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QUISTES HEPÁTICOS 

NO PARASITARIOS-

EXPERTENCIA CLiNICA, HANEJO Y REVISION DE LA LITERATURA 

I- ANTECEDENTES 

Los quistes hepáticos no parasitarios (QHNP) son una entidad 

clínica de presentación rara. La incidencia mundial reportada es 

muy baja. El diagnóstico clinico de esta patología es dificil ya 

que se caracteriza por la ausencia de un conjunto de signos y 

síntomas especificas. Para un buen pronóstico, el estudio de los 

pacientes debe ser cuidadoso, para ofrecer la mejor opción de 

tratamiento. 

A. CLASIFICACIÓN 

Los quistes hepáticos se pueden dividir en dos grandes 

grupos: parasitarios y no parasitarios. otro tipo de clasificación 

los divide en congénitos y adquiridos. Los quistes no parasitarios 

los clasifica Henson, et al1·, basado esencialmente en su etiología: 

A. Congénitos 

i. Solitarios, uniloculares y multiloculares 

ii. Enfermedad poliguistica difusa 

B. Traumáticos 
c. Inflamatorios 

D. Neoplásicos 

i. Benignos 

ii. Malignos 
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B. ETIOLOGÍA 

Los quistes hepáticos resultantes de trauma abdominal superior 

surgen de la lesión del tejido hepático profundo sin daño a la 

cápsula, general~ente tienen una cubierta de epitelio y contienen 

una mezcla de sangre bilis y tejido hepático degenerado, por lo que 

deben ser considerados pseudoquistes en vez de quistes verdaderos. 

Fueron descritos por primera vez por Whipple en 1898 1
• su inciden­

cia es extremadamente rara y una revisión de la clínica Mayo hecha 

por Henson et al (1956) de 1907 a 1954 únicamente reveló 5 casos'. 

El tiempo de evolución de estos casos, desde el evento 

traumático hasta el inicio de los síntomas, puede ser desde horas, 

meses e inclusive años1
• 

En la variedad neoplásica de los quistes, éstos forman parte 

integral del tumor o aparecen como resultado de la obstrucción de 

los conductos biliares1
• 

La teoria más aceptada del origen del quiste unilocular o 

mulitilocular de la variedad congénita es que se desarrollan a 

partir de conductos biliares aberrantes que producen estasis o 

retención de bilis'-'. Esta teoria se le atribuye a Moschcowitz 

( 1906) '. La obstrucción se produce a partir de hiperplasia inflama­

toria epitelial. Von Meyenburg propuso que la falta de cierre o 

involución de los conductos biliares distales y los proximales 

resultan en la formación de quistes con acumulación de fluidos'. La 

teoria se sustenta en el hallazgo de tejido ductal en los quistes 

con un revestimiento cuboidal observado por Melnick en 1955,_,. 
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La enfermedad poliquistica difusa es una anomalía congénita 

que tiene una gran relación con enfermedad quistica coexistente en 

otros órganos•. La enfermedad poliquistica del higado fue descrita 

por primera vez por Bristowe en 1856'. Es una patología rara del 

parénquima hepático caracterizada por múltiples lesiones quisticas 

difusas que pueden causar síntomas o ser descubiertas incidental-

mente1
• 

Se caracteriza por la transformación gradual de ambos lóbulos 

del higado en masas quísticas y el número de quistes se relaciona 

directamente con la edad y sexo del paciente'. En la relación entre 

la enfermedad poliquistica y el sexo se ha observado que predomina 

en las mujeres con una incidencia de 1:2-1:5 masculino:femenino1
- 2 • 

Kaehny encontró una elevada prevalencia de quistes en mujeres, 

siendo correlacionado el ntlmero. de quistes con el número de 

embarazos, sugiriendo esto que el desarrollo de la enfermedad se ve 

influenciado, como en el higado normal, por un ambiente estrogéni-

co2
• 

Su asociación con enfermedad quistica en otros órganos es 

principalmente con la enfermedad poliquistica renal aunque en 1-3% 

se ha relacionado con quistes en páncreas, bazo, epiplón, pulmón y 

ovarios. Aunque se ha observado en todas las edades, su incidencia 

es mayor en los adultos'. se ha identificado al gen responsable de 

esta patología en el cromosoma 16 y se han desarrollado análisis de 

DNA predictivos para el diagnóstico presintomático o prenatal'. El 

tipo genético de transmisión aún está por definirse. 



La prevalencia en reportes de autopsia ha variado con los años 

siendo del o.03% en 1959 y de 0.13% en 1988, siendo esto atribuido 

a la mayor sobrevida de los pacientes con quistes renales por el 

uso de diálisis, permitiendo asi el desarrollo de enfermedad 

poliquistica del higado'. 

C, HISTOPATOUJGÍA 

Los hallazgos histopatológicos en la enfermedad poliquistica 

demuestran que la pared de los quistes está formada por tres capas; 

una más interna formada de tejido conectivo laxo cubierta de 

epitelio cilíndrico o cuboidal que en ocasiones puede desaparecer 

por la presión intracisticai una capa intermedia formada por tejido 

conectivo compacto que contiene vasos sanguíneos y una capa externa 

con tejido conectivo laxo que contiene vasos sanguíneos mayores2
• 

El contenido del quiste generalmente es liquido seroso, pero 

se puede encontrar liquido café, hemorrágico o biliar. En los casos 

de liquido seroso la concentración de proteinas o albúmina es casi 

inexistente. La composición electrolítica es similar a la sérica y 

su efecto sobre el peritoneo es poco irritante2 • 

D. INCIDENCIA 

Los quistes hepáticos no parasitarios (QHNP) no son raros pero 

usualmente son asintomáticos; sin embargo los quistes grandes por 

lo ge~.eral presentan manifestaciones clínicas3
• Generalmente 

contienen pocos mililitros de fluido en su interior lo que los hace 

poco sintomáticos, aunque hay algunos que llegan a ocupar gran 
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parte de la cavidad abdominal. El quiste hepático más grande 

reportado contenía 17 litros (Burch y Jones, 1952)'. 

Indudablemente la incidencia de QHNP es mayor a la diagnos­

ticada clínicamente ya que no se ha observado un conjunto de 

síntomas especificos 1
• 

El hallazgo puede ser incidental durante una necropsia"'· En 

una serie reportada por Eliason y Smith en 1944 se diagnosticaron 

2 quistes hepáticos en 211, 046 internamientos al hospital, mientras 

que se encontraron 28 casos en 20,000 necropsias consecutivas 1
• 

E. DIAGNOSTICO 

CUADRO CLÍNICO 

La presencia de síntomas se relaciona con el efecto de masa 

que produce el quiste sobre el hígado o sobre las vísceras 

adyacentes1
• 

El diagnóstico del quiste hepático debería ser considerado 

fuertemente en la presencia de hepatomegalia con poca sintomatolo­

gia y con trastornos menores o sin trastornos de la función 

hepática 1
• La enfermedad generalmente se mantiene asintomática por 

grandes periodos de tiempo y la ausencia de síntomas es una 

característica importante de la enfermedad~. 

La presentación de. los síntomas generalmente sucede entre los 

40 y 60 años de edad'. 

Los síntomas más frecuentes son dolor abdominal, sensación de 

masa en epigastrio e hipocondrio derecho, distensión abdominal y 
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disnea1- 2 • El dolor es generalmente insidioso o intermitente y la 

agudización de éste puede ser el resultado de la presencia de una 

complicación'-'. La pérdida de peso debe guiar a la sospecha de 

malignidad'. La correlación entre los sintomas y el tamaño del 

quiste no es especifico ya que se han encontrado pacientes con 

masas que ocupan toda la cavidad abdominal que permanecen asintomá-

tices y otros con pequeñas masas que resultan incapacitantes2
• 

El signo más común encontrado en esta patología es la masa 

abdominal 1
, aunque su importancia se ve reducida debido a patolo-

gías más frecuentes con las que hay que realizar diagnóstico 

diferencial como una masa vesicular, quiste pancreático o quiste 

mesentérico. 

La ictericia es un hallazgo clínico raro y generalmente se 

debe a la compresión e>ctrahepática de los conductos biliares aunque 

puede estar asociado a cálculos biliares o compresión de la via 

biliar intrahepática. Rara vez es por insuficiencia hepática 1
• La 

incidencia reportada por Hallenbeck y Fricke (1950) es del 5%. 

LABORATORIO Y GABINETE 

El análisis de las pruebas de función hepática generalmente 

resulta normal. Se ha observado que llnicamente 10 a 20 % de los 

pacientes tienen alteraciones en las pruebas de función hepática y 

el dato más comlln es la elevación notable de la fosfatasa alcali-

na2
• cuando existen alteraciones, generalmente es por coincidencia 

con otra patología y ésta se debe descartar1-a. Cuando se asocia a 

ictericia la elevación de la bilirrubina y la fosfatasa alcalina 
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son el dato más común 1
• Se ha observado que aunque haya gran 

compromiso del parénquima hepático las pruebas de función hepatica 

se mantienen dentro de límites normales. 

Asociado a enfermedad poliquística renal se pueden encontrar 

datos como hematuria y albuminuria y aumento de los azoados en 

sangre 1
• 

Los eKámenes radiológicos simples generalmente aportan datos 

importantes pero no son concluyentes. Los hallzgosmas comunes son 

aW.ento global del tamaño del hígado o una elevación ·localizada del 

hemidiafragma derecho'. Las calcificaciones generalmente están. 

ausentes en los quistes no parasitarios aunque De Bakey y Jordan 

(1963) reportaron un caso•. Si se observa gas en el ángulo hepático 

del colon generalmente éste se encuentra deprimido. 

Los eKámenes baritados del tracto gastrointestinal superior 

demuestran deformidad en el antro gástrico o en el duodeno ·por 

·compresión eKtrínsica en gran parte de los casos'. 

La colecistografía oral sola o en combinación con colangio­

grafía intravenosa pueden demostrar deformidad por compresión 

eKtrínsica en la vesícula'. 

Los estudios angiográficos demuestran un desplazamiento de los 

vasos por una masa avascular. 

El estudio con radioisótopos es un procedimiento más seguro 

que la arteriografía del tronco celiaco además de ser técnicamente 

más fácil. Los datos que aporta son similares a los de la arterio­

grafía. El dato más importante que nos revela es una lesión 

ocupante de espacio, generalmente no vascularizada 1
• 
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La desventaja de este último método es que con él no se pueden 

diferenciar masas sólidas de qu!sticas y la sensibilidad es muy 

baja para. lesiones de 20 mm de diámetro o menores'. su uso se 

considera obsoleto actualrnente2
• 

El uso de la colangiopancretograf !a retrógrada endoscópica y 

de la coledocoscop!a se ha utilizado en pacientes con ictericia 

para determinar la presencia de .compresión extr!nsica de la v!a 

biliar, un tumor ductal y la presencia de lites en la v!a biliar'. 

La tomografía axial computada y el ultrasonido han revelado 

que la incidencia de los quistes hepáticos es superior a la 

esperada'. su uso es común y presentan la ventaja de delinear con 

precisión la localización y la anatomüt de la transformación 

qu!stica'. 

Recientemente la resonancia magnética nuclear_ ha cobrado 

importancia por la capacidad de definir la densidad del contenido 

qu:ístico y de esta manera localizar hemorragia intrac:ística o 

infección'. 

F. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial se debe realizar con carcinoma 

metastásico, qul.ste mesentérico, pseudoquiste pancreático, mucocele 

vesicular y con los quistes hepáticos parasitarios. 

El diagnóstico diferencial con el quiste hidatídico se basa en 

la presencia de eosinofilia imp_ortante, examen de fijación de 

complemento positivo y calcificación del quiste'. 

8 



~. COMPLICACIONES 

Las complicaciones en la enfermedad poliquistica se relacionan 

más a la enfermedad poliquistica renal que a la enfermedad 

poliquistica del higado'. Inclusive el pronóstico de la enfermedad 

poliquistica del higado depende del pronóstico de la enfermedad 

poliquistica renal'. 

La incidencia global de las complicaciones hepáticas agudas, 

tales como ictericia, infección o hemorragia, es baja. Estas se han 

reportado en el 5 al 10% de los pacientes'. 

La mortalidad debido a complicaciones por la enfermedad 

poliquistica se estima en 10% en asociación a enfermedad poliquis­

tica renal, a la que se le puede atribuir la mayoria de las 

defunciones. 

La complicación más grave es la séptica; aunque no frecuente, 

cuando ocurre, las consecuencias san devastadoras, originan falla 

hepática y muerte. El organismo causal más frecuentemente encontra­

do es la Escherschia coli'. En los pacientes en una etapa terminal 

de poliquistosis renal, la sepsis puede ser de origen dudoso, ya 

que también la sepsis es una complicación frecuente de la hemodiá­

lisis. 

COMPLICACIONES EXTRAHEPÁTICAS 

La infección de los quistes renales es mas frecuente debido a 

su comunicación con el tracto urinario~. La hipertensión portal es 

una complicación reportada, aunque rara. La presentación de la 

complicación, generalmente es por sangrado de varices esofágicas=. 

Algunos autores sugieren que la enfermedad poliquistica hepática no 
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causa hipertensión portal un reporte reciente de la desparición del 

las várices esofágicas posterior a un procedimiento de fenestración 

sugieren que la hipertensión portal resulta de la compresión de la 

vena porta. 

il. TRATAMIENTO 

El manejo del QHNP varia desde procedimientos poco invasivos 

hasta el trasplante hepático. 

El manejo en los pacientes con enfermedad hepática poliquisti­

ca debe incluir el estudio de la familia. El rastreo ultrasonográ­

fico de los riñones en los familiares es un procedimiento no 

invasivo de bajo riesgo que puede ser utilizado como medio de 

monitoreo. 

Actualmente la aspiración simple de los quistes no se ha 

considerado un buen tratamiento a largo plazo debido a las altas 

tasas de recurrencia e infección. El intento de obliterar los 

quistes con agentes esclerosantes como la formalina, se han 

utilizado, pero en ocasiones no se puede determinar la comunicación 

de éstos con elementos funcionales hepáticos que pueden ser 

dañados 1
• En combinación con escleroterapia con alcohol u otros 

agentes adecuados de esclerosis ha dado buenos resultados y con 

menor tasa de complicaciones2
• El estudio de su posible comunica­

ción hacia estructuras hepáticas o hacia la cavidad abdominal debe 

realizarse previamente'. Las contraindicaciones formales para este 

procedimiento incluyen infección, presencia de bilis dentro del 

quiste, tendencia al sangrada, quistes parasitarios o neoplásicos 
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y la extravasación a la cavidad abdominal,_.. 

El tratamiento quirúrgico varía de acuerdo al tipo de quiste 

encontrado e imprecisiones en el diagnóstico pueden llevar hacia un 

trat~miento inadecuado y complicaciones serias 1
• 

Jones, et al 1 propone que la seguridad aunada al excelente 

resultado a largo plazo apoyan el manejo quirúrgico de los QHNP 

sintomáticos y que el propósito del tratamiento debe ser hacia la 

extirpación total de la lesión ya sea local o con resección 

hepática. 

cuando se descubre enfermedad poliquística difusa asintomáti­

ca en una laparotomía exploradora el tratamiento definitivo 

generalmente no está indicado. Cuando la condición causa la 

sintomatolOgia la intervención es necesaria1
• 

En los casos de enfermedad poliquística difusa se han adoptado 

varias modalidades de tratamiento. 

Las derivaciones quirúrgicas como la cistogastrostomía o 

cistoyeyunostomía son poco efectivas en pacientes con enfermedad 

diseminada1
• 

se ha utilizado como tratamiento definitivo lo propuesto por 

Lin et al (1968) 1
-•. La técnica consiste en realizar escisión de los 

quistes más superficiales para así exponer los más profundos, 

realizando fenestraciones en éstos comunicándolos a la cavidad 

peritoneal haciendo una mejor descompresión y conservando el tejido 

hepático viable'. 110 se utilizan ninguna medida para obliterar el 

quiste ni tampoco drenajes'. En los casos en que el drenaje hacia 

la cavidad peritoneal es masivola ascitis puede convertirse en un 
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problema importante. Para esto se ha utilizado cimetidina, con 

éxito, lo que inhibe la secreción de secretina que probablemente 

afecta la cubierta epitelial de los quistes. La somatostatina, que 

también tiene efecto sobre la secretina se ha utilizado también'. 

Los quistes 1.lnicos de gran tamaño deben ser tratados con 

escisión total y la evaluación preoperatoria debe incluir la 

localización exacta del quiste y sus relaciones anatómicas. La 

remoción total del quiste se logra por enucleación del mismo o con 

resección hepática parcial. La complicación esperada en la enuclea­

ción de los quistes es la hemorragia debido a la disposición 

anatómica de los vasos sanguíneos en su pared2
• 

Un estudio de especial importancia es la colangiograf ía para 

definir la relación con la vía biliar y una posible comunicación 

con los conductos biliares1
• 

La opción de apertura y drenaje del quiste con marsupializa­

ción del mismo teóricamente se asocian a menor morbilidad y 

mortalidad pero debido a la recurrencia y a la alt.a tasa de 

infección de la herida quirl.lrgica debe ser reservado para pacientes 

de alto riesgo'. 

El transplante hepático combinado con transplante renal de un 

mismo donador ofrece una alternativa en la que se tiene poca 

experiencia•. 
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I. PRONOSTICO 

El pronóstico de los quistes hepáticos no parasitarios es 

bueno ya que así lo demuestra la cantidad de pacientes que 

permanecen asintomáticos. En la enfermedad poliquística del hígado 

el pronóstico depende en gran parte de la coexistencia de quistes 

renales y de la condición de la función renal'. 

En cuanto a recurrencia el tipo de tratamiento es definitivo 

encontrando una baja recurrencia en los pacientes sometidos a la 

resección total del quiste'. 

Los quistes neoplásicos tienen un pronóstico relacionado 

directamente con el tipo histológico siendo bueno para los benignos 

como el cistadenoma y teniendo un mal pronostico para los malignos 

como el cistadenocarcinoma o colangiocarcinoma1~2 • 
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I ::C - OBJETIVOS 

El primer objetivo del presente estudio es analizar la 

presentación clinica de pacientes con quistes hepáticos no 

parasitarios diagnosticados en el servicio de Gastrocirugia del 

Hospital de especialidades Bernardo sepúlveda del Centro Médico 

Nacional, Siglo XXI y hacer una comparación de los resultados con 

lo reportado en la literatura mundial. 

El segundo objetivo es comparar los métodos de estudio del 

quiste hepático no parasitario con los presentados por otros 

autores y la correlación clinica con los hallazgos transoperato­

rios. 

El tercer objetivo es analizar los resultados de dos tipos de 

tratamiento quirúrgico llevado a cabo en pacientes con la patologia 

mencionada, su evolución clínica para futuros estudios de manera 

prospectiva. 
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III- MATERIAL,PACIENTES y M~TODOS 

A. Diseño del estudio: 

Para el estudio se revisaron los expedientes de pacientes con 

quistes hepáticos no parasitarios que se diagnosticaron y trataron 

quirúrgicamente. Tipo de estudio: Retrospectivo observacional. 

B. Universo de trabajo 

Se analizaron los expedientes de 6 pacientes en el servicio de 

Gastrocirugia del Hospital de Especialidades "Bernardo Sepúlveda" 

del Centro Médico Nacional Siglo XXI de enero 1991 a enero de 1993. 

c. Descripción de variables. 

Los datos incluidos en el estudio fueron edad y sexo, 

presentación clinica de la patologia analizando la sintomatologia 

y sus caracteristicas, resultados de análisis de laboratorio e 

interpretación de estudios de gabinete, tipo de tratamiento 

quirúrgico y hallazgos transoperatorios, complicaciones y evolución 

postoperatoria del paciente. se comparan los resultados con los 

reportados por la literatura mundial. 

D. Descripción operativa. 

se analizaran la h±storia olinica, nota de ingreso, nota 

preoperatoria, análisis de laboratorio, interpretación de los 

estudios de gabinete, nota operatoria, notas de evolución postope­

ratoria, nota de alta, descripción de la técnica quirúrgica y notas 

de evolución en la consulta externa para vaciar las datos en la 

hoja de recolección que incluirá las variables mencionadas. 
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E. selección de la muestra 

se incluyeron todos los pacientes diagnosticados y tratados 

quirúrgicamente de quiste hepático no parasitario mencionados en el 

universo de trabajo. 

F. Criterios de selección 

se seleccionó a todos los pacientes con quistes hepáticos no 

parasitarios excluyendo a aquellos con sospecha o diagnóstico 

definitivo de ser parasitarios con la presencia de calcificaciones 

en los quistes, reacción de fijación de complemento positiva o 

eosinofilia. 

16 



IV. RESULTADOS 

Se presentaron seis casos de quistes hepáticos no parasita­

rios, sintomáticos de enero de 1990 a enero 1993. La relación entre 

sexos fue de 5 casos de pacientes femeninos y un solo caso de 

paciente masculino. (CUADRO 1). 

CUADRO l. 

DISTRIBUCIÓN POR SEXOS 

MASCULINO 1 

FEMENINO 5· 

La edad de los pacientes tuvo un ¡.an~6.ci(~~·.~ ·a'o.años de edad 

siendo el promedio de 60.3 años cie edad /c~~~~¡;;;¡::_>-
CUADRO 2. 

,1(y; ··;·,-:-." -~-·.·-.:--.. :~·-·: . 

. -,..-- ·-. ~·- .. : ' . : ': '·' . 
DISTRIBUCIÓN POR SEXO. 

. ~ . ' -

PACIENTE 1 65 años 

PACIENTE 2 69 años 

PACIENTE 3 52 años 

PACIENTE 4 29 años 

PACIENTE 5 so años 
~ :-- -_._ . 

PACIENTE 6 67 años 
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El tiempo de evolución entre el inicio de la sintomatología y 

el tratamiento quirürgico definitivo fue de entre 10 días y un año, 

con un promedio de 6.4 meses. 

El síntoma más frecuentemente observado fue el dolor abdomi­

nal, que se presenté en los seis pacientes y fue el motivo de su 

consulta al médico. Se presentó también sensación de masa abdominal 

en dos pacientes e ictericia en uno. (CUADRO 3). 

CUADRO 3. 

SINTOMATOLOGÍA 

l. DOLOR ABDOMINAL 

2. MASA ABDOMINAL 

J. ICTERICIA 

4. MELENA 

.6 

2 

El tipo de dolor presentado fue intermitente en 5 de los casos 

y constante y transfictivo en un solo caso. La localización más 

frecuente fue en epigastrio en tres casos y en hipocondrio derecho 

en tres casos también, siendo en hipocondrio izquierdo en un solo 

caso (CUADRO 4). El hallazgo quirürgico de este ültimo caso fue un 

quiste hepático solitario en el lóbulo izquierdo del hígado. La 

irradiación del dolor a flancos en dos casos, dorso dos casos, 

epigastrio en un caso y a hipocondrio izquierdo en un caso. 
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CUADRO 4. 

LOCALIZACI.ÓN DEL DOLOR. • 

l. HIPOCONDRIO DERECHO. 

2. HIPOCONDRIO IZQUIERDO· 

3. EPIGASTRIO 

En la exploración física del abdomen se encontró distensión en 

un caso, dolor a la palpación media y profunda en los seis casos, 

hepatomegalia palpable en un solo caso y masa palpable en cuat~o 

casos. se encontró ictericia clínica en un paciente. 

Los resultados de laboratorio resultaron dentro de parámetros 

normales, con la excepción de elevación de bilirrubinas y fosfatasa 

alcalina en un paciente con ictericia clínica y una cuenta 

leucocitaria de 12,300 en un paciente en que se encontró ruptura 

del quiste hepático a la cavidad abdominal. 

Las radiografías de tórax mostraron elevación del hemidiafrag­

ma derecho en tres casos. Las placas simples de abdomen mostraron 

un aumento de tamaño de la glándula hepática en cinco casos y 

rechazamiento hacia abajo del marco cólico en uno. No se observaron 

calcificaciones en ningún paciente. 

Se realizaron estudios contrastados con bario en dos pacien­

tes. este estudio fue serie esofagogastroduodenal en ambos 

pacientes mostrando rechazamiento del antro gástrico hacia la 

izquierda en los dos casos. 
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En un paciente se realizó. un gamagrama hepático donde se 

mostró un defecto de llenado en el lóbulo derecho del higado, sin 

aportar más datos .. 

En los seis pacientes se realizó ultrasonido abdominal donde 

se reportaron lesiones qufsticas con un ta_mai\o de 6 cm de diámetro 

hasta 17 cm. En tres pacientes las lesiones fueron únicas y en los 

otros tres fueron múltiples. Se encontraron de 1 a 7 lesiones. 

En ninguno de los casos se encontró relación con quistes en 

otros órganos. 

uno de los pacientes con quiste hepático no parasitario fue 

sometido a punción guiada con ultrasonido de la lesión,' obteniendo 

material que fue enviado a cultivo y estudio citológicci, resultando 

negativo para células malignas y para desarrollo bacteriano. 

En otro paciente se encontraron datos de hipertensión portal 

por compresión quistica de la vena cava. 

Todos los pacientes fueros llevados a'cirugia donde se les 

realizaron dos tipos de procedimiento. A cuatro-pacientes se les 

realizó drenaje y marzupialización de los quistes:_drenáridolo~ hacia 

la cavidad abdominal. Todos los pacientes tenían· 'quistes :múltiples 

(tres a 7). 

A los dos pacientes restantes, que presentaban quistes únicos 

grandes ( 15 y 17 cm) se les realizó derivación externa hacia el 

tubo digestivo con cista-yeyuno anastomosis. 

En ninguno del los casos hubo complicaciones transoperatorias 

Y el sangrado no fue significativo ( menos de 200 ml) 
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En el postoperatorio ocurrieron dos complicaciones. La primera 

infección de la herida quirllrgica en un paciente con drenaje 

interno espontaneo y marzupialización posterior del quiste. La otra 

complicación observada fue trombosis venosa de miembros inferiores 

con resolución satisfactoria después de tratamiento médico. 

El seguimiento de los pacientes fue de cuatro a catorce meses 

en donde se observó disminución importante de la sintomatologia. 

En cinco pacientes hubo seguimiento radiológico con ultraso­

nidos seriados, donde se reparó en todos los casos disiminución o 

desaparición del quiste o los quistes. 
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V- D:Z:SCUSXÓN 

En el presente estudio, al igual que en lo reportado en la 

literatura mundial, los quistes hepáticos no parasitararios son una 

entidad rara, siendo reportados unicamente 6 casos en dos años. 

La proporción guardada entre sexos es similar a la reportada 

por otros autores, siendo mayor en mujeres. La causa probablemente 

tiene relación con un ambiente estrogénico, aunque no se pudo 

relacionar el nllmero de embarazos con la severidad de la patología, 

lo que motiva a nuevos estudios. 

Los QHNP se observaron en un rango amplio de edades, de los 29 

a los 80 años, aunque se observó una mayor frecuencia alrededor del 

los 60 años de edad, siendo similar a la del promedio. 

A diferencia de lo reportado en otros trabajos, se observó que 

el dolor fue el síntoma constante en todos los pacientes y éste su 

motivo de consulta. La palpación de la masa abdominal, reportada 

como el signo o síntoma más frecuente fue de importancia, ocupando 

el segundo sitio. 

Los estudios de laboratorio no mostraron cambios significati­

vos, como es esperado en esta patología, a excepción de los 

pacientes con ictericia, encontrando un patrón obstructivo en las 

pruebas de funcionamiento hepático. 

El estudio de gabinete que mejor guia hacia el diagnóstico es 

el ultrasonido abdominal que aporta datos sobre la consistencia de 

probables masas hepáticas, tamaño, volumen aproximado, relación de 

los quistes con la v!a biliar y la vena porta. 
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En algunos pacientes se realizaron estudios contrastados de 

tubo digestivo superior, que mostraron unicamente desplazamiento 

del antro gástrico hacia la izquierda y con lo que se puede inferir. 

de manera aproximada el tamañoa de la lesión. 

El gamagrama hepatoesplénico se utilizó en un solo paciente 

reportándose unicamente el defecto de llenado. Otros estudios 

fueron necesarios para complementar el diagnóstico. Podemos 

considerar por este resultado y lo reportado que los datos que nos 

puede aportar son pocos y el estudio es superado por otros métodos. 

A ningún paciente se le realizó tomografia o resonancia 

magnética nuclear. 

En cuanto a la decisión terapéutica, los seis pacientes 

fueron llevados a cirugía decidiendo el procedimiento de acuerdo al 

tamafio, numero y localización de los quistes. En todos los 

pacientes se realizaron procedimientos derivativos, ya sea hacia la 

luz intestinal o hacia la cavidad abdominal. 

No hubo complicaciones transope'ratorias y las postoperatorias 

se resolvieron adecuadamente con mediad médicas. Cabe notar que la 

llnica infección de herida quirllrgica que se presentó fue en un 

paciente sometido a drenaje del quiste hacia la cavidad peritoneal, 

lo que ha sido reportado como frecuente. 
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VI- CONCLUSIONES 

El diagnóstico y el manejo de los quistes hepáticos no 

parasitarios continua siendo un reto para el cirujano. El diagnós­

tico temprano y el segµimiento familiar es de especial importancia. 

La presencia de una masa hepática asintomática, asociada a la 

ausencia de alteraciones en las pruebas de función hepática debe de 

guiar a la sospecha de enfermedad quistica del higado. 

La evaluación correcta del quiste hepático en cuanto a su 

etiologia y a su localización anatómica tienen una importancia 

capital para la decisión terapéutica y al pronóstico del paciente. 

En los casos de enfermedad poliquistica, un mejor entendimien­

to de la base genética y del curso natural de la enfermedad puede 

guiarnos hacia mejores opciones de tratamiento profiláctico. 

El estudio farmacológico de agentes con eficacia probada para 

disminuir o suprimir la producción de los quistes es necesaria. 

El estudio debe guiar hacia nuevos estudios prospectivos para 

abrir campo a un estudio más completo del paciente y asi poder 

ofrecer otras opciones terapéuticas con mejores resultados para el 

paciente. 
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