibre del
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B.- Seccion completa del canal biliar.

Estos casos se ven excepcionalmente, pero aqui estamos frente a un
canaliculo biliar totalmente seccionado y desconectado el cabo proximal del
distal por lo que hay que valorar la reseccion del parénquima hepatico
involucrado en el drenaje de ese canaliculo. Si el canal involucrado es muy
fino menor de 2 mm su ligadura no tendra mayores consecuencias, de ser de
mayor calibre al intentar colocar un drenaje de kehr para unir los dos cabos la
estenosis sera la regla con la consecuente formacion de litiasis intrahepatica y
colangitis a repeticion.

Estenosis del hepatico
derecho luego de
cierre de canaliculo
biliar sin tutorizar,
determinando
abscesos multiples del
l6bulo derecho.

Pieza de reseccion
véase la litiasis
intrahepatica que
provoco la estenosis
del hepatico derecho,
y los abscesos a
repeticion.
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Quistes hidaticos complicados. Diagnostico y
tratamiento.

Las complicaciones pueden ser multiples, de diferente orden y gravedad.

Complicaciones anatémicas.

Atrofia e hipertrofia del parénquima hepatico.

En su crecimiento lento la compresion y trombosis de arterias y venas
puede generar sectores de atrofia del parénquima y otros de hipertrofia con
alteraciones anatomicas que pueden llegar a ser muy importantes con
implicancias terapéuticas.

Hipertension Portal secundaria a compresion portal.

El crecimiento de quistes sobre todo a nivel del segmento |, puede
ocasionar la compresion extrinseca de la vena porta ocasionando hipertension
portal en mayor o menor grado. Nunca presenciamos la trombosis portal
secundaria a un quiste hidatico, pero si compresion de la confluencia portal
en quistes centrales de gran tamaino determinando una dilatacion de las venas
pericoledocianas y del pediculo hepatico que tornan la cirugia
extremadamente dificil y sangrante. Es de destacar que una vez evacuado el
quiste la hipertension cesa casi inmediatamente.

QH del Seg. | que
determina compresion
del confluente.
Obsérvese la
hipertension portal
con dilatacion de
venas peri
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La compresion de las venas supra hepaticas puede ocasionar también
hipertension portal con la presencia de dilataciones venosas pericoledocianas
y ascitis determinando el Sindrome de Budd Chiari.

Infecciéon del quiste hidatico.

Es la infeccion por bacterias que en general llegan por via canalicular
ascendente constituyendo micro abscesos periadventiciales constituyendo una
verdadera periadventicitis.

La supuracion del espacio intercisto adventicial se ve con el desarrollo
bacterias a este nivel, de existir gérmenes productores de gas puede verse la
aparicion de un neumoquiste.

Cuando esto ocurre la hidatide puede romperse y contaminarse todo el
liquido hidatico quedando la adventicia rellena de una mezcla purulenta de
restos hidaticos, con la presencia de flora poli microbiana incluida anaerobios
y clostridios, lo cual origina dolor y un cuadro infeccioso que puede ser
importante. Un quiste supurado se distiende y duele, en los quistes altos en
contacto con el diafragma pueden aparecer sintomas de irritacion frénica o
pleural, en los inferiores el cuadro sera de irritacion peritoneal con iguales
sintomas que una colecistitis. El cuadro infeccioso va desde fiebre hasta
cuadros sépticos. El tratamiento es la realizacion de antibioticoterapia
adecuada en general son bacterias intestinales como escheriquia coli,
enterococo, bacterioides flagilis por lo que realizamos un plan de antibioticos
para abscesos hepaticos: metronidazol, clindamicina.

La cirugia es de urgencia una vez estabilizado el paciente, son cuadros
graves, la cirugia debe ser evacuar y drenar el foco séptico, asegurar que no
hay pasaje o apertura en la via biliar, y evitar la contaminacion peritoneal.
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QH supurado obsérvese las
alteraciones de la

De lograrse la evacuacion completa la mejoria es rapida, de persistir
grave el paciente hay que descartar la posibilidad de formacion de nuevos
abscesos intrahepaticos.

Siempre dejamos drenada la cavidad y no realizamos reseccion de la
adventicia visceral solo de la emergente y de evidenciarse comunicacion biliar
dejamos drenada la via biliar principal.

Quiste hidatico abierto y evacuado en via biliar.

Es cuando ocurre el pasaje de membranas o vesiculas hijas desde el
quiste hacia la via biliar principal causando la obstruccién del flujo biliar en el
colédoco provocando una colangitis, estas vesiculas o restos de membranas
pueden migrar hacia el duodeno pero pueden obstruir completamente la
desembocadura de la via biliar.

Esta es la complicacion mas frecuente entre 5 al 8 %, en general ocurre
en quistes grandes centrales topografiados en los segmentos VIII, 1V, II-lll. Para
que exista pasaje de membranas hidaticas o vesiculas hijas a la via biliar la
comunicacion quisto biliar debe ser importante y en general es de uno de los
hepaticos o de un canal segmentario.

La clinica es muy variada: episodios dolorosos tipo colico con ictericia
fugaz, que retroceden rapidamente y pueden ser confundidos con una
hepatitis viral, o simples coélicos hepaticos hasta cuadros de colangitis
supurada o inclusive colangitis séptica, con shock.



64

El diagnostico lo realizaremos frente a una colangitis con imagen de un
gran quiste hidatico de topografia central, que son los que se abren en la via
biliar.

La realizacion de una TC o colangioresonancia (CRNM) es fundamental
para poder identificar las relaciones con la via biliar y sobre todo con la
confluencia ya que estos quistes en general estan involucrando a la misma.

Colangio resonancia que
muestra la relacion del QH
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No realizamos colangiografia endoscopica retrograda, excepto en casos
de colangitis séptica donde tiene indicacion formal la papilotomia
endoscopica retrograda, porque estos pacientes deben ser operados de
urgencia y la inyeccion de contraste de manera retrograda puede agravar el
cuadro infeccioso.

Las medidas de sostén de funciones vitales, antibioticoterapia
adecuada, correccion de la coagulacion e internacion en sala de cuidados
intensivos para llevarlo a cirugia en las mejores condiciones posibles son
medidas que adoptamos siempre.

El tratamiento quirGrgico apuntara a varios polos: el quiste, la via biliar
principal y la via biliar accesoria.

Realizada una incision amplia - bi subcostal o M. Benz - teniendo las
mismas precauciones que en la cirugia de los quistes multivesiculares,
aislamiento del quiste con compresas, seguido de evacuacion del mismo con
grueso trocar de Oschner o Devé. Evitamos introducir y llenar la cavidad
hidatidica con suero hipertonico de cloruro de sodio al 30% para impedir el
pasaje al arbol biliar, y asi prevenir el riesgo de provocar una colangitis
esclerosante secundaria. Para esterilizar la cavidad, utilizamos una compresa
embebida en dicho suero hipertonico cubriendo la comunicacion con una gasa.
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Esperamos 7 minutos para la accion escolicida del suero.

El abordaje de la vesicula biliar y la colecistectomia lo consideramos
obligatorio, porque puede haber vesiculas hijas y restos de membrana en su
interior. La cateterizacion del cistico permitira la exploracidon colangiografica
del arbol biliar y mostrara el contenido de la via biliar, la localizacion de la
fistula quisto biliar y tener una via de acceso para control y manejo
posoperatorio de la via biliar principal.

Apertura del cistico
saliendo restos de
membranas por la

Existan o no membranas o restos obstruyendo la via biliar principal
siempre abordaremos y abrimos el colédoco, de tener restos seran extraidos
con pinzas o cestillas de dormia y realizaremos un lavado profuso con suero
fisiologico. Todas estas maniobras deben realizarse con cuidado que evitar la
contaminacion del peritoneo con vesiculas hijas y escélices que puedan estar
en la via biliar, hay que colocar una mecha de prostata en el hiato de Winslow
y proteger toda el area con otras compresas.
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Colangiografia
transcistica Vesiculas
hijas en colédoco distal.

La apertura de la via biliar principal es para dejar drenada la misma
con un grueso tubo de Kehr y disminuir la presion intra coledociana, para
minimizar la fuga biliar intraquistica. Se utiliza otro tubo de Kehr, para
realizar la desconexion quisto biliar.

Desconexion quisto biliar
del hepatico izquierdo

cercano a la confluencia.
El otro kehr degravita la

Resecamos la adventicia emergente y no avanzamos en la reseccion de
la adventicia parenquimatosa, porque en general son pacientes graves,
cursando una colangitis séptica, muchas veces con disfuncion hepato/renal.
La epiploplastia y un drenaje aspirativo de la cavidad residual, son las
maniobras finales.

A estos pacientes les asociamos tratamiento con albendazol
postoperatorio durante tres meses.
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Complicaciones por migracion hacia el térax

Transito hidatidico hepato toracico.

La expectoracion de “hollejos de uvas” ya permite realizar el
diagnostico de un transito hepato bronquial. Las vesiculas hijas rotas son
expulsadas a través de los bronquios, pueden constituir cuadros con relativa
poca sintomatologia y gravedad o ser verdaderos cuadros de insuficiencia
respiratoria y sepsis de origen abdominal o pulmonar que ponen gravemente
en riesgo la vida del paciente.

Los quistes hidaticos de segmentos superiores o sea los que contactan
directamente con el diafragma, son los que migran hacia el torax, lo hacen
por un doble mecanismo, por un lado el crecimiento expansivo del quiste que
empuja lamina y orada el diafragma y por otro la presion negativa intra
toracica que favorece la transitacion hacia el térax. Lo hacen hacia el
hemitérax derecho siendo mas que excepcional la transitacion al hemitorax
izquierdo; que se ve en transitos de quistes hidaticos esplénicos.

Es la tercera complicacion mas vista luego de la supuracion y de la
apertura en vias biliares.

L1900 - 6T EVEMRSLI0e

5
5000 |

= AR

Tercera recidiva de QH hepatico que
se manifiesta como transito hepato

Los quistes que son de mayor tamano, con adventicias gruesas Yy
calcificadas son los que mas frecuentemente migran hacia el torax.

Generalmente, ademas estan abiertos en vias biliares y algunas veces
abiertos y evacuados en vias biliares, donde la hipertension a ese nivel
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causada por la obstruccion por las vesiculas hijas y restos de membranas en el
colédoco, termina desencadenando el transito.

Para que se produzca el transito hepato toracico debe estar
intimamente adherido el higado al diafragma. Al contactar la adventicia con
el diafragma por reaccion de cuerpo extrano se produce una sinequia del
espacio sub frénico, adhiriéndose firmemente englobando al diafragma
progresivamente hasta lograr perforarlo.

La perforacion del diafragma ocurre en uno o varios sitios, con orificios
alrededor de 2 cm. Al contactar con la pleura la misma reaccion fibrosa se
genera sinequiando el parénquima pulmonar al diafragma quedando asi
constituido un trayecto parenquimatoso sin derrame pleural con la
consiguiente supuracion y cavitacion pulmonar, que finalizara cuando el
contenido del quiste que constituye esta cavidad se abra y evacue en un
bronquio constituyendo asi el transito hepato bronquial.

Comunicacion
diafragmatica del QH
obsérvese vesiculas hijas
en vias de transitacion.

Otra eventualidad que se puede dar es un derrame reaccional de la
pleura que en vez de sinequiar el pulmon al diafragma lo aleja. Al existir un
derrame reaccional, de producirse el transito lo hara hacia la cavidad pleural
libre constituyendo un transito hepato pleural generando un hidatido torax.

La expresion clinica mas dramatica de un transito hepato bronquial es
la llamada “vomica hidatica”, en general esta precedida por episodios clinicos
premonitorios o prodromicos que son: tos persistente quintosa, dolor en base
de hemitérax derecho, hemoptisis discreta, halitosis, cuadro febril
mantenido.
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De los antecedentes muchas veces existe la nocion de cirugias previas
por quiste hidatico hepatico, los signos fisicos mas frecuentes son: matidez de
la base del hemitorax derecho, ensanchamiento de la misma y no es
infrecuente que estos pacientes sean tratados como portadores de neumonia
que evolucionan térpidamente al tratamiento antibiotico.

El transito ocasiona a nivel pulmonar la formacion de una caverna mas
0 menos importante que terminara por abrirse en uno o mas bronquios
ocasionando lo que se conoce como vomica hidatica. Esta supuracion
pulmonar se acompana de un cuadro febril, muchas veces séptico con tos
intensa y disnea que determinan una insuficiencia respiratoria grave que pude
requerir asistencia respiratoria mecanica.

Cuando se abre la cavidad a los bronquios es cuando se produce la
vomica hidatica, expectoracion con gran fetidez, nauseabunda, acompanada
de hemoptisis y donde se puede ver en algunos casos la presencia de bilis.

Mas raro es que ocurra una hidatidoptisis que es la expulsion por la via
aérea de liquido hidatico salado transparente de escasa o nula fetidez donde
se pueden encontrar vesiculas hijas; esta situacion se da en transitos de
quistes que no estan abiertos en vias biliares y en migraciones de
contaminacion peritoneales sub diafragmaticas.

La expectoracion purulenta y con fetidez se mantiene durante mucho
tiempo y no se resuelve espontaneamente porque la cavidad pulmonar es
alimentada desde el quiste hepatico que tiene paredes gruesas no colapsables
y con comunicacion con la via biliar por lo tanto es obvio que el tratamiento
debe ser siempre quirdrgico.

El poner el paciente en condiciones de tolerar la cirugia es una tarea
dificil, debemos tratar de eliminar la neumonitis y la insuficiencia respiratoria
de estos pacientes en el preoperatorio.

Cuando ocurre la vomica los cambios radioldgicos con la aparicion de
una cavidad con nivel desplazable es muy frecuente.

Muchas veces el diagnostico se realiza al colocar un drenaje pleural en
un derrame con un cuadro de sepsis e insuficiencia respiratoria obteniéndose
material hidatico, membranas y bilis (hidatido torax-colehidatido torax).

Tratamiento quirurgico

En primer lugar debemos elegir correctamente la oportunidad de la
intervencion.

Es necesario realizar un correcto tratamiento médico intenso de la
neumonitis que estos cuadros acarrean, fluidificar secreciones, fisioterapia
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respiratoria, drenaje postural, antibioticoterapia, optimizando la funcion
pulmonar antes de embarcarnos en la cirugia.

La via de abordaje a elegir para el tratamiento de ésta complicacion es
causa de debate.

Puede practicarse un doble abordaje en forma simultanea toracico y
abdominal, o resolver en actos quirdrgicos separados la hidatidosis pulmonar y
hepatica. (35)

Las antiguas incisiones de toraco freno laparotomia han caido en desuso
y no se deben realizar.

Los cirujanos toracicos plantean realizar un Unico abordaje del quiste
hepatico y el transito al pulmoén por via trans toracica pero es imposible el
dominio de los pediculos vasculares hepaticos para el tratamiento del polo
abdominal.

En el ano 2003, Sahin (35) publicé su experiencia en 48 pacientes con
hidatidosis pulmonar y del domo hepatico simultaneas, que fueron
intervenidos en un Unico procedimiento por via transtoracica, resolviendo los
quistes hepaticos por via trans diafragmatica luego de solucionada la
hidatidosis pulmonar. Beltran de Heredia (36) y Yuste (37) establecieron los
pilares de esta cirugia: desconexion hepato toracica, tratamiento de lesiones
endo toracicas, tratamiento de la perforacion diafragmatica, tratamiento de
la cavidad residual del quiste hidatico, y tratamiento de la obstruccion de la
via biliar si la hubiera; lo que indefectiblemente requeriria un abordaje
abdominal.

El polo toracico implica muchas veces la decorticacion pulmonar,
localizacion de todas las perforaciones diafragmaticas, aspirar las vesiculas
hijas de la cavidad residual hepatica, reseccion del parénquima pulmonar
afectado por el absceso e identificar las comunicaciones biliares de la cavidad
hidatica hepatica.

En los casos de pacientes con mal estado general hemos optado por
resolver el foco pulmonar y por via trans diafragmatica drenar la cavidad
residual hidatica hepatica a manera de quistostomia.

El tratamiento de las lesiones toracicas estara de acuerdo a los
hallazgos quirurgicos; si existe severa destruccion pulmonar la realizacion de
segmentectomias, lobectomias e incluso neumonectomias puede ser
necesaria. (38)

En el caso de las complicaciones pleurales (hidatidotérax), la
extraccion de las membranas mas la realizacion de una decorticacion pleural
esta indicada en todos los casos.
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Terminado el abordaje toracico y si el paciente esta estable se realizara
la laparotomia y se actua sobre el quiste hidatico hepatico de acuerdo a las
condiciones anatémicas antes referidas. Es posible que en estos casos no
realicemos quistectomias o sea reseccion completa de la adventicia para no
prolongar el tiempo quirlrgico por razones de estabilidad del paciente.

El abordaje debe ser adecuado a las condiciones del enfermo, si al
resolver el polo toracico constatando que la cavidad residual hepatica no
presenta comunicacion con la via biliar y nos aseguramos de su completa
evacuacion (para ello muchas veces usamos la oOptica de la cirugia
laparoscopica que nos permite una adecuada visualizacion de la cavidad
residual), cerramos la brecha diafragmatica, sin realizar abordaje abdominal.

Complicacién por Rotura al peritoneo.

La contaminacién peritoneal por rotura de un quiste hidatico se puede
producir en dos situaciones: traumatica o por contaminacidén quirdrgica
durante la cirugia.

Peritonitis hidatica aguda

En el primer caso la rotura de un quiste a la cavidad abdominal implica
el pasaje del liquido hidatico y de vesiculas hijas al peritoneo, pudiendo
ocasionar dado su alto poder antigénico una reaccion alérgica que puede ir
desde un simple rush cutaneo al shock anafilactico.

El contacto del liquido hidatico y en ocasiones de bilis con el peritoneo
desencadena la reaccion del peritoneo por agresion bioldgica y quimica
configurando una verdadera peritonitis aguda.

De operarse el paciente en etapa aguda se debera realizar una
cuidadosa toilette peritoneal aspirando y retirando todas las membranas y
vesiculas hijas con un profuso lavado con suero fisiologico. No debe jamas
utilizarse en estos casos la solucion de suero hiperténico al 30% porque
ocasionara una absorcion masiva de sodio con el consecuente coma
hiperosmolar causando la muerte del paciente. El lavado profuso secado de la
cavidad peritoneal y tratamiento del polo hepatico seguido de un prolongado
tratamiento con antiparasitarios puede reducir las posibilidades de desarrollo
peritoneal de vesiculas hijas en el futuro.

Peritonitis hidatica enquistada

Aqui la ruptura del quiste visceral al peritoneo no desencadena una
reaccion aguda tan intensa y existe una reaccion crénica que encapsula y
enquista el proceso, entre el epiplon mayor y el peritoneo parietal. El
crecimiento de multiples vesiculas hijas determina el llamado grueso vientre
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hidatico que en general es bien tolerado y su forma remeda a una ascitis por
hipertension portal.

El tratamiento es el aspirado del contenido liquido y la reseccion del
epiplon mayor, la contaminacion peritoneal por ruptura de vesiculas es la
regla por lo que debe ser seguido por un intenso tratamiento antiparasitario.

Grueso vientre hidatico por siembra Bolsa hidatica resecada junto con el
peritoneal. epiplon mayor véase las vesiculas hijas.

La enfermedad de Caroli, también conocida como ectasia comunicante
de la via biliar, o quistes comunicantes, se caracteriza por dilataciones
multifocales y segmentarias de los grandes ductos biliares intrahepaticos, por
lo cual se mantiene la comunicacion con la via biliar.

Esta patologia se caracteriza por tener base genética, la herencia es
autosomica recesiva y se describen dos tipos: una forma pura, la Enfermedad
de Caroli, causada por una alteracion en la remodelacion de las placas
ductales y otra denominada Sindrome de Caroli, que se asocia a fibrosis
hepatica congénita.

Es una dilatacion quistica congénita de la via biliar intrahepatica con
una prevalencia muy baja afecta a los dos sexos por igual, y se expresa en
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adultos jovenes siendo sintomaticos el 60% de los casos antes de los 30 afos
de edad.

El aspecto exterior del higado es normal, estando el higado cruzado por
innumerables dilataciones saculares o ampulares de los pequenos canales
biliares luego de la segunda o tercer division.

Diagnostico Imagenolégico

Radioldogicamente se manifiesta como dilataciones fusiformes o
saculares de los ductos biliares intrahepaticos de hasta 5 cm. de diametro;
frecuentemente contienen litiasis pigmentarias intraductales multiples.

Las imagenes en la TC y la Colangio RNM muestran dilatacion no
obstructiva, sacular o en cuentas de rosario de los conductos biliares
intrahepaticos, distribucion que puede comprometer un segmento, un lébulo
o distribuirse difusamente en el parénquima hepatico.

Luego de la administracion de contraste es patognomoénico de esta
enfermedad distinguir un pediculo fibrovascular que muestra realce dentro de
los conductos intrahepaticos dilatados. Hallazgo que corresponde a una rama
de la vena porta envuelta pero no contenida por los conductos biliares
dilatados (“central dot sign”).

Las complicaciones en la enfermedad de Caroli se deben mayormente a
estasis biliar, que lleva a colangitis y formacion de calculos de bilirrubina.
Evolutivamente puede llevar a la formacion de cirrosis biliar secundaria asi
como aumento de la incidencia de colangiocarcinoma en el 3% de los casos.
(39,40)

Para su diagnostico debe recurrirse a la colangio resonancia nuclear
magnética y nunca a la opacificacion de la via biliar por colangio endoscopica
retrograda dado el altisimo riesgo de desencadenar una colangitis séptica
mortal.

Clinica

La presentacion clinica de esta enfermedad es de una colangitis pero
muy frecuentemente la ictericia es leve o no presentan elevacion de
bilirrubinas en el 50% de los casos. El examen fisico puede encontrar una
hepatomegalia pero no hay signos de hipertension portal ni de insuficiencia
hepatica.

El tratamiento médico de la colangitis secundarias a la estasis biliar y
litiasis intrahepatica, en base a antibioticoterapia prolongada y acido
ursodexoxycolico, puede hacer retroceder los episodios febriles.
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Tratamiento quirurgico

La cirugia de reseccion mediante hepatectomia en las formas
segmentarias o lobares es curativa cuando la enfermedad es segmentaria.

En los casos de enfermedad difusa el trasplante hepatico esta indicado
seleccionando cuidadosamente los pacientes en funcion de diversos factores:
curso clinico de la enfermedad, reiteracion de empujes de colangitis,
presencia de cirrosis biliar secundaria y condicion nutricional del paciente y
sus comorbilidades (41).

A. Enfermedad de Caroli sectorial del B. Pieza de hepatectomia izquierda
higado izquierdo. muestra la dilatacién de la via biliar
intrahepatica.

Fibrosis hepatica congénita.

Es mas frecuente que la enfermedad de Caroli se caracteriza por
afectar a nifos y recién nacidos, es una enfermedad quistica pero la
dilatacion de los canaliculos biliares solo puede evidenciarse al microscopio.
El aspecto es de una seudo cirrosis con fibrosis peri portal, la clinica es de
hipertension portal, siendo la colangitis menos frecuente.

NEOPLASIAS QUISTICAS.

Benignas.

Cistoadenoma.

Los cistoadenomas hepaticos son infrecuentes, caracterizados por la
recidiva y su potencial maligno.
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La edad de presentacion ocurre a los 40 ainos, predominando en el sexo
femenino, originados en restos ectdpicos de conductos biliares, suelen tener
entre 10 a 20cm y cuyo contenido es mucinoso.

Se presentan como una lesion quistica uni o multilocular, presentandose
mas frecuentemente en el lobulo derecho.

El diagnostico se basa en la imagenologia (Ecografia, TC y RNM),
observando una formacion anecoica redondeada, de bordes irregulares con
septos y ecos en su interior. La presencia de nddulos murales y calcificaciones
e infiltracion de 6rganos vecinos orientan a malignidad.

Cistoadenoma
Topografiado sobre la

Los marcadores tumorales elevados en el liquido del quiste (CEA y CA
19-9), sugieren malignidad y se consideran complementarios; no permitiendo
diferenciar con seguridad su caracter benigno de maligno, por lo que se
impone el estudio histologico completo de la pared del quiste.
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El lecho de reseccién una
vez completada la misma.

Malignas.

Cistoadenocarcinoma.

El Cistoadenocarcinoma hepatico es una neoplasia quistica maligna
poco frecuente con manifestaciones clinicas inespecificas. Se presentan en la
sexta década de la vida y con mayor frecuencia en el sexo femenino.

La Unica opcion terapéutica es la reseccion completa de la lesion, asi
sea asintomatica.

La supervivencia global luego de la reseccion completa a los 3 afos de
los cistoadenocarcinoma resecados es del 75%, en comparacion con el 40% y
22% del hepatocarcinoma y del colangiocarcinoma respectivamente. (42)

HAMARTOMAS. Complejos Von Meyerbourg.

Las lesiones hepaticas conocidas como complejos de Von Meyenbourg,
fueron descritas por este autor en 1918 y constituyen malformaciones de la
placa ductal en etapas tardias de la embriogénesis, durante el crecimiento
periférico de los ductos biliares y pueden incluirse dentro de las
enfermedades fibropoliquisticas del higado.(43)

Son hamartomas que se caracterizan por dilatacion de los pequeios
conductos biliares o dilataciones quisticas de los mismos con epitelio biliar,
rodeado de un estroma fibroso.
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El diagnostico imagenologico, muestra en la ecografia multiples nédulos
de variada ecogenicidad distribuidos en ambos lobulos y la tomografia
computada muestra pequenas areas, multiples e irregulares con escasa realce
que no aumenta luego de la inyeccion de contraste venoso. (44)

Estos microhamartomas son usualmente asintomaticos y su diagnostico
incidental. Cuando son mdltiples pueden verse asociados al aumento de la
gamaglutamiltrasnpeptidasa (GGT) y en forma excepcional pueden asociarse a
colangiocarcinomas periféricos, lo cual ha sugerido su posible malignizacion.
(45)

SEUDOQUISTES.

Son raros y representan menos del 0,5% del total de lesiones quisticas
hepaticas. Son cavidades de aspecto quistico que carecen de revestimiento
epitelial. Originados frecuentemente como consecuencia de un traumatismo
hepatico, tienen su origen en la disrupcion del parénquima hepatico con la
consecuente acumulacion biliar o sangre originada en un hematoma
subcapsular. El antecedente traumatico o de una cirugia hepatica orientan al
diagnostico.

PIRR) LIS 38 8
wan yar
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Paciente que sufrié
traumatismo abdominal 5
meses antes TC de control
muestra lesion quistica post

De ser asintomaticos la conducta expectante se recomienda, ya que la
gran mayoria involuciona en forma espontanea. De presentar sintomatologia
se recomienda el drenaje percutaneo del mismo.
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