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INTRODUCCION,

La equinococcosis humana es una infeccion zoondtica causada por la forma larvaria de las
tenias del género echinococcus que se encuentran en el intestino delgado de los carnivoros.
La infestacion humana se adquiere de la ingestion de los huevas parasitos de tos animales
infectados. Es endémica en areas de Europa, Asia, en el Mediterraneo, América del Sur y
Norte de Kenia (1), con la inmigracion, la prevalencia de la enfermedad se ha incrementado
hasta junio de 1973, se habian registrado alrededor de 400,000 inmigrantes en los Estados
Unidos, lo que hace a este pais una region con mayor frecuencia de equinococcosis (2)- La
enfermedad hidatidica humana tiene dos formas morfologicas: 1) quiste hidatidico hepatico,
la forma mas frecuente, causada por el Echinococcus granulosus (3} y menos comin 2) la
enfermedad hidatidica alveolar, causada por Echinococcus multilocularis(s).

El concepto tradicional de enfermedad benigna no es aceptado por algunos autores en la
actualidad (6,7) ya que solo cumple como criterio de benignidad el de su desarrollo lento.
La equinococcosis es una enfermedad grave que puede recidivar, extenderse a otros
organos de 1a economia, y empeora con el paso de! tiempo. Puede comprometer [a vida del
paciente tanto por las complicaciones que se pueden desarollar si se deja evolucionar o
como consecuencia del tratamiento de las mismas. Por lo que se debe referir a la
equinococosis hepdtica como una patologia que no puede ser clasificada no como benigna
ni maligna, sino como una enfermedad grave(8).

El higado es el organo mas frecuentemente afectado en un 70% y la enfermedad es
usualmente asintomitica. La complicacion més frecuente del quiste hidatidico es fa
afectacion sobre el arbol biliar en ! 80 al 90 %, la cual puede conducir a dolor abdominal
tipo cdlico y a reacciones alérgicas que pueden propiciar la muerte de paciente en forma
sibita. El 5 al 25 % de todos los casos presentan coledocolitiasis sintoméatica como
consecuencia de ruptura del quiste hacia el conducto biliar(9).

ANTECEDENTES HISTORICOS

Aunque Hipécrates, Aretaeo y Galeno estaban familiarizados con los quistes hidatidicos,
Redi (1684), P.J. Hartmann (1685) y Tyson (1691) fueron los primeros en sospechar su
naturaleza de origen animal. Pallas (1766) fue el primero en mencionar la simititud de las
hidatides humanas con las de otros animales mamiferos. Goeze (1782) fue el primero en
estudiar los escolices de la larva y reconocid sus relaciones con los de la Taenia.
P.J.Hartmann (1965) y mas tarde Rudolphi (1808) estudiaron a los gusanos adultos en el
intestino del perro. Von Siebold (1852), seguido por Haubner, Leuckart, Kuchenmeister y
Nettleship alimentaron a perros con escdlices de quistes provenientes de animales
domésticos y observaron que se desarrollaban gusanos adultos en el intestino de este
huésped. Después, Naunyn en Alemania (1863), Krabbe en Islandia (1863) y Thomas en
Australia (1885) produjeron gusanos adultos en perros a partir de escolices de origen
humano. De acuerdo con Costa (1960), la hidatidosis fue introducida a Sudamérica con
perros de balleneros del norte que tomaron tierra en Uruguay en el siglo XVIIL, y ovejas
infectadas pudieran haber participado también (10).

Las regiones endémicas enzooticas mds extensas e intensas son aquellas en que se cria el
ganado bovino y vacuno incluidos: el Sur de Australia, Tasmania, Nueva Zelanda las
regiones del Sur y norte de Africa, Tanzania y la mitad del Sur de Sudamérica,
particularmente en Argentina, Paraguay, Chile, Uruguay y el Sur de Brasil. Ademas, la
infecctén humana se encuentra frecuentemente en el norte, sur y este de Europa, Siberia,
Turquestan, Mongolia, norte de China, Sur del Japon, norte de Vietnam, Filipinas, Siria,
Libano, Irak, Iran, Israel y Arabia Saudita (10).
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INTRODUCCION,

La equinococcosis humana es una infeccion zoonotica causada por la forma larvaria de las
tenias del género echinococcus que se encuentran en el intestino delgado de los carnivaros.
La infestacion humana se adquiere de la ingestion de los huevos parasitos de los animales
infectados. Es endémica en areas de Europa, Asia, en el Mediterraneo, América del Sur y
Norte de Kenia (1), con la inmigracion, la prevalencia de la enfermedad se ha incrementado
hasta junio de 1973, se habian registrado alrededor de 400,000 inmigrantes en los Estados
Unidos, lo que hace a este pais una region con mayor frecuencia de equinococcosis (2)- La
enfermedad hidatidica humana tiene dos formas morfoldgicas: 1) quiste hidatidico hepatico,
la forma mas frecuente, causada por el Echinococcus granulosus (3) y menos coman 2) la
enfermedad hidatidica alveolar, causada por Echinococcus multilocularis(s).

El concepto tradiciona] de enfermedad benigna no es aceptado por algunos autores en la
actualidad (6,7) ya que solo cample como criterio de benignidad el de su desarrollo lento.
La equinococcosis es una enfermedad grave que puede recidivar, extenderse a otros
organos de la economia, y empeora con el paso del tiempo. Puede comprometer la vida del
paciente tanto por las complicaciones que se pueden desarrollar si se deja evolucionar o
como consecuencia del tratamiento de las mismas. Por lo que se debe referir a la
equinococosis hepatica como una patologia que no puede ser clasificada no como benigna
ni maligna, sino como una enfermedad grave(8).

El higado es el organo mas frecuentemente afectado en un 70% y la enfermedad es
usualmente asintomdtica. La complicacion mas frecuente del quiste hidatidico es la
afectacion sobre el arbol biliar en el 80 al 90 %, la cual puede conducir a dolor abdominal
tipo cdlico y a reacciones alérgicas que pueden propiciar la muerte de paciente en forma
subita. El 5 al 25 % de todos los casos presentan coledocolitiasis sintomatica como
consecuencia de ruptura del quiste hacia el conducto biliar(9).

ANTECEDENTES HISTORICOS

Aunque Hipocrates, Aretaco y Galeno estaban familiarizados con los quistes hidatidicos,
Redi (1684), P.J. Hartmann (1685) y Tyson (1691) fueron los primeros en sospechar su
naturaleza de origen animal. Pallas (1766) fue el primero en mencionar la similitud de las
hidatides humanas con Ias de otros animales mamiferos. Goeze (1782) fue el primero en
estudiar los escolices de la larva y reconocid sus relaciones con los de la Taenia
P.J Hartmann {1965) y mas tarde Rudolphi (1808) estudiaron a los gusanos adultos en el
intestino del perro. Von Siebold (1852), seguido por Haubner, Leuckart, Kuchenmeister y
Nettleship alimentaron a perros con escolices de quistes provenientes de animales
domésticos y observaron que se desarrollaban gusanos adultos en el intestino de este
huésped. Después, Naunyn en Alemania {1863), Krabbe en Islandia (1863) y Thomas en
Australia (1885) produjeron gusanos adultos en perros a partir de escdlices de origen
humanc. De acuerdo con Costa (1960), la hidatidosis fue introducida a Sudamérica con
perros de balleneros del norte que tomaron tierra en Uruguay en el siglo XVIII, y ovejas
infectadas pudieran haber participado también (10).

Las regiones endémicas enzooOticas mas extensas e intensas son aguellas en que se cria el
ganado bovino y vacuno incluidos: el Sur de Australia, Tasmania, Nueva Zelanda las
regiones del Sur y norte de Africa, Tanzama y la mitad del Sur de Sudamérica,
particularmente en Argentina, Paraguay, Chile, Uruguay y el Sur de Brasil. Ademas, la
infeccion humana se encuentra frecuentemente en el norte, sur y este de Europa, Siberia,
Turquestan, Mongolia, norte de China, Sur del Japon, norte de Vietnam, Filipinas, Siria,
Libano, Irak, Iran, Israel y Arabia Saudita (10).
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EPIDEMIOLOGIA

El Echinococcus granudosus (Figura 1) es un parasito cosmopolita, y existen regiones
endémicas en cada continente. Esto es en contraste para Fchinococcus multilocularis, el
cual ocurre solamente en el hemisferio norte (Figura 2). Existen abundantes publicaciones
de problemas de salud causadas por Echinococcus granulosus que informan que tiene una
amplia distribucion endémica, incluyendo paises de Ameérica del Sur (Chile, Argentina y
Paraguay), y 4rea meridional/sudeste de Europa, medio este y norte de Africa, Rusia y
paises adyacentes, y China. La infeccion por E. gramulosus se extiende desde el Artico a los
Tropicaos y presenta multiples ciclos epidemioldgicos (11). Baésicamente existen das
formas de presentacion: la “campestre” o * pastoril” cuyo ciclo tipico es el del perro-oveja,
y la “ selvitica” cuyo ciclo tipico es el del lobo-canbi.

La forma pastoril tiene una alta incidencia en los paises de las cuencas mediterranea y
baltica, Africa del sur y este, China, Australia, Nueva Zelanda y Sudamérica, especialmente
en aquellas zonas donde el ganado es pastoreado por perros. Lo anterior es confirmado por
el hecho de que los duefios de los perros tienen una incidencia 20 veces mayor de
equinococcosis que 1a poblacion en general, y esta es alin mayor en aquellos profesionales
que estdn en contacto con los perros (11). El huésped definitivo es el perro en nuestro
medio aunque puede serlo el gato. El huésped intermediario habitual es la oveja, aunque
también pueden serlo el ganado porcino, bovino, caprino y observindose también en
camellos (11)

La via mas comiin de transmision de la infeccion dentro de la poblacion animal se basa en el
habito de alimentacion de visceras animales de ovejas, u otros ganados. La infeccidn canina
produce una contaminacion del medio ambiente por la defecacion con huevos de
echinococcus con  potencial para infectar humanos. El contacto directo con perros
infectados, en particular el contacto intimo con niflos, es uno de los cursos mids comunes de
infeccion en humanos(12).

Se ha observado en indios y esquimales de Alaska una alta asociacién con la infeccion por
el virus B de la hepatitis, existiendo en un tercio de dicha poblacién marcadores serolégicos
positivos para ambas enfermedades(13),

El hombre se convierte en el huésped intermediario accidental, generalmente durante la
infancia, al ingerir los huevos presentes en los alimentos o bebidas o saliva del huésped
definitivo (14).

CARACTERISTICAS ETIOLOGICAS DE LA HIDATIDOSIS

Los céstodos del orden de Cyclophyilidea tienen un escOlex con ventosas y normalmente
un rostelo situado en el vértice y dotado a menude de ganchos. Los miembros de este grupo
que son parasitos del ser humano pertenecen a la familia 7aenioidea, que tiene €l cuerpo
claramente aplanado, ventosas simples y huevos no opérculos. Hay dos formas de
equinococosis que afectan al higado humano, E. gramulosus y E. multilocularis (Figura 3).
La E. Grarmilosus vive adherido a las vellosidades del intestino delgado del perro y de otros
huéspedes cdnidos, es up gusano diminuto mide de 3 a 6§ mm de largo, tiene un escdlex
piriforme (300 micras de didmetro), provisto de 4 ventosas y armade con 28 a 50 ganchos
(usualmente de 30-36), el cuello es corto y en general solo hay una proglatide inmadura,
una proglotide madura y una proglétide gravida La proglétide terminal es la mas ancha y
larga de todas, la madura es la mas angosta. En la unidad grivida, el utero con sus
evaginaciones laterales se asemeja a un espiral flojamente retorcida.

El adulto de E multilocularis, que vive adherido a las vellosidades del intestino delgado del
huésped definitivo cénido, es apreciablemente mayor que E grarufosus, a saber, mide de
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1.2 a3.7 mm frente a 3 2 6 mm de longitud. En la proglétide sexualmente madura el poro
genital es anterior al plano ecuatorial; el nimero de testiculos es de 45 a 65 y esta
situados detrds de la bolsa del cirro; el iitero carece de bolsas laterales, con frecuencia
presente en £. gramilosus. Los huevos son tipicamente los de una taenia y son muy
resistentes al frio. El periodo de prepatencia en perros es de 30-35 dias y en zorros de 32
dias(10).

LOCALIZACION ORGANICA Y CARACTERISTICAS DE QUISTES EN HUMANOS

En ¢l ser humano, los metacéstodos quisticos pueden ocupar virtualmente todos los sitios
anatémicos después de la ingestion oral de quistes de £. gramulasus (echinococcosis
primariamente). La echinococcosis secundaria resulta de 1a extension de metacéstodos de
sitios primarios (comparables con metasta-is de neoplasias) via sanguinea a organos
distantes o por ruptura de quistes en ¢l interior del peritoneo, pleura, arbol bronquial o
conductos biliares. La liberacion del material del parésito viable durante €l procedimiento
invasivo puede causar una echinococosis secundaria. El émbolo parasitario pulmonar, puede
resultar de la ruptura de un quiste hepatico en el interior de la vena hepatica o vena cava
inferior (o ambos). En contraste con el E. multilocularis 1a larva invasiva del E. granulosus
rara vez crece mas alld del borde del organo al interior de estructuras adyacentes tales
como diafragma o retroperitoneo.

El lobulo derecho del higado es ¢l mas afectado por el quiste hidatidico, el tamaifio del
quiste es muy variable pero el rango es usualmente entre 1-15 cm. La tasa de crecimiento de
los quistes la cual es variable, puede ser vigilada por ultrasonide: cerca del 30% de los
quistes tienen un desaceleramiento en el crecimiento (1-5 mm por afio), 45% muestran un
crecimiento moderado (6-15 mm ‘por afio), 11% presentan un crecimiento rapido
(promedio de 31 mm por afio), y un 16% de los quistes no s¢ extienden o se colapsan. Los
quistes son circundados por tejido huésped peri - parasitario (periquiste) encerrando el
endoquiste de metacéstodo original. El endoquiste consiste de una capa acelular laminada
externa y una capa celular germinal interior el cual forma protocolices. El tiempo minimo
requerido para el desarrollo de los protoescélices en el quiste del tejido humano es de 10-12
meses después de la infeccion. Se ha observado que en ¢l mismo paciente pueden haber uno
0 varios Organos con quistes fértiles (con protoescolices) y estériles (sin protoescolices),
estos pueden existir sin haber una relacion entre el tamafio, edad y fertilidad del quiste.

El quiste unilocular estd caracterizado por no tener septo, normalmente es contenido
liquido, con una pared regular, la cual sin embargo, puede mostrar extensiones o salientes
externos. El crecimiento de varios quistes pequefios muy proximos entre si pueden unirse y
formar conglomeraciones con apariencia multivesicular (15).

CICLO VITAL DEL EQUINOCCOCO

Durante el ciclo de vida de E. gramulosus y E. multilocularis, 1as tenias adultos habitan en
el intestino delgado def huésped definitivo, primariamente los perros 0 otros caninos para
E. granulosus (Figura 4) y las zorras o otros caninos, rara vez gatos, para E. multilocularis
{Figura 5). Las tenias adultos de E. gramvosus son de 2 a 7 mm de largo y tipicamente
estan compuestas de un escolex con tres (3 a 6) segmentos, las tenias de E. multilocularis
son de 4 mm de largo con 5 (4 a 6) segmentos. El huésped definitivo infectado puede
albergar miles de tenias adultos. La tenia adulto produce huevos que son liberados a su
alrededor. En <l huésped definitivo, los hueves completan su desarrollo a partir del estado
larvaric y la oncoféresis e infectan a animales huésped intermediarios susceptibles, asi como
también a humanos y otros huéspedes accidentales (los cuales no juegan un papel biolégico
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en el ciclo) que pueden adquisr la infeccidn con cualquiera de los 2: (£, gramulosus y E,
multilocularis),

Las infecciones mixtas con ambas especies son raras veces informadas. Después de la
ingestion de los huevos, en estomago e intestino delgado, los huevos pierden su cubierta de
quitina por Ia accidn de la pepsina y del 4cido clorhidrico liberandose los embriones
hexacantos que atraviesan la mucosa duodenal ¥ por venas mesentéricas van al sistema
pontal y alcanzan los canaliculos hepaticos. Una pequefia proporcion, a través de la
* circulacion linfitica puede legar & los pulmones sin pasar por ef higado y con menor
frecuencia pueden pasar a la arteria hepitica.

El higado es el érgano mas frecuentemente afectado, despuss los pulmones y finalmente e}
bazo (0.9 al 2%). La mayor parte de las oncoferas son destruidas por los fagocitos de las
células del sistema reticuloendotelial, las que escapan al sistema inmune y quedan retenidas
en los radicales portales o en los capilares de otros drganos, inician la fase larvaria, pierden
sus ganchos y tardan unos 5-7 dias en transformarse en vesiculas huecas, que son fas que
conforman la hidatide. Siun huésped intermediario que contiene metacéstodos Fertiles con
protoscolices es ingerido por un huésped definitivo, se cierra ef ciclo de vida.

Todos los miembros de la familia Taeniidae (genero Taenia y Echinococcus) requieren de 2
huéspedes mamiferos para completar el ciclo de vida. Por lo tanto, bajo condiciones
naturales, es imposible, una transmision directa de equinococcosis de humano a humano.
Ademas la ingestion de visceras crudas que contienen metacéstodos de £ gramuwlosus no
infectan a los humanos.(15 )

ANATOMIA PATOLOGICA

Inicialmente el crecimiento es muy rapido, al quinto mes mide 1 cm de tamafio y se
identifican las tres capas tipicas del quiste. Dichas capas son las siguientes:

1) Adventicia o ectoquiste. Es la membrana externa formada por la reaccion tisular del
huésped frente al parasito, manifestada inicialmente por una capa interna de células
redondas, gigantes y eosinofilas, formada pocas horas después de la legada del embrion
hexacanto (16). Posteriormente se afiade una capa de células endoteliales y por altimo otro
mis externa de fibroblastos que originara la capa fibrosa, cuyo espesor depende de la
consistencia del organo afectado, la respuesta inmunolégica de huésped y la edad del
quiste, Esta capa es avascular pero contiene canaliculos biliares, asi como bronquiolos si se
localiza en el pulmén, que pueden estar colapsados o hacerse permeables en determinadas
condiciones (17, 18).

2) Cuticular. Tiene 1-2 mm de espesor y es acelular, formada por acumulos de
mucopolisacaridos dispersos en forma laminada. Es permeable exclusivamente para
sustancias externas. Forma un liquido en agua de roca que se halla a presion en el interior
del quiste que es un trasudado plasmaitico con proteinas que le confieren caracter
antigénico, con indicios de albumina y caricter neutro o ligeramente alcalino.

3) Germinativa: compuesta por un epitelio nucleado que prolifera y origina acimulos
pedunculados de células que se vacuolizan y forman las vesiculas proliferas. En estas
vesiculas se forman abundantes escolex por gemacion interna, que representan [as cabezas
de Ias futuras tenias. El tallo de estas vesiculas puede hacerse cada vez mas fino debido a la
presion interna que ejerce el liquido en el quiste, que puede ser de hasta 80 cm de agua (19)
pudiendo llegar a romperse, pasando a flotar en el quiste, llamandose entonces vesiculas
hijas. Estas vesiculas hijas, pueden tener nuevas gemaciones dando lugar a vesiculas nietas.
Cuando el quiste contiene vesiculas hijas o nietas, toma el aspecto multitoculado,
mayoritario en los pacientes adultos con enfermedad de larga evolucion. Algunas de estas
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vesiculas pueden romperse liberandose los escolex que formardn la arena hidatidica,
flotando las membranas en el liquido del quiste.

A partir del quinto mes, los quistes crecen aproximadamente a razén de ] cm por afio,
produciendo compresion, atrofia y necrosis en los tejidos vecinos, pudiendo fisurarse,
romperse o infectarse el quiste.

En relacion con la inmunidad natural o adquirida del huésped, hay quistes que no
desarrollan escolices permaneciendo estériles. Esto parece que dependeria de la inmunidad
celular con una respuesta de hipersensibilidad retardada. También se han descrito
alteraciones inmunitarias del huésped producidas por el parsito. Las tenias pueden inactivar
los mediadores de la inflamacién, destruyéndose factores del complemento (20). También
de ha observado aumento de la produccion de autoanticuerpos (anti- DNA, histona y
actina) por activacion de células B policlonales (21).

No se conoce Ia vida media de los quistes, aunque hay autores que estiman que un 80% de
los quistes de pacientes mayores de 60 afios no son viables (22).

Lewall y McCorkell estudiaron 59 pacientes con quistes hidatidicos hepaticos mediante
ultrasonografia relacionando sus datos con posteriores hallazgos anatomopatoldgicos y con
I historia natural de la enfermedad (23).

Clasificaron a los quistes en varios estadios:

Estadio 1R: El quiste contiene membranas sobrenadantes desprendidas del endoquiste.

Estadio 1: Quiste simple con contenido liquido.

Estadio II: Los quistes contienen wvesiculas hijas y/o com un material ecoico al que
denominan matriz. .

Estadio INI: Son quistes densamente calcificados.

Estos autores comprobaron que cuanto mayor era la edad del paciente y el tiempo de
evolucion de los quistes, encontraban a los quistes en estadios més avanzados y en el
examen patologico con un mayor nimero de protoescolices tefiibles, que denotaban un
mayer grado de daflo de la capa germinal y sufrimiento del parasito. El estadio I
representa la muerte del parasito(23,24), aunque estan descritas complicaciones por quistes
viables a pesar de estar intensamente calcificados.

Cuando el perro ingjere las visceras del huésped intermediario conteniendo los quistes, se
liberan los escolex que se adhieren a las criptas de Lieberkuhn del yeyuno y pasadas unas 7
semanas se transforman en adultos, viviendo de 5 a 7 meses, en niimero de varios miles,
liberando los huevos, cerrindose el ciclo biologico del parasito.

Segiin Smyth (25), la causa por la que el protoescolice se desarrolla en quiste © en
estrGbilo 0 gusano, dependerd de la existencia de dos grupos de genes reguladores que
dirigiran respectivamente la diferenciacion hacia la larva o tenia adulta. En el huésped
intermediario se encontraria algin inductor que bloquearia a los genes inductores de la
transformacion en tenia, mientras que se favoreceria la expresion de los otros genes, dando
lugar al quiste, favoreciéndose este proceso por productos de sintesis larvaria. En cambio, si
el protoescolice se encuentra en un “ambiente de gusano adulto”, como es el intestino del
perro, sucederia ef fendmeno inverso (25).




MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIDATIDOSIS HEPATICA
Clasicamente se aceptaba que los quistes hidatidicos no causaban sintomas y que éstos solos
s6lo aparecian en los casos raros en que dichos quistes se complicaban (26). Por lo que se
asociaba sintomas con complicaciones, creyéndose que la mayoria de los pacientes eran
asintomaticos y que generalmente eran diagnosticados al detectarse una masa abdominal
por ¢l propio paciente o el médico, o bien, durante la realizacién de un estudio radiolégico
0 necropsico. Sin embargo estos conceptos han ido cambiando conforme han aparecido
series mas ampiias de pacientes en los que se ha realizado una buena anamnesis (27) yala
aparicion de métodos mejores complementarios que han permitido el diagndstico correcto
de este tipo de pacientes, relacionando los sintomas con la presencia de los quistes, asi
tomo han permitido un mejor conocimiento de la historia natural de esta enfermedad, Por
ello actualmente podemos confirmar que la mayoria de pacientes con equinococosis
hepatica presentan algun tipo de sintomatologia y que en una proporcién que oscila entre el
20 y el 40%, presentaran algun tipo de complicacién si no se modifica la historia natural del
quiste con el tratamiento (28-31).
Los sintomas y signos de la hidatidosis dependen del tamafio y localizacién del quiste, asi
como de Jas complicaciones evolutivas que pueden surgir con el paso del tiempo.
Las manifestaciones clinicas tienen lugar mayoritariamente en la edad adulta, teniendo una
mayor incidencia en una edad promedio de 44.5 afios (32). Esto se explicaria por el lento
crecimiento del quiste, pues aunque la infeccion se adquiere en Ia infancia, el quiste crece
aproximadamente 1 cm por afic y por la implicacion de otros factores como son las
alteraciones en la estructura del quiste producidas por el envejecimiento del mismo o por
mecanismos defensivos del huésped. Los sintomas en la enfermedad no complicada no
suelen aparecer hasta que el quiste no alcanza un tamafo de al menos de 10 cm (33). El
sintoma mas frecuente es el dolor sordo en el epigastrio y en el hipocondrio derecho en un
59 % de los casos. Otros sintomas que aparecen ¢n menor proporcion, aunque con relativa
frecuencia son pérdida de peso y dispepsia (34).
El hallazgo exploratorio mas frecuente es hepatomegalia difusa, dolorosa o no, mientras que
la palpacion del quiste solo es posible cuando es mayor de 20 cm. Dicha palpacion debe ser
muy cuidadosa para no romperlos o fisurarlos, no fluctiian dada su gran presion interna y en
ocasiones, si se percuten producen una vibracion muy caracteristica denominada frémito
hidatidico (35). Otros signos son abombamiento del margen costal derecho, esplenomegalia,
ascitis y circulacion colateral(34).
El 80 % de quistes hidatidicos se hailan en el higado, en el 68 % son Gnicos, mientras que
en un 31 % son multiples. El Iobulo derecho se afecta aisladamente en un 54 % y el
izquierdo en un 29 %, mientras que en un 11% los quistes estan en ambos l6bulos.
Por otra parte en un porcentaje variable del 48 % al 8% hay una localizacion
extrahepatica asociada, pero siempre con afectacidn hepatica(32,33,36). :
La localizacion topografica del quiste en el higado es importante ya que puede ocasionar
determinados sintomas y signos y esto condiciona la eleccion de la técnica quinirgica més
adecuada. Los quistes que crecen en el interior del parénquima hepatico producirin
hepatomegalia difusa, mientras los situados cerca de la capsula de Glisson, pueden adquirir
una aspecto pseudotumoral pediculado o bilobulade, dificultindose a veces su
diferenciacion preoperatoria con los quistes peritoneales (37, 38); si los quistes crecen
cerca de la superficie externa de la cara antero-superior del 16bulo derecho pueden empujar
hacia afiiera el margen costal derecho, mientras crecen en la cara postero-superior pueden
producir pueden producir una lobulacion del diafragma visible en una radiografia lateral del
torax.
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El quiste puede producir ictericia obstructiva al crecer cerca del hilio hepatico, y st se deja
evolucionar puede originar una cirrosis biliar secundaria (39, 40). Si comprime estructuras
vasculares puede causar un sindrome de la vena cava inferior, hipertensién portal y un
sindrome de Budd-Chiari (30,34,41,42, 43),

COMPLICACIONES DEL QUISTE HIDATIDICO
PERFORACION DEL QUISTE

Es la eventualidad mas grave, dados los riesgos que entrafian de producir complicaciones:
a) alérgicas que pueden llegar al shock anafilactico, b) infecciosas por siembra de parasitos a
otras estructuras, y ¢)obstructivas por afectacién de la via biliar (Tabla 1).

La causa de la perforacion puede deberse a traumatismos incluso banales, maniobras de
Valsalva, actos quinirgicos, inadecuada palpacién abdominal o perforacion esponténea, sin
que pueda enconirarse aingan factor desencadenante (44).

La ruptura contenida se produce cuando el endoquiste formado por la capa germinal y
cuticular se rasga sin permitir el pasc del contenido del quiste a [a adventicia. La causa
radica en que el endoquiste, que es una estructura muy fragil, estd expuesto a diversos
agentes nocivos como son la gran presion a la que esta sometido por el liquido hidatidico
que puede llegar a ser hasta de 80 cm de agua, su propio envejecimiento y la accidn de
agentes quimicos o inmunitarios del huésped (19).

La ruptura contenida es muy poco probable que produzea sintomas alérgicos o infecciosos,
siendo su riesgo principal el que pueda evolucionar a formas comunicantes o directas (44).
La perforacion comunicante a las vias biliares es la complicacion evolutiva mas frecuente,
constituyendo un 15-60% de los casos. Los quistes profundos del 16bulo derecho son los
que presentan mas frecuentemente estd complicacion (27,45).

La ruptura se produce en un 60 % a los conductos biliares del l6bulo hepético derecho, en
un 30 % en el lobulo hepatico izquierdo vy en un 9 % en el hepatico comdn. Si existe un
buen drenaje hacia la via biliar puede eliminarse todo el contenido del quiste y producirse
con un poco de buena suerte de curacién espontanea (46). El extremo opuesto seria la
cbstruccidn biliar. Esta es favorecida por la modificacion de las caracteristicas de la bilis y
por el desarrollo de una papilitis reaccional, inducidas por los productos parasitarios. La
hidatidosis es una causa frecuente de ictericia obstructiva de etiologia benigna y si no se
realiza un drenaje rapido de la via biliar puede provocar secundariamente una colangitis, con
dolor abdominal y fiebre como sintomas mas frecuentes. Cuando la parasitosis afecta la via
biliar existe un incremento en la incidencia de la litiasis biliar. Su patogenia puede deberse a
trastornos mecanicos que inducen estasis en la via biliar y a alteraciones morfolégicas y
funcionales de las vias biliares producidas por los productos parasitarios (47,48).
Excepcionalmente se describen otros cuadros clinicos secundarios a la afeccion de la via
biliar en Ia hidatidosis: colangitis esclerosante, causada por dafio del epitelio secundario al
aumento de las presiones de la via biliar (49), pancreatitis aguda (50), peritonitis biliar (51)
y hemobilia (52).

La ruptura directa puede producirse a cavidad toracica o abdominal y producir
complicaciones alérgicas o infecciosas. La intensidad de las manifestaciones alérgicas
dependen del grado de sensibilizacién individual y de la cantidad del liquido invertido.
Estas complicaciones biliares pueden ir desde un shock anafilictico cuya frecuencia de
aparicion se estima entre 1 y 10 % (30,32,53,54) y que puede ser mortal 0 a no dar
sintomatologia algnna (54).

Por otra parte, la ruptura hacia la cavidad abdominal, que sucede con una frecuencia del 17
% deparard complicaciones infecciosas, debido a la diseminacién de los escoOlices,
desarrollando en los afios siguientes nuevos quistes (8).
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La perforacidon del quiste hacia la cavidad abdominal puede cursar de forma aguda,
subaguda o cronica. Los sintomas pueden aparecer pocos dias después de la ruptura, con
distension abdominal répida y progresiva y especialmente con un deterioro grave del estado
general, pudiendo acompafiarse todo ello de una intensa eosinofilia y reaccion de Casoni
con positividad intensa y previa a la reaccion de Casoni (27). Los sintomas cronicos son
distension abdominal progresiva e indolora, que se pueden asociar a molestias secundarias
por compresion de visoeras abdominales (55) e incluso a un cuadro de obstruccion
intestinal y ascitis (56, 57).

La perforacion del quiste hacia el torax conlleva a un prondstico grave y puede producirse
hacia diversas estructuras y en diferentes combinaciones (tabla T).

Clinicamente la perforacién puede ser asintomatica o bien deparar una amplia gama de
sintomas, como ataque al estado general, fiebre, dolor toracico de tipo pleuritico, tos,
disnea, vomica, ictericia y bilioptisis.

Exceptuando la perforacion a las vias biliares, la frecuencia de aparicion de rotura del
quiste con relacion & las restantes complicaciones evolutivas varian entre 4% y un 26%
para la perforacion en cavidad abdominal y de un 5.8 %, 7% y hasta un 30.9 % para las
formas hepatotoracicas (27, 28,29).

INFECCION

Con el crecimiento del quiste puede producirse compresion, atrofia y fendmenos de
desvascularizacion del parénquima hepatico vecino, asi como compresidn de los canaliculos
biliares con formacién de bilirragia, creandose un terreno adecuado para €l crecimiento de
las bacterias que alcanzan dicha zona, habitualmente por via portal. .

La infeccién puede manifestarse en distintos grados de intensidad, desde una * adventicistis
“ asintomatica a la abscedificacion del quiste con la consiguiente muerte del parésito

Los microorganismos cultivados corresponden generalmente a la flora mixta intestinal,
aunque esporddicamente puedan aislarse gérmenes como H. influenzae, S typhi y
Streptococcus Milleri (58.59,60).

El cuadro clinico tipico es el de un absceso hepatico piogeno, con fiebre alta, escaloftios,
quebrantamiento del estado general y dolor abdominal.

Se observé que el dolor abdominal y la ictericia eran los sintomas mas frecuentes, mientras
que la fiebre aparecia en un 28 % de los casos, siendo la mayoria de los quistes
multivesiculados, o que denota suffimiento del parasito (28).

CALCIFICACION

Anteriormente se admitia que la calcificacion de un quiste significaba la muerte del parésito
Yy suponia una especie de curacion espontanea del paciente, sin embargo, los quistes
calcificados cursan com un cortejo sintomético similar al de los no calcificados. La
caleifieacion intensa de los quistes no evita que aparezean complicaciones, se han descrito
perforaciones diafragmaticas (61), fistulas hepatobronquiales (13), supuracion y afeccién de
Ia via biliar (27).

Ademas la presencia de la calcificacion supone una dificultad afiadida al acto quirirgico y
puesto que impide el colapso de la cavidad residual, produce una fistula en caso de
realizarse una marsupializacion. Excepcionalmente se han descrito complicaciones
postoperatorias a largo plazo como la destruccion del confluente hepético por ealcificacion
intensa y progresiva iniciada a partir de un pequefio fragmento residual de adventicia, que
produce en el paciente ictericia obstructiva y colangitis (28).



La caleificacién se produce por la gran afinidad de la adventicia per las sales de ealeio; lo
que supone para el parasito una mayor avidez en el intercambio de nutrientes. Esto se ve
favorecido si existe una infeccion subyacente, hipoxia o si el quiste se ha roto o fisurado.
Los quistes calcificados se diagnostican generalmente por métodos radiolégicos, aunque un
pequefio poreentaje no son detectados por estos métodos y se diagnostican durante el acto
operatorio o mediante anatomia patologica (27,28)

DIAGNOSTICO

En la actualidad se dispone de una amplia variedad de medios complementasios {Tabla II)
cada vez mas perfeccionados, que utilizados individualmente o en forma combinada, nos
permite el diagnostico de la hidatidosis con una sensibilidad y especificidad cercanas al 100
%. Ademas permiten un mejor conocimiento de la historia natural de la enfermedad y de la
respuesta obtenida de un determinado tratamiento.

4) PRUEBAS RUTINARIAS DE LABORATORIO

Son de escaso valor diagnéstico. Puede observarse un patron de colestasis anictérica con
aumento de la fosfatasa alcalina y GGT y en menor cuantia de las transaminasas que puede
ser expresion de un efecto de compresion del parénquima hepatico o de una obstruccion
parcial del parénquima hepatico. Si la via biliar se obstruye totalmente también se elevard la
bilirrubina.

Puede existir una discreta leucocitosis, halléndose eosinofilia superior al 7% en un 30 % de
los pacientes y se produce generatmente cuando hay una ruptura del quiste (36}

b) PRUEBAS INMUNOSEROLOGICAS

El quiste hidatidico contiene diversas sustancias y estructuras que poseen capacidad
antigénica, que si contactan al sistema inmune del huésped determinaran la produccion de
anticuerpos que podréin detectarse por diversos métodos (tabla II).

Tedas estas técnicas pueden dar falsos positivos y negatives, aungue cada vez con menor
medida graeias a su progresivo perfeccionamiento,

Los falsos positivos pueden deberse a la presencia en el liquido hidatidico de antigenos
compartidos con otros céstodos, incluyendo E. multilocularis, o bien a la presencia de
proteinas no especificas del parasito que poseen capacidad antigénica,.

Los falsos negativos pueden ser el resultado de diversos factores: a) a Ia total integridad del
quiste, b) que éste no contenga escolex o ¢) que el parisito haya muerto. También puede
deberse a la baja concentracién de los anticuerpos séricos, a la existencia de cepas
serologicameme distintas y a la localizacion del quiste, disminuyendo la sensibilidad
diagnostica en los quistes pulmonares respecto a los hepaticos (62)

¢) INTRADERMORREACCION: PRUEBA DE CASONI

La prueba cutanea de Casoni indica equinococosis pasada o presente, la cual consiste en la
inyeecion intradérmica de una solucién de liquido hidatidico crudo, valorando la respuesta
cutdnea tardia que aparecia frente a antigenos de proteinas inespecificas, lo cual deparaba
un gran namero de falsos positivos. Posteriormente, para aumentar su especificidad se ha
empleado liquido hidatidico purificado hasta 3 mg/ml y valorandose la respuesta cutanea
inmediata {media hora), frente a polisaciridos del parasito, siendo positiva la prueba si
aparece una reaccion papulo-eritematosa, posteriormente se valora en el mismo sitio a las
48 horas, observandose una respuesta indurada de aproximadamente 3 cm, considerandose
en este cOmo  caso positivo para equinococcos. La especificidad de esta prueba esta en
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duda debido a las reacciones cruzadas con otros céstodos: Taenia saginata, Hymenolepis
nana, Taenia solium.

Si se desea realizar estudios serologicos, siempre habré que obtener las muestras antes de
hacer la prueba de Casoni. Puede persistir positivo durante afios a pesar de la curacion del
paciente y puede ocasionar reacciones alérgicas severas.

d) FIJACION DEL COMPLEMENTO (REACCION DE WEINBERG)

Es muy util clinicamente porque se negativiza alrededor de los 6 meses después de curarse
la enfermedad y permite un control posterior ya que se positiviza de nuevo en caso de
recurrencia. Detecta anticuerpos del tipo de IgM, presenta falsos positivos y negativos y
disminuye considerablemente su sensibilidad en la hidatidosis pulmonar.

€) HEMAGLUTINACION INDIRECTA:

Es muy sensible en 12 hidatidosis hepatica 88 %, aunque disminuye en la pulmonar 52 %, no
es detectada en algunas cepas de £. gramulosus ni permite diferenciar entre infeccion por .
granulosus y multilocularis

f) INMUNOELECTROFORESIS

Combina la separacion electroforética de las proteinas del liquido hidatidico con su
precipitacion al enfrentarlas a los anticuerpos obtenidos de suero de los enfermos. En la
hidatidosis estas reacciones suceden en la banda del “ arco 5 “ que es el especifico para el
equinococcus, aunque no diferencia entre E. gramilosus y multilocularis. Ultimamente se
ha aislado el antigeno 4 que si es especifico de E. gramulosus.

La inmunoelectroforesis es una técnica mds sensible que la hemaglutinacion indirecta,
inmunofluorescencia y que la aglutinacion de latex. También indica infeccion activa,
negativizandose en pocos meses tras la cirugia efectiva y haciéndose positiva en caso de
recurrencia. Su inconveniente consiste en que puede dar algunos falsos negativos causados
por ios bajos niveles de anticuerpos de algunos pacientes.

g) CONTRAINMUNOELECTROFORESIS:
Es una variante de la técnica anterior que posee las ventajas de ser ms rapida y sensible.

h) PRUEBAS INMUNOENZIMATICAS: ELISA

Tiene la ventaja de requerir una cantidad minima de antigeno, siendo recomendable que se
utilice el antigeno 5 con lo que se logra una realizacién de gran sensibilidad y especificidad y
permite la diferenciacion con E. multilocularis. También permite estudios epidemiologicos y
de escrutinio en grupos de poblacion con la finalidad de detectar portadores asintomaticos
Es una técnica rapida, econémica y con una sensibilidad y especificidad del 94 y 90 %
respectivamente.

La técnica utilizada es el método indirecto segin el micrométodo propuesto por
Ruitemberg. Para la disolucion del antigeno, se utiliza amortiguador fosfato con pH 72,
con 0.02% de azida sodica. Mediante titulaciones previas, se determina la concentracion
antigénica optima que es de 5 microgramos en peso seco/ml.

Se emplean policubetas de poliestireno de fondo plano. La sensibilizacién de tas mismas se
realiza con 0.1 mi de la solucién del antigeno por cubeta, incubandolas durante 3 horas a 37
grados centigrados. Luego, antes de colocar los sueros, se lavan 3 veces con agua destilada
con 0.05% de Tween 20. Los sueros se inactivan durante 30 minutos a 56 grados
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centigrados, y después se diluyen con amortiguador fosfato de pH 7.2 con 0.05% de
seroalbumina bovina y se realizan sucesivas diluciones

Las policubetas preparadas se incuban a 1 hora a 37 grados centigrados, posteriormente se
lavan 3 veces con agua destilada con Tween 20 Despusés se distribuye 0.1 ml del conjugado
con peroxidasa en cada pocillo y se incuban durante 1 hora a 37 grados centigrados.
Después de un nuevo lavado, en cada cubeta se distribuye 0.1 ml del sustrato que consistié
en un solucién de écido 5-amino salicilico y H202.

Se vuelven incubar {as policubetas durante una hora a temperatura ambiente después se
detiene la reaccion, con el agregado de 0.025 ml de NAOH 1IN en cada pocillo. Y
finalmente se realiza la lectura en forma visual que puede medirse con facilidad por
espectrofotometria (125).

Existen parasitos como céstodos como lo son Taenia solium, Taenia saginata, Hymenolepis
nana, que van a producir reacciones cruzadas con este tipo de examen, por lo que se
considera necesario realizar pruebas sucesivas hasta que estos parasitos den resultados
negativos, y que fos equinccoccos resulten como positivos, el promedio mas 2 desviaciones
estindar es tomado como valor de corte que a partir del cual va a representar como dato
positivo para el estudio (126)

i) DETERMINACION DE Ig E ESPECIFICA:

Como esta inmunoglobulina tiene una vida media mas corta que las restantes, s¢ utiliza su
medicién para valorar la eficacia del tratamiento con farmacos. Estas técnicas tienen un 15-
20% de falsos positivos y negativos por lo que el método de diagnostico fundamental debe
ser radioldgico y estar complementado por las pruebas inmunoseroldgicas (63).

J) ESTUDIOS RADIOLOGICOS
Existen en la actualidad varios procedimientos de diagndstico que nos pueden orientar,
conducir y a la vez realizar procedimientos terapéuticos siendo los siguientes:

1} ESTUDIOS RADIOLOGICOS CONVENCIONALES

Las radiografias simples del abdomen demuestran quistes calcificados en un 30 % de los
casos (63), aunque pueden no detectarlos y solo demostrarse en cirugia o anatomia
patologica (27,63). También puede observarse hepatomegalia, aerobilia o niveles
hidroaéreos si hay infeccion o comunicacion con la via biliar con incompetencia del esfinter
de oddi (63).

2) ULTRASONIDO (USG)

Por su inocuidad, sencillez, economia y elevada sensibilidad y especificidad, deben
considerarse como la primera técnica diagndstica a emplear en la hidatidosis, en caso de
duda con tomografia axial computarizada (TAC), y complementando el estudio con
serologia.

Otra indicacion de los ultrasonidos consiste en el seguimiento de los pacientes que han
recibido cualquier tipo de tratamiento, ya sea quirirgico o médico, para objetivizar la
respuesta al tratamiento y la posible aparicién de enfermedad recurrente (64).

También permiten diagnosticar distintas complicaciones evolutivas como la ruptura a las
vias biliares(65,66,67,68), afeccion a otros Organos, ruptura o diseminacién a peritoneo
(69), incluso, detecta imagenes que pueden sugerir la inminencia de complicacién inmediata
(44).
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3) TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

Tiene una sensibilidad ain mayor que el ultrasonido, llegando a ser del 98 %, pudiendo
detectar con mas certeza quistes en localizaciones inusuales (70). Puede emplearse en el
seguimiento evolutivo de los quistes tratados o no. También permite un abordaje mas
seguro al realizar punciones y drenajes percutaneos. Presenta como inconveniente ¢l de su
alto costo.

~ 4) RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

Obtiene  imagenes de los distintos estadios evolutivos del quiste y de sus posibles
complicaciones y también permite seguimiento de los pacientes tratados médicamente, pero
no presenta ventajas sobre la TAC (71)

k) ENDOSCOPIA

Unos de los métodos de diagndstico que se han utilizado para esta patologia son los
endoscopicos, entre los mas utilizados son la Colangiopancreatografia retrograda
endoscopica, y la laparoscopia:

1) COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA (CPRE):
Constituye ¢l método de eleccion para el estudio de las vias biliares cuando se sospecha que
puedan estar afectadas. Puede demostrar los conductos biliares desplazados airededor del
quiste, vesiculas hijas dentro del mismo y la comunicacién entre la via biliar v el quiste, asi
como material amorfo o vesiculas hijas en la via biliar principal. También es util en el
diagnéstico de complicaciones quinirgicas que afecten las vias biliares, Asi mismo permite
un abordaje terapéutico mediante la realizacion de una esfinterotomia endoscopica
{66,67,68).

Las indicaciones de Ja esfinterotomia endoscOpica pueden ser preoperatorias o
postoperatorias (113):

L.- PREOPERATORIAS:

Material hidatidico en via biliar
colangitis aguda

2.- POSTOPERATORIAS
Papilitis

Fistula biliar externa

Restos de material hidatidico

Los resultados de la esfinterotomia publicados en la literatura mundial, consideradas de la
forma global todas sus indicaciones son de una mortalidad del 0.5 % - 1 % y una
morbilidad del 5 % - 10 % (114, 115,116).

2) LAPAROSCOPIA

Actualmente este método ha quedado relegado en el diagnostico de la hidatidosis por
estudios menos invasivos por ¢l USG y la TAC, aunque s¢ han descrito casos aislados en
donde la laparoscopia ha sido itil en el diagnostico de quistes localizados en zonas inusuales
como en el ligamento redondo, donde los ultrasonidos no fueron concluyentes (72).
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I) GAMMAGRAFIA

La gammagrafia con 99-tecnesio-HIDA ha sido totalmente relegada por los ultrasonidos y
la TAC. Sin embargo para algunos autores es Gtil para valorar la funcion y morfologia
hepatica tras resecciones quirirgjcas, constituyendo el método de eleccion en el diagnostico
de las fistulas bilicbronquiales (73).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de equinococcosis se alcanza en més del 95 % de los casos asociando los
uitrasonidos y la serologia. Pero el diagnostico diferencial con lesiones ocupantes de
espacio hepético puede hacerse mas dificil si la serologia es negativa o si se infecta el quiste,
perdiendo su patron ecogrifico o tomografico habitual. Deben diferenciarse de tumores
solidos (74), y abscesos amebianos (75).

Pueden confundirse también con poliquistosis hepatorrenal, con la que pueden coexistir
{76), la colecistitis aguda (77) y la enfermedad de Caroli (78).

Los quistes hepaticos calcificados deben distinguirse de otras causas mas infrecuentes de
calcificacién intrahepatica producidas por tumores primitivos hepaticos, hemangiomas,
calculos intrahepéticos y tuberculomas. (36),

TRATAMIENTO

Hasta hace unos pocos aflos, la cirugia era el Gnico tratamiento efectivo para la hidatidosis.
Pero al igual que ha ocurrido en otros campos de la Gastroenterglogia como ef de la tlcera
péptica y la litiasis biliar entre otros, estamos asistiendo al desarrollo y aplicacion en la
equinococcosis de nuevas técnicas terapéuticas menos invasivas. ' _

Se dispone en la actualidad de tratamiento con farmacos, esfinterotomia endoscopica y
drenaje percutaneo de los quistes. Siendo estas dos Gltimas téenicas  aplicaciones de
métodos inicialmente diagnésticos.

Estos tratamiento nuevos pueden aplicarse de forma complementaria con la cirugia o como
alternativa a la misma en grupos de pacientes muy seleccionados, como pueden ser
enfermos con alto riesgo quirirgico. Y una vez que s¢ vayan informado mayor niimero de
pacientes tratados con estos nuevos métodos y se vaya comprobando su eficacia y
seguridad, probablemente asistamos a una ampliacién en sus indicaciones (14).

TRATAMIENTQO MEDICO

La mortalidad y la morbilidad que tiene la cirugia en los pacientes con altc riesgo quirirgico
0 en los que la cirugia estaba contraindicada, impulsaron la bisqueda de farmacos que
fuesen efectivos contra la equinococcosis (97).

El primer farmaco empleado en la clinica fue el mebendazol 50 mg/ kg, obteniendo buenos
resuitados, confirmados posteriormente (98, 99, 100). En 1993 nace el albendazol que va a
sustituir al mebendazol, el cual se consiguen tasas sanguineas e intraquisticas superiores al
mebendazol! (101, 102).

La comprobacion radiologica de una buena respuesta a la quimioterapia se basa en la
observacidén mediante los ultrasonidos de signos indicativos de involucién del quiste, que
pueden darse de manera espontdnea en la evolucién natural de la enfermedad, pero que
suceden con mis frecuencia y de forma mas rapida en los pacientes tratados (98). A
continuacién mencionamos los 2 medicamentos utilizados.
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Sin embargo algunos autores (99,105) hallan una correlacién entre la respuesta clinica y
los niveles sanguineos, lo que podnia explicamos por que pacientes que no responden con
el mebendazol si lo hagan con el albendazol (102).

También se ha descrito después del tratamiento con albendazol, de anticuerpos contra
antigenos previamente indetectables (106).

Se han comunicado recurrencias transitorias meses (98) 0 entre uno y tres afios después de
terminar el tratamiento (98, 102). Habiéndose descrito, la reaparicion dei quiste en la misma
localizacién donde experimentd la regresion (98).

No se ha encontrado el tiempo optimo que debe durar el tratamiento, algunos autores
proponen 8 ciclos de albendazol durante 30 dias, separados por intervalos de 2 semanas de
descanso (107).

En cuanto a los criterios clinicos de respuesta, como disminucion del dolor o del tamafio o
tension de los quistes, tampoco son objetivos. Como tampoco indican muerte del parssito
los datos radiologicos o seroldgicos, ya que se han descrito escolices viables en quistes con
criterios de respuesta a los ultrasonidos y viceversa.

Dentro de los efectos secundarios del tratamiento medico son los efectos teratogenos y
embriotoxicos en animales (102), se han descrito reacciones alérgicas severas precoces
como fiebre o dotor toracico del tipo pleuritico (108) o con fiebre o prurito, que obligaron
a suspender el tratamiento (109).

Con el uso prolongado se ha observado neutropenia reversible en un 5 % de los pacientes,
informéndo una trombocitopenia aislada con hemorragia grave e insuficiencia renal (110).
Las pruebas de funcionamiento hepatico pueden alterarse, actuando el farmaco como un
agente hepatotoxico intrinseco, pudiendo actuar clinicamente como una hepatitis 0 como
una colestasis (102),

Se ha atribuido a la desvitalizacion de la capa germinal del quiste producida por estos
farmacos, algunos efectos secundarios como perforacion del quiste (111), incluso con shock
anafilictico (102) e infeccion bacteriana (112),

TRATAMIENTOQ QUIRURGICO

Previamente se comentd que era el tnico tratamiento con que se contaba, y en la actualidad
sigue siendo la terapia que debe plantearse como alternativa, salvo excepciones como la
afeccion de la via biliar, y constituye el método de referencia con el que deben compararse
las nuevas modalidades terapéuticas (14).

VIA DE ABORDAJE

La via de abordaje quinirgica de eleccion es aquella que permita un mejor campo operatorio
sobre el que actuar en caso de complicaciones intra-operatorias, que pueda tratarse
correctamente la cavidad residual y que permita la exploracion de la via biliar principal
también dependera de la localizacion del quiste y de la mayor confianza y seguridad que
tenga el cirujano en cada una de ellas (14).

NEUTRALIZACION DEL PARASITO

Durante el acto quirirgico es primordial evitar la diseminacion peritoneal del parasito. Para
evitarlo se protegera el campo con compresas empapadas en alguna sustancia escolicida
(30, 80). Si el quiste va a ser abierto, previamente se descomprimira mediante una incision
y aspiracion. Una vez abierto se evacuara su contenido mediante aspiradores (31),
posteriormente se instilan en la cavidad quistica abierta cualquiera de los siguientes
escolicidas:
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1.- Formot 2%

2.~ Suero salino hipertonico alcohol:

absoluto

80%

3.- Nitrato de plata

4 - Cetrimina 0.5 % - 1 %

5.- Peroxido de hidrégeno

6 - Clorhexidina

Aunque ha sido cuestionado el uso de estos escolicidas por provocar coelangitis esclerosante
(82). Algunos autores proponen como escolicidas seguros la clorhexilina, el perdxido de
hidrégene, y el alcohol al 80 % y ta cetrimida ai 0.5 % (80).

Si se decide Ia utilizacién de un escolicida, no debe emplearse si se sospecha comunicacién
bilioquistica por datos clinicos, biologicos o radiologicos y si en la intervencion existe
comunicacién, el liquido hidatidico estara tefiido de bilis. Ademas la cantidad inyectada de
escolicida en el quiste debe ser igual a la extraida, para no provocar una hiperpresion y paso
a las vias biliares (14).

Esta establecide que los productos del parasito pueden dafiar per se el epitelio biliar (48) y
producir papilitis que dificultaria a su vez el drenaje de la via biliar, favoreciendo la
subsecuente estasis biliar, la sobreinfeccion y la colangitis (47,48).

Otros efectos secundarios, ain mas excepcionales, atribuidos a la escolicidas son
pancreatitis aguda (83) y acidosis metabolica (84) por formol y choque anafilictico y
embolia gaseosa por peroxido de hidrogeno (N.

EVACUACION DEL PARASITO

St el quiste no se extrae entero, el siguiente paso en la intervencién quirirgica consiste en la
eliminacion de la capa germinal, a ser posible completa, aunque lo mas frecuente es que se
extraiga fragmentada (79).

TRATAMIENTO DE LA CAVIDAD RESIDUAL

Una vez que se ha extraido el quiste, se plantea el principal problema en la cirugia de la
hidatidosis hepética, que consiste en el tratamiento de la cavidad residual creada mediante
diversas técnicas quirirgicas, que pueden clasificarse en dos grandes grupes: técnicas
conservadoras y radicales: los métodos conservadores comprenden todas aquellas técnicas
que mantienen la periquistica in situ, mientras que en los radicales, ésta es extirpada.
TABLA : TECNICAS QUIRURGICAS

1.- METODOS CONSERVADORES

1.1 Quistoperiquistectomia parcial

1.2 Marsupializacién

1.3 Drenaje interno.

1.3.1 Quistoyeyunostomia

1.3.2 A cavidad peritoneal

1.3.3. A via biliar y ducdeng

2- METODOS RADICALFS:

2.1, Quistoperiquistectomia total

2.2. Hepatectomias:

2.2.1.regladas

2.2.2.Atipicas
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizd un estudio retrospectivo, transversal, observacional para determinar la
prevalencia de la Enfermedad Hidatidica Hepitica en el Hospital Juirez de México (HIM)
de ia Secretaria de Salubridad y Asistencia (SSA) asi mismo se llevo a cabo revision de la
literatura mundiat,

Se incluyeron en el estudio todos los casos de pacientes que acudieron a la Consulta
Externa del servicio de Gastroenterologia del HIM de la SSA durante el periodo
comprendido del 1 de enero de 1995 - 31 de diciembre de 1998, se revisaron sus
expedientes clinicos — radiologicos y se registraron en una hoja de captura de datos que
comprendia: antecedentes generales, presentacion clinica, estudios de laboratorio y de
gabinete, terapéutica previa, respuesta del tratamiento, evolucion clinica, complicaciones y
mortalidad.

Ei anéiisis mediante estadistica descriptiva.

PRESENTACION DE CASOS

CASO 1

Paciente del sexo femenino, 58 aflos de edad, originariza de Poza Rica, Veracruz con

residencia en el D.F, perteneciente a un nivel socioeconémico bajo. Con alimentacion

deficiente en cantidad y calidad, ocupacion: labores del hogar, tabaquismo: negativo.

alcoholismo: positivo, desde hace 20 afios, 5 cervezas cada fin de semana,

aproximadamente 85 gramos de alcohol demds toxicomanias negativas. Sin datos de

hacinamiento. Convivencia con animales (perro). PADECIMIENTO ACTUAL: Inicia hace

I mes, con dolor abdominal de predominio en hipocondrio derecho de intensidad leve, sin

irradiacion, que aumenta con los movimientos del tronco, con la inspiracién profinda y

cede con el reposo, iniciandose estudios para descartar colecistitis cronica litidsica, E F.:

normal. Laboratorios: Biometria Hematica Completa (Tabla IV), Quimica Sanguinea (Tabla

V), Electrolitos Séricos (Tabla VI), Tiempos de coagulacion (Tabla VII), Pruebas

Funcionales Hepaticas (Tabla VIII), dentro de pardmetros normales,

USG higado: (29-sept-94) Quiste en higado en el I6bulo derecho: 7.7 x 9.5 cm (Figura 6)
(Grafica 6)(Tabla ITI).

TAC abdomen: {22-Nov-94)Quiste hepatico lobulo derecho de 8.6 x 6.9 cm.(Figura8y 9)
(Grafica 6)(Tabla IIT)

TAC abdomen: (21-nov-95) Quiste en l6bulo hepatico derecho con didmetro de 7.41
cm.(Figura 10)}(Grafica 6)(Tabla III).

TAC abdomen: (25-mar-97) Quiste simple hepatico en Idbulo derecho 7.4x6.8 cm.
(Figural1XGrafica 6)(Tabla IIT).

PRUEBA CUTANEA CASONI: (Oct-96) Reaccion positiva

ELISA PARA ECHINOCOCCUS. ( Oct-96) positiva

Se dan 2 ciclos de albendazol 600 mg diarios por dos meses.

USG hepitico: (30-jun-97) Quiste hepitico derecho de 5.5 x 6.9 x 6.3 cm.(Figura 7)
(Grifica 6)(Tabla III).
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizd un estudio retrospectivo, transversal, observacional para determinar la
prevalencia de la Enfermedad Hidatidica Hepatica en ¢l Hospital Juérez de México (HIM)
de la Secretaria de Salubridad y Asistencia (SSA) asi mismo se lievéd a cabo revisidn de la
literatura mundial.

Se incluyeron en el estudio todos los casos de pacientes que acudieron a la Consulta
Externa del servicio de Gastroenterologia del HIM de la SSA durante el periodo
comprendido del 1 de enero de 1995 - 31 de diciembre de 1998, se revisaron sus
expedientes clinicos - radiolégicos y se registraron en una hoja de captura de datos que
comprendia: antecedentes generales, presentacion clinica, estudios de laboratorio y de
gabinete, terapéutica previa, respuesta del tratamiento, evolucién clinica, complicaciones y
mortalidad.

El analisis mediante estadistica descriptiva.

PRESENTACION DE CASOS

CASO 1

Paciente del sexo femenino, 58 afios de edad, originaria de Poza Rica, Veracruz con

residencia en el D.F, perteneciente a un nivel socioeconémico bajo. Con alimentacion

deficiente en cantidad y calidad, ocupacién: labores del hogar, tabaquismo: negativo.

alcoholismo: positivo, desde hace 20 aflos, 5 cervezas cada fin de semana,

aproximadamente 85 gramos de alcohol demas toxicomanias negativas. Sin datos de

hacinamiento. Convivencia con animales (perro). PADECIMIENTO ACTUAL: Inicia hace

1 mes, con dolor abdominal de predominio en hipocondrio derecho de intensidad leve, sin

irradiacion, que aumenta con los movimientos del tronco, con la inspiracion profunda y

cede con el reposo, inicidndose estudios para descartar colecistitis cronica litiasica, E.F.:

normal. Laboratorios: Biometria Hematica Completa (Tabla IV), Quimica Sanguinea (Tabla

V), Electrolitos Séricos (Tabla VI), Tiempos de coagulacion (Tabla VII), Pruebas

Funcionales Hepaticas (Tabia VIIT), dentro de parametros normales.

USG higado: (29-sept-94) Quiste en higado en el 16bulo derecho: 7.7 x 9.5 ¢m (Figura 6)
{Grafica 6)(Tabla III).

TAC abdomen: (22-Nov-94)Quiste hepatico lobulo derecho de 8.6 x 6.9 cm.(Figura 8 y 9)
(Grafica 6)(Tabla III)

TAC abdomen: (21-nov-95) Quiste en ldbulo hepatico derecho con diametro de 7.41
cm.{Figura 10){Grafica 6)(Tabla III).

TAC abdomen: (25-mar-97) Quiste simple hepatico en 16bulo derecho 7.4x6.8 c¢m.
(Figural1)(Grafica 6)(Tabla III).

PRUEBA CUTANEA CASONI: (Oct-96) Reaccién positiva

ELISA PARA ECHINOQCOCCUS: ( Oct-96) positiva

Se dan 2 ciclos de albendazot 600 mg diarios por dos meses.

USG hepatico: (30-jun-97) Quiste hepatico derecho de 5.5 x 6.9 x 6.3 ¢m. (Figura 7)
(Grafica 6)(Tabla HI).
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CASO 2:

Paciente del sexo masculino, 58 afios de edad, Originario y residente de Guanajuato.
Comerciante, casado, catélico, perteneciente a un nivel socioeconomico bajo, tabaquismo:
positivo. Alcoholismo: positivo desde los 13 afios de edad cada fin de semana 300 ml
(brandy) aproximadamente 91 gramos de alcohol. Demis toxicomanias: negativas.
Hacinamiento negativo. Convivencia con animales: gallinas. Hace 30 afios fue intervenido
quirargicamente de apendicectomia. Hace 14 afios amigdalectomia. Gastroduodenitis
diagnosticado hace 3 afios, €l cual ha estado bajo tratamiento médico con blogueadores de
los receptores tipo 2 de la histamina y antiacidos. PADECIMIENTO ACTUAL: Refiere
iniciar hace | mes aproximadamente con dolor abdominal difuso en todo el abdomen, de
moderada intensidad, multitratado sin presentar mejoria, acude con médico particular
donde le solicita USG heptico para descartar una colecistitis crénica litiasica, en el cual le
informé la presencia de una masa hepatica y lo refirié a esta institucion. Ademas de referir
pirosis, RGE, odinofagia de 1 mes de evolucion. EF: Hepatalgia sin visceromegalias. Resto
normal. Laboratorios: Biometria Hematica Completa (Tabla IV), Quimica Sanguinea Tabla
V), Electrolitos SéricosTabla VI), Tiempos de coagulacién (Tabla VII), Pruebas
Funcionales Hepaticas (Tabla VIII) dentro de los parametros normales.
PANENDOSCOPIA: (21-Jun-93) laringitis crénica, gastritis de cuerpo y antro y duodenitis.
USG hepatico: { 21-Oct-96) Masa hepatica de 3.3 x 3.1 cm, a descartar echinococcus (
Grafica 6)(Tabla III). ‘
PRUEBA CUTANEA CASONT: (Oct-96) Reaccién positiva.

ELISA PARA ECHINOCOCCUS: No se le realizo por estar un solo dia hospitalizado
Tratamiento con albendazol: 600 mg/dia x 30 dias.

CASO 3

Paciente de sexo masculino, 55 afios de edad, originario y residente del estado de
Michoacan, perteneciente a un nivel socioeconomicamente bajo, con alimentacion deficiente
en cantidad y calidad, convivencia con animales (gallinas y perros). Tabaquismo: positivo.
Alcoholismo: positivo desde los 26 afios de edad cada 15 dias, a base de pulque 2 litros y 6
cervezas aproximadamente 198 gramos de alcohol. Toxicomanias: negativas, comerciante,
casado, creyente, hacinamiento negativo. Antecedentes personales patologicos: negativos.
PADECIMIENTO ACTUAL: Lo inicia hace 1 mes con nauseas y vomitos de contenido
gastrobiliar, 3-4 veces por dia, 5 dias después inicia con dolor abdominal tipo célico, en
todo el abdomen, de gran intensidad, que disminuye en forma gradual hasta desaparecer y
localizarse tnicamente en hipocondrio derecho y epigastrio, prescribiendo tratamiento
médico multiple que no recuerda el nombre de los medicamentos, sin tener mejoria,
posteriormente el dolor se le irradia en hemicinturon del lado derecho hasta area lumbar
derecha que aumenta con el ejercicio y disminuye con el reposo, sin tener relacion con los
alimentos, refiere escalofrios, astenia, adinamia e hiporexia, presentando pérdida de peso de
5 kg en 1 mes, distension abdominal posprandial inmediato, acudiendo con médico
particular el cual le solicita un USG hepatico en donde se le informa la presencia de una
quiste hepatico y lo envia a esta institucion. EF: sistema cardiopulmonar sin compromiso.
Abdomen: dolor en la palpacion media y profunda en epigastrio y en cuadrante superior
derecho, hepatalgia, no hepatomegalia. Laboratorio: con Biometria Hematica Completa
(Tabla V), Tiempos de coagulacion (Tabla VII) Pruebas funcionales hepaticas (Tabla VIII)
alterados.
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PRUEBA CUTANEA CASONI: (8-Oct-96) Reaccién positiva

ELISA PARA ECHINOCOCCUS: (8-Oct-956) positiva

Tratamiento con albendazol: 800 mg/dia por 40 dias.

2" esquema de tratamiento con albendazol 600 mg diarios por 30 dias

USG hepatico: (23-nov-98): Imagen hiperecoica en de 3.7 x 3.0 x 3.6 cm de pared
delgada. (Figura 12)(Grafica 6)(Tabla III).

TAC de abdomen: (23-nov-98): tres imagenes de quiste hepatico en fase de degeneracion
con diametro de 4 cm cada uno (Figura 13 incisos a, b, c) y (Figura 14 inciso d) (Grafica 6)
(Tabla III).

Tratamiento con albendazol: 600 mg diarios por 30 dias

CASO 4
Paciente del sexo femenino, 64 afios de edad. Qriginaria y residente del D.F. perteneciente a
un nivel socioeconomicamente medio, casada, ocupacién: labores del hogar, analfabeta,
alimentacion deficiente en cantidad y calidad, tabaquismo: negativo. Alccholismo: positivo a
partir de los 40 afios de edad, % litro de pulque diario aproximadamente 24 gramos de
alcohol. Demas toxicomanias negativas. Hacinamiento negativo. Convivencia con animales:
un perro. Combe negativo. PADECIMIENTO ACTUAL: Lo inicio hace 7 meses con dolor
abdominal generalizado, tipo célico, moderado, sin irradiaciones, remite en forma parcial
con analgésicos, se le solicitd un USG hepatico para descartar una colecistitis cronica
litiasica, siendo el informe con la presencia de un quiste hepético en lébulo derecho, hace 3
dias presentd cefalea de predominio izquierdo, fotofobia, distensién abdominal, meteorismo
y constipacion, asi como también presenté evacuaciones melénicas, una vez por dia,
asociandose con alteraciones en el estado de consciencia, desorientacién y lenguaje
incoherente. E.F.: hepatalgia, no visceromegalias. Laboratorio: Biometria Hematica
Completa (Tabla IV), Quimica Sanguinea (Tabla V), Electrolitos Séricos (Tabla Vi),
Tiempos de coagulacion (Tabla VII), Pruebas Funcionales Hepaticas (Tabla VIII) dentro
de los parametros normales.
USG hepatico: ( 4-mar-97) 1) Quiste hepatico en 16bulo derecho. 6.1 x 4.9 cm {Grifica 6)
(Tabla IIT).

2) cambios de hepatopatia ¢cronica
PANENDOSCOPIA: (19-Mar-97) Gastritis antral eronica
PRUEBA CUTANEA CASONI: (Mayo-97) Reaccién negativa
ELISA PARA ECHINOCOCCUS: (16-jun-97) Positiva
Tratamiento afbendazol: 600 mg diarios por 40 dias.
USG hepatico: (4-dic-97): Quiste en lobulo hepatico derecho 6.2 x 4.2 cm, y l6bulo
izquierdo de 3.5 cm (Grafica 6){Tabla III).
TAC abdomen: (20-MAY0-98): Quiste hepitico en lobulo derecho con diametro 6.1 cm. y
lobulo izquierdo de 3.5 cm (Grafica 6) (Tabla IIT),

CASO S

Paciente del sexo femenino, 56 afios de edad, Originaria y residente del D F., perteneciente
a un nivel socioeconémicamente medio, alimentacién regular en cantidad y calidad,
divorciada, ocupacion: comerciante, hacinamiento:. negativo catélica, convivencia con
animales {pdjaros, un gato y un perro), tabaquismo: positivo. Alcoholismo: negativo, demas
toxicomanias negativas. Apendicectomia y reseccion de quistes ovaricos a los 30 afios de
edad, amigdalectomia a los 36 afios de edad. PADECIMIENTQ ACTUAL: Inicia hace 5
meses con dolor abdominal, localizado a nivel de ambas fosas iliacas, tipo colico, sin
irradiaciones, moderado, asociado con distensién abdominal, con evacuaciones blandas, 3-4
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episodios al dia, sin pujo, sin tenesmo, sin sangre, ni Moco y sin restos de alimentos, recibio
tratamiento médico ranitidina, cisaprida, etofamida, sin presentar mejoria, ademas refirid
astenia, adinamia, hiporexia y pérdida de peso de 14 kg. en los 5 meses. Acude al centro de
Salud, se le inicia estudios sospechandosele un sindrome de intestine irritable, ademas se le
realizé un USG hepatico en donde se le informé la presencia de un quiste hepatico por lo
que la envian a esta institucion EF.: Normal. Laboratorios Biometria Hematica Completa
(Tabla IV), Quimica Sanguinea (Tabla V), Electrolitos Séricos (Tabla VI), Tiempos de
coagulacion (Tabla VII) y Pruebas Funcionales Hepiticas (Tabla VII) dentro de los
parametros normales.

USG hepatico(14-nov-97): Con presencia de una imagen hiperecoica oval en I6bulo
derecho con didmetro de 28.4 mm con ecos dispersos en su interior, con pared calcificada.
(Figura 16). (Grafica 6)(Tabla IIT).

PANEL VIRAL: (11-Dic-97) By C negativos.

HEV: {11-Dic-97) negativo

TAC de abdomen: (11-dic-97): Lesion hepatica calcificada oval en igbulo derecho, con
diametro de 2.5 cm (Figura 17) (Grafica 6) (Tabla ITI).

PRUEBA CUTANEA CASONT: ( 19-Dic-97) Reaccion positiva.

ELISA PARA ECHINOCOCCUS: (19-d1c-97) negativo.

Tratamiento albendazol: 800 mg diarios por 45 dias.

PSA (26-marzo-98): imagen redondeada de bordes regulares calcificada en su periferia
en ¢l hipocondrio derecho (Figura 15),

TABLA DEMOGRAFICA
CASO 1 2 3 4 5

Edad 58 58 55 64 56 o
Sexo Fem Masc Masc Fem Fem
Ocupacion LH Comerciante| Comerciante LH Comerciants
| Origen Veracruz | Guanajuato | Michoacan D.F. DF.
Residencia DF. Guanajuato | Michoacén DF. D.F,
Nivel S-E * Maeadio Bajo Bajo Medio Medio
Tabaquismo No Si Si No Si
Alcoholismo Si St 54 Si No
Zoonosis Si Dudoso Si Si Si
Hacinamiento No No No No No
Alimentacion Mala Mala Mala Mala Regudar

+  Nivel Socie Econémico

PRESENTACION CLINICA

CASO 1 2 3 4 5
Fecha inicto 1 mes 1 mes [ mes 7 meses 1 mes
Dolor abdom Si Si Si Si i
Nauseas No No Si No . S§i
Vomitos No No Si No No
Disten abd No Si Si Si Si
RGE * No Si No No Si

» Reflujo Gastrocsofgico
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BIOMETRIA HEMATICA

TABLA 1V,

1 2 3 4 5
Leucocitos 453 6.36 7.73 5.06 874
X10000/U1
Hb g/ DI 13.0 16.7 12.3 16.4 15.1
Hto % 42.6 488 378 49.1 47.5
VGM L 95.2 893 107.1 89.0 99.3
HGM pg 29.0 30.5 349 298 3L5
MCHC g/dL 304 342 293 33.5 31.7
Plaguetas 196,000 129,000 191,000 218,000 392,000
X10000 U1
Leucocitos 4.53 6.36 6.92 5.06 8.74
Neutrofilos % 51.7 642 66.9 334 67.5
Linfocitos % 371 223 21.1 339 20.2
Ecsinofilo % 3.0 22 0.6 2.0 0.7

QUIMICA SANGUINEA

TABLA V.

CASQ 1 2 3 4 5
Glucosa mg/dl 96 S0 80 94 93
Urea mg/ dl 23 28 15 30
Creatinina mg/dl 11 1.6 0.5 1.18

ELECTROLITQS SERICOS
TABLA VI
CASO 1 2 3 4 5
Sodio MMOL/L 140 138
Potasio MMOL/L 43 38
TIEMPOS DE COAGULACION

TABLA VIT

CASO 1 2 3 4 5
TP % 100 % 57 % 84.3%
TPT seg. 25" 30" 295
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PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS

TABLA VIII

CASO 1 2 3 4 5
Bil total mg@l 0.7 1.1 37 0.78 036
Bil Directa mg/dl 0.6 03 1.7 0.05 0.08
Bil indirecta mg/dl | 0.1 038 2.0 0.7 03
Prot totales g/dl_ 78 6.1 8.3 6.91
Albimina g/dl 4.8 2.6 514 379
Globulina g/di 3.0 35 3.2 31
Fosfatasa alc ULL 86 162 109
TGO UI/L 26 22 60 21 15
TGP UL 27 [} 77
GGT UL 24 73 21
Col total mg/dl 207 194 247
LDH mg/dl 426
ALFA FETOPR 13 83 95 10.0
[ ng/m|
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RESULTADOS

Acudieron a la consulta externa 11237 pacientes en el periodo comprendido del 1 de enero
de 1995 al 31 de diciembre de 1998. Se detectaron 5 casos con quistes hepiticos
compatibles con enfermedad hidatidica con una prevalecida del 0.04% (Fig. 18),
diagnostico obtenido mediante estudios de laboratorio (Biometria Hematica Completa,
Quimica Sanguinea, Electrolitos Séricos, Pruebas Funcionales Hepaticas, Tiempos de
coagulacion), de imagen (USG y TAC), pruebas de intradermorreaccién (casoni) e
inmunoldgicas enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).

Se detecté quiste hidatidico hepatico en 5 pacientes; tres (60%) del sexo femenino y 2 del
sexo masculino, (Fig. 19) con edad promedio de 59.5 + 4.5 afios (rango de 55 a 64 afios)
(Grafica 1).

De acuerdo a su distribucion geografica: tres (60 %) fueron del Distrito Federal y el resto 2
(40%) de los estados de Michoacan y Guanajuato (Grafica 2).

3 pacientes (60 %) fueron comerciantes, con malos habitos alimenticios, y 4 (80%)
tuvieron antecedente de ingesta de bebidas alcoholicas (Grafica 3).

En 3 pacientes (60 %) la enfermedad se present6 en un nivel socioeconémico medio y en
2 (40%) con un nivel socioecondmico bajo.

En el total de los pacientes el diagnéstico de quiste hidatidico hepatico fue un hallazgo
incidental, el tiempo de evolucién desde el inicio de los sintomas hasta el momento del
diagnostico fueron en 4 pacientes (80%) de 1 mes y 1 paciente (20%) de 7 meses, el dolor
fue el signo mas frecuente en los 5 pacientes (100 %) localizado en hipocondrio derecho,
otros sintomas menos frecuentes e inespecificos fueron distension abdominal en 4 pacientes
(80%0), reflujo gastroduodenal y nauseas en 2 pacientes (40 %) (Grafica 4).

En los estudios de laboratorio: un paciente (20%), caso 3, presentd alteraciones de la
Biometria Hemitica (Tabla IV) a expensas de leucopenia, anemia macrocitica hipocrémica,
y ademas eosinofilia periférica, definiéndose como mayor de 500 eosinéfilos por microlitro.
las pruebas funcionales hepaticas (Tabla VIII) en el momento del diagnéstico estuvieron
alteradas a expensas de fosfatasa alcalina, gammaglutamiltranspeptidasa elevadas,
hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia, hipertransaminasemia v tiempos de coagulacion
prolongados (Tabla VII).

Los estudios de gabinete: ¢l USG del higado y TAC de abdomen (Tabla III) reportaron: la
mayoria tuvo presentacion unica del quiste hidatidico en el lobulo hepatico derecho en 3
pacientes (60 %), y 2 pacientes (40 %) con presencia de quistes maltiples de los cuales, un
paciente presentd 3 quistes en lobulo hepitico derecho (20%) y el otro paciente presentd 2
quistes: uno en ldbulo hepatico derecho y otro en lobulo hepatico izquierdo{20%)(Gréficas)
El tamafio del quiste hepético hidatidico se observé con un promedio de 5.16 = 2.81 cm
(rango de 2.5 - 8.6 cm) (Grafica 6)(Tabla III).

El hallazgo radiologico de calcificacion se presenté en 3 pacientes (60%).

El diagnéstico fue confirmado por intradermorreaccion, ademés de la prueba de ELISA
con resultado positivas.
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DISCUSION
La hidatidosis hepatica es una enfermedad cosmopolita, con alta prevalencia en algunos
paises: Europa, Asia, en el Mediterraneo, América del Sur y Norte de Africa (1),
desconociendo la prevalecida en México, esto se debe a varias causas a) falta de
informacién al respecto, b) la baja sospecha diagnéstica y c¢) escasa sintomatologia de la
enfermedad, lo que conduce a un diagnéstico tardio y erroneo.
En nuestro estudio, encaminado a determinar la prevalencia de la Enfermedad Hidatidica
Hepatica en el servicio de Gastroenterclogia del Hospita! Juarez de México en el periodo
comprendido del 1 de enero de 1995 al 31 de diciembre de 1998 que fue del 0.04%, se
observo que esta enfermedad se puede presentar en personas de cualquier nivel
socioeconomico, que conviven con animales, asi como que estos sean parte de su
alimentacion.
La mayoria de los pacientes diagnosticados con la enfermedad fueron habitantes del D.F.,
esto es debido a 1) A la localizacion del centro de atencion hospitalaria, ubicado en el D F.
¥ 2) por ser un hospital de referencia, ademas al hecho de que en la Ciudad de México el
ambulataje va proliferando, con disminucién de las condiciones higiénicas e incremento de
la insalubridad con inadecuada manipulacion de los productos.
La distribucién por sexo del quiste hidatidico predominé en las mujeres aunque sin
alcanzar significancia estadistica, en tanto en relacion a la edad, el promedio de los 5 casos
fue de 359.5 aflos + 4.5 (rango 55 - 64 afios), datos similares a los encontrados en la
literatura (32).
En 3 de los pacientes (60 %) fueron comerciantes, con malos habitos alimenticios, y en 4
(80%) present6 el antecedente de ingesta de bebidas alcoholicas. No se ha reportado una
asociacion entre alcoholismo y enfermedad hidatidica hepatica
En el 60 % la enfermedad se present6 en un nivel socioecondémico medio y en 40% nivel
socioecondmico bajo,
Hidaigo y colaboradores encontraron que ¢l sintoma mas frecuente fue el dolor en el
epigastrio y en el hipocondrio derecho en un 59 % de los casos, otros sintomas que
aparecieron pero en menor proporcion, fueron la pérdida de peso y dispepsia (34). En
nuestros pacientes la presentacién de la enfermedad fue principalmente el dolor abdominal
localizado a nivel del cuadrante superior derecho, posiblemente por la distension de la
capsula de Glisson por la misma presencia del quiste hidatidico.
Ninguno de los 5 casos tuvo hepatoesplenomegalia, ni ascitis a diferencia en lo reportado en
otros estudios, donde el hallazgo exploratorio mas frecuente fue la hepatomegalia difusa
(35%), mientras que Ia palpacion del quiste fue posible cuando era mayor de 20 cm. (35).
Otros signos informados en la exploracion fisica fueron el abombamiento del margen costal
derecho, esplenomegalia, ascitis y circulacidn colateral (34) que no fueron encontrados en
Tnuestros casos.
La localizacién del quiste hidatidico hepético mas frecuentemente encontrado en nuestro
estudio fue en el l6bulo hepatico derecho en 3 pacientes (60%) como quiste tnico, y en 2
pacientes (40%) multiples, lo que concuerda con lo reportado por Hidalgo y colaboradores
que ¢l 80 % de quistes hidatidicos hallados en el higado, 68 % son (nicos, mientras que en
un 31 % son multiples. El 16bulo hepitico derecho se afecta aisladamente en un 54 % y el
izquierdo en un 29 %, mientras que en un 11% los quistes estan en ambos 16bulos (32, 33).
Por otra parte en un porcentaje variable del 48 % al 8 % hay una localizacién
extrahepatica asociada, pero siempre con afectacién hepatica (32,33,36) ninguno de
nuestros casos tuvo localizacion extrahepitica.
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CONCLUSIONES

1.- La hidatidosis hepatica es una enfermedad poco frecuente en la Republica Mexicana por
lo que se desconoce su prevalecia, esto es debido a la escasa informacidn, a la baja sospecha
diagnéstica y a la escasa sintomatologia de esta enfermedad.

2.- En el Hospital Juarez de México en un periodo comprendido del ! de enero de 1995 al
31 de Diciembre de 1998, de 11237 pacientes que acudieron a la consulta externa de
Gastroenterologia se detectaron 5 casos con quistes hepaticos compatible con enfermedad
hidatidica con una prevalecida de 0.04 % diagnosticados por estudios de gabinete: USG y
TAC y pruebas cutaneas (Casoni) e inmunol6gicas (ELISA)

3.- El sitio de mayor afectacion de la Republica Mexicana fue el Distrito Federal en
relacién a la provincia, debido al aumento del ambulantaje, el menor control de higiene, y el
incremento de insalubridad por la inadecuada manipulacién de los productos.

4.~ El sexo, la edad y la localizacién del quiste hidatidico hepético, va de acuerdo a lo que
se afirma en la literatura mundial.

5.~ Se requieren de mayor estudios para realizar el diagnéstico de quiste hidatidico hepatico
y sobre todo de mayor informacion al respecto

6. Se requieren de mayores estudios epidemioldgicos para determinar la prevalencia de la
Enfermedad Hidatidica Hepatica en México.
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HIDATIDOSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO SSA

EDAD

GRAFICA 1
DISTRIBUCION POR EDAD
Paciente edad
1 53
2 58
3 55
4 64
5 56

PACIENTES
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GRAFICA 2

DISTRIBUCION POR LUGAR DE RESIDENCIA

ESTADO |PACIENTES
D.F. 3
Guanajuato 1
Michoacan 1

2

PACIENTES 15+ . |

17

DF. Guanajuato Michoacan
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GRAFICA 3

DISTRIBUCION POR ADICCIONES

ADICCION [PACIENTES

Tabaquismo 3
Alcoholism 4

Tabaquismo Alcoholismo
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PRESENTACION CLINICA

GRAFICA 4
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517
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abdom abdom
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GRAFICA 5

PRESENTACION TOPOGRAFICA
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GRAFICA 6
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HIDATIDOSIS HEPATICA EN EL. HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO ‘ SSA

TABLA |

COMPLICACIONES EVOLUTIVAS

1.- ROTURA
1.1. Peritoneal
1.1.1. Equinococcosis primitiva heterotopica de debe
1.1.2. Hidatoperitoneo
1.1.2.1._ lHidatoperitoneo
1.1.2.2.  |Hidatidoperitoneo
11.2.3. |Equinococeosis pertoneal secundara
1.1.2.4.  [Forma miliar
1.1.3.__ [Coleperitoneo
1.2. Abdaminal:
1.2.1. Visceras
1.2.2. Vasos sanguineos
1.2.3, Pared abdominai
1.3, Vias Bifiares:
1.3.1. ictericia obstructiva
1.3.2. Colangitis
1.3.3. Fistulas biliares
1.3.4. Litiasis biliar
1.3.5. Colangitis esclerosante
138 Pancreatitis
1.3.7. Peritonitis biliar
1.3.8. Hemobilia
1.4, Torax
1.4.1. Forma biliobranguial
1.4.2, Hepatopleural
143, Hepato-pleuro-bronguial
1.4.4. Hepato-putmonar
1.4.5, Hepatomediastinica
2. INFECCION.

3. CALCIFICACION.

4. OTRAS COMPLICACIONES.

4.9, Shock

4.2, Urlicaria generalizada

4.3 Sindrome nefrético secundario a glomerulonefritis membranosa
4.4, Edema angioneurdtico

4.5, Asma

48. Neuropatia periférica

4.7. Poliartritis
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HIDATIDOS!S HEPATICA EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO S§saA

TABLA M
ESTUDIOS DE GABINETE
CASOS UsG TAC
1 (1} V.7 X95¢cm (1) 86x69cm
(1) 55x69x63em| (1) 74x7.4cm
{1) 74x68cm
2 {1) 3.3x3.1¢cm
3 (1) 3.7x3.7cm (1) 4x4em
{(2) 4x4cm
{(3) 4x4cm
4 {1) 8.1x49cm (1) 8.1x6.1¢cm
(1) 62x42¢em {2) 35x35¢cm
{2) 35x21em
5 (1) 28x28cm {1) 25x2.5cm
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Figura 1. Mapa 1. Distribucién del Echinococcus granulosus.,
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Figura 3. Echinococcus a
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Figura 4.- Ciclo vital del Echinococcus granulosus

proglottis
with eggs
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Figura 5. Ciclo vital del Echinococcus multilocularis.
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Figura 14. Casc 3. Tomografia computada de abdomen
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I ura 15, Caso 5. PSA Im 17en redondeada de bordes reculares
calcificada, en hipocondrio derech:

Cuiste hidatidico calcificado.
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HIDATIDOSIS HEPATICA EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICD S5A
FIGURA 18

INCIDENCIA DE QUISTE HIDATIDICG

2 (0.04%)

11237
(99.96%)
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