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OBJETIVOS:

Objetivo General:

1.1. Describir la experiencia del Hospital General de México,
O.D., en el diagnóstico y tratamiento de pacientes con
quistes hepáticos no parasitarios.

Objetivos Particulares:

1.1.1. Determinar la prevatencia de los quistes hepáticos no
parasitarios en el Hospital General de México, O.D.

1.1.2. Señalar las características clínicas y hallazgos en
estudios paraclínicos, de pacientes con quistes hepáticos
no parasitarios.

1.1.3. Conocer la ruta diagnóstica y pautas terapéuticas
empleada en los casos de quistes hepáticos no parasitarios.

1.1.4. Conocer los hallazgos transoperatorios y su correlación
histopatológica en casos de quistes hepáticos no
parasitarios.

1.1.5. En base a la experiencia obtenida y a la actualización
bibliográfica, establecer la ruta crítica del manejo quirúrgico
de lesiones quísticas hepáticas no parasitarias.
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INTRODUCCIÓN

"Las enfermedades fibropoliquísticas comprenden un amplio
grupo de raros padecimientos congénitos hepatobiliares; entre
ellos, la enfermedad fibropoliquística del adulto o hígado
poliquístico, la fibrosis hepática congénita, dilatación biliar
intrahepática congénita (enfermedad de Caroli) y los quistes
coledocianos (1).

La enfermedad poliquística del hígado, es un término que se
refiere específicamente a la presencia de múltiples quistes en el
parénquima hepático y esta en relación a una enfermedad
hereditaria comúnmente asociada a quistes en otros órganos (2).

HISTORIA:
. La formación de los quistes hepáticos no parasitarios fue

detenidamente estudiada por Moschowitz en 1906 y en el curso de
los siguientes años es poco lo que se ha aportado a sus conceptos.
En 1944, Eliason y Smith reportaron dos pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios entre 211 046 internamientos
hospitalarios, mientras que 28 fueron detectados en 20 000
necropsias. En los años siguientes, la enfermedad poliquística del
hígado fue registrada con relativa infrecuencia y hasta 1955
indicaba Melnick, en una comunicación, que solamente se vieron al
año 2 o 3 quistes en Los Angeles County General Hospital,
representando una incidencia de un caso por 687 autopsias. El
primer procedimiento resuelto por la vía laparoscópica fue realizado
en 1991 por Z'graggen en Alemania (3,4,5).
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EPIDEMIOLOGÍA:

La incidencia de todos los tipos de quistes hepáticos, es de 17
por 10 000 exploraciones abdominales, en la Clínica Mayo (6) y la
incidencia de la enfermedad quística no parasitaria del hígado ha
sido reportada en 0.15 a 0.5% en necropsias (4).

Aunque la incidencia exacta de los quistes hepáticos congénitos
es difícil de estimar ya que habitualmente son asintomáticos, tienen
una prevalencía del 2-4%, son más frecuentes en mujeres que en
hombres, en una proporción de 4 a 1. Es frecuente la aparición
durante el embarazo aunque son raras las complicaciones en esta
situación. Pueden presentarse a cualquier edad, sin embargo las
décadas mas afectadas son la cuarta y la quinta. Los quistes
congénitos son más frecuentes en niños. El lóbulo derecho se
altera con una frecuencia doble que el izquierdo (3,4,7-10).

La enfermedad poliquística hepática del adulto tiene una
prevalencia de 0.05-0.13% (11). La poliquistosis hepática es la
manifestación extra-renal más frecuente de la enfermedad
poliquística renal autosómica dominante; la incidencia en estos
pacientes, se incrementa con la edad, alcanzando una frecuencia
de 65% en pacientes mayores de 60 años de edad (11,12).
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CLASIFICACIÓN:

Se han propuesto varias clasificaciones utilizadas para la
descripción de los quistes hepáticos. Henson et al (13), propuso
una clasificación para quistes hepáticos no parasitarios, basado
esencialmente en su etiología:

A. Congénitos.
- Solitario, unilocularo multilocular.
- Enfermedad poliquística difusa.

B. Traumática.
C. Inflamatoria.
- Específica.
- Inespecífica.

D. Neoplásica.
- Benigna.
- Maligna.

Sherlock (14), estableció que los quistes hepáticos por su origen
pueden ser congénitos o adquiridos. Morino et al (15) y Gigot et a!
(16), han sugerido otras clasificaciones.

EMBRIOLOGÍA:
El hígado se desarrolla tempranamente en la octava semana de

gestación y es claramente visible en sección transversa al décimo
quinto día. Este endodermo rudimentario aparece en forma de
divertículo del intestino primitivo. Se desarrolla alrededor del
mesodermo, el cual a este nivel forma e! septum transverso
(17,18).

El divertículo primitivo se divide en dos partes. Una es craneal,
llamada pars hepática la cual se desarrolla considerablemente
invadiendo el septum transverso y termina formando el parénquima
hepático. La pars hepática también da origen a los conductos
hepáticos derecho e izquierdo y a la parte proximal del conducto
biliar principal. La otra parte es caudal y se denomina pars cística y
forma la vesícula biliar y el conducto cístico (19).

Moschowitz (20), propuso que los conductos biliares aberrantes,
son formados durante la embriogénesis y que los quistes son el
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resultado de la acumulación de líquido, debido a la deficiente
comunicación de esos conductos aberrantes con el árbol biliar.

FISIOPATOLOGIA:
Algunos conductos aberrantes que no se comunican con el árbol

biliar, aumentan de tamaño y la formación quística se atribuye a
una hiperplasia inflamatoria con retención de líquido (4,7,21,22).
Von Meyenburg (23), especuló la idea de que un desarrollo
embriológico inadecuado, podría conducir a un número excesivo de
conductos intralobulares que progresivamente acumularían líquido,
con la eventual consecuencia de la formación de quistes. Por estas
razones, se ha considerado que los quistes solitarios y la
enfermedad poliquística del hígado son diferentes manifestaciones
del mismo proceso (24).

La enfermedad poliquística difusa es muy probablemente una
anomalía congénita, en vista de su alta coexistencia de quistes en
otros órganos. Esta variante del grupo congénito es el resultado de
una extensión anómala del proceso normal de degeneración de los
pequeños conductos intrahepáticos (7).

Los quistes hepáticos, renales y de otros órganos, probablemente
compartan un patrón de expresión genética característico. Ninguna
de los mecanismos propuestos hasta la fecha explican
satisfactoriamente la formación de los quistes en la enfermedad
poliquística renal autosómica dominante, aunque es probable que
la obstrucción por pólipos o dilatación de la dilatación de
segmentos de nefronas, como consecuencia de la elasticidad
anormal de la membrana basal, origine dilataciones quísticas
(25,26).

Los quistes hepáticos no parasitarios secundarios a lesiones
inflamatorias, neoplásicas o traumáticas se presentan solo
ocasionalmente y su formación esta dada por la obstrucción,
aumento de tamaño y de presión de los vasos linfáticos. Los
síntomas tienen lugar cuando el quiste aumenta de tamaño,
principalmente aquellos que alcanzan 15 centímetros o más,
debido a la secreción de líquido en la cavidad del quiste por el
epitelio que lo reviste (4,8,21,27).

Los quistes hepáticos tienen una composición electrolítica similar
a la del plasma, concentración de glutamiltranspeptidasa superior a
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la del plasma, epitelio receptor de igA polimérica y concentraciones
de glucosa menores a 15mg/100cc (28,29).

El gran tamaño del quiste provoca distensión de la cápsula de
Glisson y compresión extrínseca del sistema biliar. En estos
pacientes, el tamaño de los quistes pueden provocar una
compresión mecánica que conduce a obstrucción del flujo venoso
hepático y se asocia a la formación de trombos en las pequeñas
venas tributarias. La obstrucción al flujo venoso hepático puede ser
el mecanismo que explique la hipertensión portal sinusoidal que se
manifiesta clínicamente como ascitis. La bilis en el interior del
quiste sugiere comunicación con el tracto biliar (12,30,31).

Los quistes hepáticos secundarios a trauma abdominal, son
originadas por hundimiento de tejido en la profundidad del
parénquima con preservación de la cápsula hepática;
característicamente están desprovistos de revestimiento epitelial y
están compuestos de una mezcla de sangre, bilis y tejido hepático
degenerado, por lo cual deben ser considerados como
pseudoquistes (7).

CUADRO CLÍNICO:
La mayoría de los pacientes cursan asintomáticos y

habitualmente los quistes son el resultado de hallazgos incidentales
durante una operación, autopsia o imagenología. Solamente el
cinco a diez por ciento de los quistes son sintomáticos (5,8,21).

El tiempo promedio de evolución del padecimiento es de 6 meses
(10 días a 12 meses), aunque también se han informado casos con
una rápida evolución de la enfermedad. El dolor en el cuadrante
superior derecho es el síntoma más frecuente y se puede
desarrollar hipersensibilidad o dolor abdominal al inclinarse. Los
quistes de mayor tamaño pueden ocasionar hepatomegalia, tumor
palpable que se mueve con la respiración, ictericia y síntomas de
abdomen agudo por ruptura del quiste. Estos síntomas son
atribuidos principalmente al crecimiento del hígado y a la
compresión de estructuras adyacentes. Es raro que se presenten
complicaciones como ruptura o infección. La compresión del tubo
digestivo puede conducir a saciedad temprana, sensación de
plenitud o pesantez abdominal, nausea y vómito. La compresión de
la vena cava inferior puede provocar edema bilateral de miembros

"fisco?
A T\f í\8f f
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inferiores (3-5,9,21,22,32-34). En ei estudio de Tikkakoski (21), de
ios 25 pacientes con la entidad, todos tuvieron dolor epigástrico, 15
una masa epigástrica, náusea y vómito en tres pacientes, disnea
en tres y uno con edema de miembros inferiores.

La enfermedad poliquística del hígado es habitualmente
asintomática pero puede presentarse con hepatomegalia,
distensión abdominal, dolor abdominal sordo y en raras ocasiones
se presenta ascitis como consecuencia de hipertensión portal,
asociada a fibrosis hepática o posterior a destechamiento de un
quiste (12).

En la enfermedad poliquística del adulto, de carácter autosómico
recesivo, habitualmente ios pacientes se presentan entre los 30-50
años de edad con hipertensión arterial sistémica y fracaso renal.
Ocasionalmente, los quistes renales mayores de 4 cm de diámetro,
pueden causar hipertensión, hematuria, dolor y obstrucción ureteral
(35).

ENFERMEDADES ASOCIADAS:
Varios síndromes se asocian con quistes múltiples. Por ejemplo,

los quistes intrahepáticos múltiples con evidencia de infección y
lítos intraquísticos son sugestivos de enfermedad de Caroli
(dilatación hepato-biliar congénita) (36).

La enfermedad poliquística hepática usualmente ocurre en la
enfermedad poliquística renal de carácter autosómico dominante
del tipo uno y tipo dos (15-40%), las cuales se pueden acompañar
de prolapso de la válvula mitral, quistes esplénicos y aneurismas
intracraneales. Algunas familias tienen la enfermedad autosómica
dominante con quistes hepáticos pero sin quistes renales, sin
embargo esto último es raro (2,11,12).

En la enfermedad poliquística se pueden encontrar otras lesiones
quísticas incluidos los quistes pancreáticos, pulmonares o
esplénicos. Posee particular importancia que en un cierto número
de estos enfermos se hayan encontrado aneurismas
cerebrovasculares. Los quistes hepáticos también pueden
presentarse en el síndrome de Peutz-Jeguers, en la enfermedad de
Von Hippel Lindau, complejo de esclerosis tuberosa y el síndrome
orofaciodigital tipo I (2,3,37). Saxena (38), reporta una rara
asociación entre la telangiectasia hemorrágica hereditaria
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(Enfermedad de Osler-Weber-Rendu) y enfermedad hepática
fibropoliquística.

Amir (39), reporta la asociación de fibrosis hepática congénita y
enfermedad poliquistica renal en gemelos, que condujo a
hepatoesplenomegalia , plaquetopenia y leucopenia.

La transformación maligna de los quistes es rara en asociación
con quistes no parasitarios o enfermedad hepática poliquistica,
sucediendo esto, más a menudo cuando el epitelio es expuesto a la
bilis. Cuando aparecen tumores hepáticos quísticos, es mucho más
probable que sean metastásicos que tumores primarios.
Comúnmente los tumores primarios asociados son de ovario,
estómago o sistema hepato-biliar (36). Existen reportes aislados
(40) de carcinosarcoma biliar originado de un quiste simple
hepático no parasitario. Se han informado casos (41-45) de
carcinoma primario de células escamosas dentro de un quiste
hepático no parasitario, probablemente originados de su pared.

En animales de experimentación, el estreptozotocin se ha
asociado con la inducción de adenomatosis quística hepática (46).

EXAMENES DE LABORATORIO:
No existen pruebas de laboratorio diagnósticas y no suelen

revelar alteraciones. Excepcionalmente en las pruebas de función
hepática, se puede apreciar elevación discreta de las
transaminasas, incremento de la fosfatasa alcalina y ligera
elevación de la bilirrubina directa cuando el quiste comprime las
vías biliares. En caso de infección puede haber leucocitosis,
incremento de la proteína C reactiva y una tasa elevada de
eritrosedimentación (5,25).

La cuantificación de CA 19-9 en suero y en el líquido del quiste
podría ayudarnos a distinguir entre una patología hepática benigna
como la insuficiencia hepática aguda, hemorragia tntraquística,
quiste hepático recidivante, cistadenoma quiste hidatídico y
cistadenoma del estroma mesenquimático; de patologías hepáticas
malignas como el cistadenocarcinoma (40,47-52).

Cuando la enfermedad poliquistica renal está asociada a
poliquistosis hepática, se puede presentar insuficiencia renal
crónica. La elevación de urea en sangre, albuminuria y hematuria
asociados a una masa hepática palpable irregular, pueden sugerir



OrtizGJ. 17
el diagnóstico. Los pacientes con quiste hidatídico pueden cursar
con eosinofiíia mayor del 5%. La ascitis exudativa se ha reportado
en cinco pacientes consecuencia de la obstrucción al flujo venoso
hepático (6,7,12).

PRUEBAS INMUNOLÓGICAS.
Los estudios de imagenología no siempre establecen el

diagnóstico diferencial entre los quistes hepáticos parasitarios y no
parasitarios, por lo tanto es necesario realizar estudios
complementarios como la intradermorreacción de Casoni, prueba
de inmunoabsorbancia ligada a enzimas (ELISA)(4) y la prueba de
fijación de complemento (7).

IMAGENOLOGÍA:
-Radiología:

Los exámenes radiológicos, a menudo son relevantes pero no
diagnósticos. La placa de abdomen revela un agrandamiento
generalizado de la sombra hepática y desplazamiento del colon
hacia abajo y a la izquierda. En raras ocasiones es posible
observar calcificaciones en los quistes no parasitarios. La
teleradiografía de tórax puede demostrar elevación de la hoja
diafragmática. En ocasiones estos quistes desarrollan calcificación
de su pared y esto puede crear confusión en la diferenciación
frente al quiste de equinococo (3,7)-

Después de que se ha vaciado lentamente la cavidad del quiste
por punción percutánea, se pueden obtener radiografías con la
introducción de medio de contraste ( urografín 30%) para excluir
alguna comunicación con el árbol biliar o extravasación a la
cavidad peritoneal (21).

De acuerdo a la sintomatología se justifica la realización de otros
estudios como los baritados, cuando se sospeche patología
gástrica o duodenal. La serie esófago-gastro-duodenal, puede
mostrar un efecto de compresión extrínseca del antro gástrico o del
duodeno. Si el quiste se origina del lóbulo hepático izquierdo, la
proyección anteroposterior del estómago puede simular un
pseudoquiste pancreático; pero una proyección lateral, confirmará
la posición anterior de la masa descartando la patología
pancreática (4,5,7).

\ DE ORÍ
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La colangiografía oral y la colangiografía intravenosa pueden

revelar deformidades de la vesícula por compresión extrínseca. En
la enfermedad poliquística de renal, el urograma excretor puede ser
diagnóstico (7,53).

-Ultrasonido:
Los quistes simples hepáticos son vistos en el 4% de todos los

ultrasonidos hepáticos y se han reportado casos diagnosticados en
la etapa prenatal (54-57).

Desde el punto de vista ultrasonográfico, la forma de los quistes
simples varía, pero usualmente están rodeados por una pared
delgada regular y bien circunscripta; la lesión es totalmente
anecoica con intensificación posterior (54). Con esta técnica, es
posible determinar el diámetro y volumen aproximado de ios
quistes, así como su localización.

En la enfermedad poliquistica renal que involucra el parénquima
hepático, los quistes pueden medir de 1 a 10 centímetros y en los
quistes solitarios congénitos el diámetro puede variar desde
0.15cm hasta 30cm, con el consecuente aumento del volumen
incluso hasta de 17 litros. El volumen del parénquima hepático se
preserva a pesar de la invasión masiva de los quistes (4,36,58,59).

La ecografía puede mostrar quistes de tan solo dos centímetros
de diámetro. Una lesión quística que puede dar una apariencia
idéntica al quiste hepático simple, es el quiste hidatídico del tipo I
de la clasificación de Gharbi, el cual es una colección líquida sin
ecos internos, sin embargo contiene "arena", la cual puede ser vista
como una serie de finos ecos internos después de mover al
paciente. Esta es una característica importante que sirve para
diferenciar este tipo de quistes del quiste hepático simple (53,54).

Todas las lesiones quísticas hepáticas que no presentan las
características de un quiste hepático congénito, son denominados
quistes complejos. Estos son caracterizados por la presencia de
elementos hiperecoicos y/o septos én el interior del quiste; algunas
veces con niveles líquidos, engrosamiento o proyecciones de sus
paredes. Se excluyen de esta descripción, las lesiones anecoicas
que en ocasiones se observan en el centro de un tumor sólido,
aunque realmente esta no presentan problema en el diagnóstico
diferencial de las lesiones quísticas (54).
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Los abscesos hepáticos normalmente tienen ecos en su interior y

engrosamiento irregular de sus paredes, y los hematomas
intrahepáticos pueden parecer quistes. La apariencia sonográfica
de los cistadenomas es distintiva y se caracterizan por una gran
masa anecoica, con múltiples septos y proyecciones papilares en
su interior. La presencia de nodulos en la pared el quiste o
componentes sólidos en su interior, hacen pensar en la posibilidad
de neoplasias y deben tratarse como tal. Las características
ecosonográficas de las metástasis quísticas son : paredes
engrosadas, septos intraquísticos, nodulos y niveles líquidos
horizontales (54,60-62).

Las limitaciones de la ultrasonografía en el proceso diagnóstico
de los quistes hepáticos son: primero, los resultados sonográficos
no establecen un diagnóstico histológico y segundo, no es posible
realizar una adecuada diferenciación entre lesiones neoplásicas y
no neoplásicas (61).
El ultrasonido endoscópico con color Doppler, es utilizado para
delimitar el quiste de las estructuras vasculares (63).

-Tomoqrafía axial computarizada:
Los estudios de tomografía computada y ultrasonografía, han

revelado que la prevalencia de los quistes hepáticos es mas alta de
lo que se pensaba. Muchos paciente con quistes hepáticos son
totalmente asintomáticos y son detectados incidentalmente por
ultrasonido o tomografía, los cuales ayudan a conocer las
características de las lesiones así como su localización y medida
precisa (8,21,62).

Los criterios tomográficos usados en el diagnóstico de quistes
hepáticos simples, incluyen una masa redondeada, de bordes lisos,
paredes finas, delgadas, definidas y regulares, sin estructuras
internas. Habitualmente los quistes hepáticos tienen densidad de
líquido con un coeficiente de atenuación cercano a cero (0-10
unidades Hounsfield -UH), y deficiente captación del medio de
contraste; desafortunadamente, las metástasis necróticas,
abscesos en estadios avanzados, y los hematomas crónicos
pueden tener coeficientes de atenuación cercanos a cero. El
paciente con diabetes mellítus tipo 2 puede tener disminución de la
densidad hepática (49.1 UH) relacionada con el elevado consumo
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de energía de la glándula. Las calcificaciones periféricas en las
festones quísticas hacen pensaren linfangiomas, quiste hidatídico y
secundarias a la aplicación de quimioterapia intra-arterial en
lesiones malignas; sin embargo, también pueden ocurrir en los
quistes simples (35,64,65).

Los criterios tomográficos para la identificación del quiste simple
renal son los siguientes: son lesiones bien definidas con respecto al
parénquima renal, su pared no es perceptible, poseen una
atenuación homogénea cercana a la densidad del agua ( -10a +20
UH) y no captan el medio de contraste (35).

En pacientes con enfermedad poliquística renal autosómica
dominante, los quistes hepáticos pueden tener una amplia variedad
de apariencias en la tomografía y pueden ser clasificados en los
tipos intrahepático o peribiliar dependiendo de su localizacíón (66).

Los criterios tomográficos para la identificación de quistes renales
en la enfermedad poliquística del adulto son: reemplazo progresivo
del parénquima renal por quistes de tamaño variado, aumento
progresivo del volumen renal bilateral, presencia de quistes
hepáticos en el 50% de los casos y evidencia de quistes
pancreáticos múltiples en el 10% de los pacientes (35).

-Resonancia magnética:
Las imágenes por resonancia magnética nuclear, son mas

sensibles que el ultrasonido y tomografía para la detección de
hemorragias, aunque no esta ampliamente disponible y tiene altos
costos. Cuando se identifican por USG, TAC o RMN diminutas y
numerosas lesiones intrahepáticas (<5mm), de aspecto "quistoide",
sugieren fuertemente el diagnóstico de complejos de Von
Meyenburg (25,67,68).

-Gammagrafía:
Este estudio también es de ayuda, ya que demuestra zonas

hipocaptantes en el interior del parénquima hepático, por una
deficiente defecto de captación del azufre coloidal-tecnecio 99m.
No existe ningún rasgo característico que distinga a tales quistes
de otras lesiones que ocupen espacios (3-5,7,53).
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-Colanqiopancreatoqrafía retrógrada endoscópica:

Es el método standard para identificar posibles conexiones del
quiste con el sistema biliar (25).

Angioq rafia:
La angiografía panhepática preoperatoria, es esencial para

demostrar la anatomía vascular local, en todos los pacientes, los
cuales tengan evidencia ultrasonográfica de una lesión quística
multiloculada; ya que una resección hepática puede ser
considerada para la remoción completa de un cistadertomas o un
cistadenocarcinoma (61).

La arteriografía celiaca selectiva, señala desplazamiento y
estiramiento de los vasos ¡ntrahepáticos causados por el quiste. En
la fase venosa de la arteriografía celiaca, el quiste se ve como un
defecto de llenado avascular (1).

Se ha afirmado que la arteriografía puede sugerir la existencia de
quistes hepáticos, demostrando defectos de repleción en el hígado
en ausencia de "tinción tumoral", pero aún falta experiencia para
evaluar su fiabilidad en este contexto (3).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
A pesar de la amplia variedad de procedimientos y técnicas

diagnósticas, el diagnóstico preciso, usualmente depende de la
exploración quirúrgica. El diagnóstico diferencial suele hacerse con
enfermedad ácidopéptica, colelitiasis, con colitis e inclusive con
padecimientos que afectan el riñon derecho como litiasis y
pielonefritis. Los quistes benignos, requieren la diferenciación de
lesiones neoplásicas (sarcomas, cistadenomas,
cistadenocarcinomas, metástasis, etc), quistes traumáticos,
abscesos piógenos y amibianos, así como el quiste hidatídico
(5,31,62,69).

Se tomarán en cuenta otras lesiones como quistes mesentéricos,
mucocele de la vesícula biliar, quistes pancreáticos, quistes
endometriósicos y el tumor hepático quístico necrótico. La necrosis
de la metástasis carcinoides podría ser considerada en pacientes
con lesiones hepáticas quísticas, aún si no hay^íptnmas de
síndrome carcinoide (7,35,70-75). j
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Cuando el complejo Von Meyenburg se asocia a la enfermedad

poliquística hepática, encontramos quistes hepáticos y quistes
peribiliares, por lo que se deberá hacer diagnóstico diferencial con
pequeñas metástasis hepáticas, carcinoma hepatocelular primario
difuso, abscesos y con la infiltración grasa nodular (68).

Otros diagnósticos diferenciales menos comunes son el
cistadenoma del estroma mesenquimático, el quiste hepático
ciliado aparentemente originado del intestino primitivo anterior y la
linfangiomatosis hepática (debida a secuestro u obstrucción de los
vasos linfáticos durante la embriogénesis), que son raras entidades
que pueden simular una poliquistosis hepática (2,50-52,76,77).

TRATAMIENTO:
El tratamiento varía de acuerdo a la sintomatología y al tipo de

quiste. Una deficiencia en el reconocimiento del tipo de quiste nos
llevará a un inadecuado tratamiento y serias complicaciones . Los
quistes descubiertos incidentalmente durante un estudio de imagen
o de cirugía, no ameritan tratamiento alguno y los quistes pequeños
con síntomas leves deben tener seguimiento sin tratamiento
quirúrgico. En pacientes con enfermedad poliquística hepática, los
quistes pueden ser de varios tamaños y cuando son sintomáticos
pueden requerir diferentes modalidades de tratamiento. El
tratamiento puede dirigirse hacia los quistes de mayor tamaño que
son causa de la sintomatología. Basados en las teorías
fisiopatogénicas, debemos tener en mente que los procedimientos
"simples" de drenaje (tales como aspiración o incisión y drenaje)
pueden tener alta frecuencia de recurrencia ya que la secreción del
quiste continua (3,4,7,61).

CIRUGÍA ABIERTA.
Antes de decidir el tratamiento quirúrgico, se deberá determinar

el tipo, localización y las relaciones anatómicas precisas del quiste
en cuestión. Las principales indicaciones electivas para la cirugía
son: síntomas obstructivos por compresión de estructuras
adyacentes y tumor epigástrico doloroso. Con excepción de la
ruptura, torsión y hemorragia intraquística, el tratamiento de los
quistes no parasitarios del hígado debe ser electivo, dependiendo
del tamaño, localización y las condiciones generales del paciente.
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Cuando el quiste se encuentra en la porción alta de la cara superior
o en la cara posterior del hígado, deberá considerarse la cirugía
abierta, ya que pudieran lesionarse los vasos suprahepáticos y
conducir a un accidente de graves consecuencias. Siempre debe
inspeccionarse la pared interna del quiste en busca de tumores
(4,5).

Existen diversas técnicas quirúrgicas para el tratamiento de
pacientes con quistes hepáticos no parasitarios sintomáticos:

- Destechamiento del quiste: Fue descrita en 1968 por Lin et al
(62). Se utiliza cuando el quiste es de gran tamaño y consiste
en explorar su pared interna para descartar posible tumor.
Requiere de estudio transoperatorio con separación de la
pared externa, la cual se deja adyacente al parénquima
hepático. Este procedimiento puede reservarse también para
quistes inaccesibles por laparoscopia y quistes en contacto
con ramas de la vena cava inferior. El procedimiento es
seguro y esta asociado a una baja incidencia de
complicaciones y recurrencias (4,31,62,63).

- Enucleación total del quiste: Esta indicada en quistes de
localización en segmentos anteriores y accesibles. Puede ser
relativamente atraumática si existe un plano de disección
entre el quiste y el parénquima hepático (31,63).

- Marsupialización del quiste con o sin colocación de epiplón
mayor en su interior: Se realiza cuando se requiere de un
drenaje externo y prolongado como en los quistes infectados.
Si el quiste está infectado, el drenaje externo es el tratamiento
de elección. Esta técnica se asocia a menor morbilidad y
mortalidad, aunque su desventaja es la recurrencia y elevada
posibilidad de infección de la herida quirúrgica. Es posible el
desarrollo de un seno en el interior de la marsupialización o
una fístula con drenaje permanente (4,7,53).

- Drenaje interno a través de un asa intestinal hacia el quiste
con técnica de Y de Roux: Está indicado cuando existe
comunicación a la vía biliar demostrada por estudios
endoscópicos (4,31).

- Drenaje externo: La simple incisión y drenaje externo del
quiste, por tubo de cistostomía, tiene una alta recurrencia del
quiste (31).
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- Resección hepática o lobectomía: Esta indicada cuando

existen grandes quistes multiioculados, como en la
enfermedad poliquística hepática masiva; el control de los
síntomas es adecuado a largo plazo, pero con una elevada
tasa de morbilidad. Aunque la resección hepática formal con
escisión del tejido enfermo parece ser la mejor opción para
estos pacientes, aunque no se previene definitivamente la
recurrencia (5,21,62,78).

- Trasplante hepático solo o simultáneo con trasplante renal: Se
ha utilizado en unos cuantos pacientes con enfermedad
poliquística hepática difusa altamente sintomática y en
pacientes con falla hepática. Generalmente estos pacientes
tienen también quistes renales y algunos pacientes son
dependientes de la diálisis peritoneal, en ios cuales deberá
realizarse el trasplante simultaneo de hígado y riñon
(25,63,79).

Otro aspecto importante que el Cirujano deberá tener en mente
durante el transoperatorio, es la realización de colangíografía
cuando exista duda de comunicación al árbol biliar, siendo
conveniente en estos casos la identificación del sitio de la fuga y la
sutura del conducto, además de complementar su manejo
colocando una sonda en T, para descomprimir las vías biliares y
favorecer su cicatrización. Si el quiste se encuentra infectado
deberá dejarse una canalización en su interior, así como al espacio
subfrénico y subhepático, así como antibioticoticos asociados con
metronidazol. Se pueden presentar complicaciones postoperatorias
como recurrencia del quiste e infección (4,5).

CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA.
Recientemente se ha utilizado lafenestración laparoscópica para

el tratamiento de los quistes hepáticos, con buenos resultados
desde que el primer procedimiento por esta vía, el cual fue
realizado en 1991 por Z'graggen en Alemania. El procedimiento
laparoscópico incluye punción del quiste para examen citológico y
bacteriológico del líquido, incluye también esclero-resección
circular de la pared del quiste para examen histológico. La
cauterización de la pared interna del quiste, tiene por objetivo
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remover la sustancia gelatinosa que !o cubre para evitar que siga
produciendo líquido y debe ser lo más completa posible
(5,62,63,80).

El destechamiento amplio por vía laparoscópica, puede ser el
tratamiento de elección y usualmente curativo para los quistes
hepáticos simples. Los mejores resultados se obtienen con quistes
en los segmentos hepáticos IV,V,VI y Vil. En ocasiones es
necesaria la colecistectomia y colangiografía transoperatoria sin
hay colelitiasis subyacente (8,28,62,80).

Utilizado en manos expertas, el método laparoscópico, combina
las ventajas del abordaje mínimo-invasivo con la efectividad de la
cirugía abierta. Se deberá ser muy cauteloso al practicar este
procedimiento, ya que se pueden tener algunos accidentes como
lesión de vasos sanguíneos causando hemorragia grave; además
la lesión de conductillos biliares puede establecer una fístula biliar
interna que requiera reparación y /o biloma. Algunos de los quistes
más grandes tienen numerosas trabéculas entrelazadas en sus
paredes que pueden tener haces vasculobiliares de tamaño
apreciable (3,5,8,25,28).

En la serie de Roesch (5), los siete casos tratados con esta
técnica tuvieron una restitución del parénquima hepático en un
lapso de ocho a diez meses.

SIMULADOR DE CIRUGÍA HEPÁTICA:
Con el advenimiento de la robótica y avanzados sistemas

computacionales, puede ser posible mediante el conocimiento y
práctica de la " anatomía virtual", la práctica de la colecistectomia
laparoscópica, resecciones hepáticas o recombinaciones
vasculares en transplante y mejorar la morbilidad de los pacientes
(81).

-RADIOLOGÍA INTEVENCIONISTA.
Bean (82), recomendó en 1985 la aspiración del quiste y la

inyección de alcohol (el cual destruye el epitelio y su habilidad
secretora), como el tratamiento de elección para los quistes
hepáticos congénitos.

La aspiración percutánea y escleroterapia con etanol es el
método de elecciónpara los quistes hepáticos congénitos; es
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seguro, efectivo y mínimamente invasivo, sin embargo, la
aspiración del líquido sin destrucción del epitelio no ha sido efectiva
para prevenir recurrencias. Se han utilizado agentes esclerosantes
como hidrocloruro de minociclina, hidrocloruro de tetraciclina y
Pantopaque con diversos resultados (21,22,83-87).

Las desventajas de la cirugía tales como una estancia
hospitalaria prolongada, altos costos y riesgo anestésico pueden
ser evitadas con el drenaje mínimo- invasivo percutáneo y
esclerosis con etanol. No siempre el etanol causa necrosis de la
pared del quiste inmediatamente, pero la degeneración del epitelio
en los siguientes uno a dos meses detiene la formación del líquido
y gran parte del líquido del quiste es absorbido (21).

La mayoría de los pacientes, requieren una sola sesión de
escleroterapia con alcohol. Se ha reportado, que la cantidad de
alcohol al 95% para la escleroterapia del quiste, debe ser de un 25-
30% del volumen total del líquido aspirado. Posteriormente, a los
20 minutos se deberá aspirar el alcohol instilado en el quiste. Es
recomendable dejar el catéter a derivación durante 48 horas
después del procedimiento ya que en muchos pacientes existe una
colección parcial después del procedimiento (21,22,88).

Generalmente, la aspiración del quiste seguido de inyección de
agentes esclerosantes, conduce a recidiva en el 50-60% de los
casos. En ocasiones puede haber complicaciones mayores como
derrame pleural e infección secundaria, así como comunicación
iatrogénica entre la cavidad quística y el árbol biliar, provocada
durante la cateterización. Las complicaciones menores son más
frecuentes, tales como dolor leve a moderado, fiebre, contenido
elevado de los niveles de alcohol en sangre y hemorragia en el
interior del quiste (5,21,28,53).

Las contraindicaciones para la escleroterapia con etanol son:
tendencia a la hemorragia, quistes parasitarios o neoplásicos,
comunicación entre el quiste y el árbol biliar, la extravasación del
medio de contrasté al interior de la cavidad peritoneal y dificultades
en la aspiración del medio de contraste inyectado (21,22).
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HISTOPATOLOGIA:

Los quistes solitarios del hígado pueden ser quistes verdaderos
con revestimiento un epitelial o quistes falsos revestidos con tejido
fibroso. La mayoría de los quistes verdaderos son congénitos (3).

Los quistes hepáticos no parasitarios, en general están
localizados sobre la superficie anteroinferior del lóbulo derecho del
hígado, contienen líquido claro o de color marrón con un peso
específico de 1.010 a 1.022 y su tamaño varía de 1-15 centímetros.
Pueden estar ubicados más profundamente; algunos se presentan
como quistes pediculados, con superficie externa lisa, brillante y
azul grisácea. En general la pared es delgada y opalescente o
transparente y puede estar atravesada por muchos vasos
sanguíneos dilatados. Estos quistes habitualmente no contienen
septos internos o engrasamiento irregular de su pared. El contenido
es un material cetrino, pero puede estar teñido de sangre. Como
característica tiene una presión interna baja a diferencia de los
quistes parasitarios que manejan presiones internas elevadas. Los
quistes hepáticos simples usualmente son uniloculares (en la
mayoría de los casos) o multiloculares. En conjunto, estos quistes
son redondos u ovoideos, generalmente bien encapsulados y
circunscritos (1,31,53,60,89).

La pared del quiste esta generalmente compuesta de una capa
de revestimiento de epitelio cuboide rodeado de capas de tejido
conectivo que pueden contener numerosos elementos celulares
que normalmente se encuentran en el hígado. En términos
generales la pared del quiste solitario se compone de tres capas:
una interna de tejido conectivo laxo, una media densa circular y
una externa, que contiene segmentos de conductos biliares e islas
de células hepáticas, y un marco de tejido conectivo que se une
con el parénquima hepático. Estos quistes contienen líquido claro,
aunque es raro que contengan bilis y solamente en el 25% de las
ocasiones el quiste está comunicado con el sistema biliar. En los
quistes de mayor tamaño, el revestimiento epitelial puede haber
degenerado y estar ausente o aplanado (3,7,8,22,53).

El complejo Von Meyenburg (hamartoma biliar), es una lesión
congénita que es bien conocida por asociarse a la enfermedad
hepática poliquística o a la enfermedad poliquística renal
autosómica dominante. Estos complejos son pequeñas
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agrupaciones de conductos biliares modestamente dilatados
embebidos en un estroma fibroso, localizados cerca de las vías
portales o en su interior, a veces hialinizado que contienen
concreciones de bilis espesa y pueden comunicar con el árbol biliar

(9)-
En la enfermedad fibropoliquística del adulto, el hígado contiene

varios quistes de paredes delgadas, llenos de líquido claro o de
sangre achocolatada; estos pueden medir de milímetros hasta 10
centímetros de diámetro. En este padecimiento del hígado, existe
crecimiento de la zona afectada y al corte tiene el aspecto de
"panal de abejas" y el contenido es también material cetrino. Afecta
más frecuentemente al lóbulo hepático derecho. Los quistes de
menor tamaño suelen estar tapizados por epitelio cilindrico y los de
tamaño intermedio por epitelio cuboideo (1).

La enfermedad poliquística hepática se asocia a afección quística
de otros órganos (51.6%) como riñon, páncreas, bazo, ovario y
pulmones (53,89).

La degeneración quística de los tumores es rara y probablemente
resulta de la necrosis isquémica de las metástasis hepáticas. El
tipo quístico de las metástasis hepáticas se presenta en el 4% de
todas las lesiones metastásicas y es visto más frecuentemente en
los sarcomas y tumores carcinoides (21,54,73,74).

COMPLICACIONES:
Entre las complicaciones que pueden ocurrir figuran la

obstrucción biliar, sepsis, torsión de su pedículo, hemorragia
intraquística, ruptura del quiste en el sistema canalicular biliar o en
la cavidad peritoneal libre con hemorragia a la cavidad peritoneal y
degeneración neoplásica (3,6,8,47,62,69,90-96).

Se puede esperar extensión del daño hepático, con la
consecuente insuficiencia hepática o infección en pacientes con
daño previo (4). El serie de Fabiani (8), de los 10 pacientes
estudiados, solo uno tuvo datos clínicos de infección y se aisló
estreptococo del grupo D. Según Srinivasan (30), la obstrucción deí
flujo venoso hepático puede conducir a sangrado de tubo digestivo
alto por várices gástricas y del esófago.
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PRONÓSTICO:

El pronóstico de la enfermedad quística del hígado, es
indudablemente favorable en la mayoría de los casos que pueden
permanecer asintomáticos durante toda su vida. La salud de los
pacientes con enfermedad poliquística hepática difusa, depende de
la coexistencia de patología renal y una función renal óptima. La
mortalidad en los quistes no parasitarios del hígado tratados
mediante intervención quirúrgica es casi de cero y rara vez
comprometen la función hepática (7,89).

En los pacientes presentados, hubo tres casos de dolor
recurrente secundarios a recidiva, una eventración postoperatoria y
un caso de defunción, es prioritario el conocimiento adecuado de la
fisiopatogenia, presentación clínica y estrategias diagnósticas de
los quistes hepáticos no parasitarios para elegir la mejor modalidad
terapéutica.

El tratamiento adecuado de los grandes quistes eliminará los
síntomas y la necesidad de una segunda operación, ya que es
infrecuente el agrandamiento de los quistes restantes. De esta
manera los resultados pueden ser excelentes, contrario a lo que
ocurre con los quistes renales, los cuales producen con frecuencia
insuficiencia renal y muerte.

Los resultados del diagnóstico y tratamiento de estos pacientes,
varían de acuerdo a la sintomatología y al tipo de quiste. Un
reconocimiento eficiente del tipo y extensión del quiste nos
proporcionará los elementos para disminuir casi a cero la
morbimortalidad de estos pacientes.

Yoshida (97), reporta la desaparición espontánea de un quiste
hepático.

Con base a las consideraciones anteriores, se realizó ¡a revisión
de expedientes de los pacientes con diagnóstico de egreso de
quistes hepáticos no parasitarios, en los últimos cinco años en los
servicios de Cirugía General y Gastroenterología en el Hospital
General de México, O.D. y se realizó una revisión de la literatura
médica pertinente. Finalmente se propone un nomograma de
tratamiento de las tumoraciones quísticas hepáticas.

TESIS CON
FALLA Vü



Ortiz GJ. 30
MATERIAL Y MÉTODOS

De un total de 34322 pacientes admitidos en los servicios de
Cirugía General y Gastroenterología del Hospital General de
México, O.D., México D.F.; se seleccionaron los expedientes de
pacientes adultos, con diagnóstico de egreso de quistes hepáticos
no parasitarios admitidos en los servicios en un lapso de cinco
años, entre los meses de Enero de 1995 y Diciembre de 2000; con
el objeto de realizar una revisión de las principales características
de su presentación clínica, diagnóstico y modalidades terapéuticas,
así como de su evolución y complicaciones. Se realizó un estudio
retrospectivo, descriptivo y longitudinal.

Al grupo conformado se aplico un formato de recopilación de
datos, encaminado a la búsqueda de las principales características
de presentación clínica, imagenología, exámenes de laboratorio,
terapéutica empleada, evolución y complicaciones.

Se consideraron como casos positivos, los pacientes adultos con
quistes hepáticos de origen no parasitario, considerando como
criterios de inclusión los siguientes:

1. Ultrasonográficos: Las tumoraciones de pared delgada
regular, bien circunscripta y anecoica localizadas en el hígado.
Además se incluyeron quistes hepáticos complejos con
características histopatológicas de quiste hepático congénito.

2. Tomográficos: Las lesiones hepáticas redondeadas, de bordes
lisos, paredes finas, delgadas, definidas y regulares, sin
estructuras internas y coeficientes de atenuación de 0-20
unidades Hounsfield.

3. Transoperatorios: Las tumoraciones en la glándula hepática
esféricas, lisas y brillantes que destacan sobre el parénquima
hepático, de contenido líquido, cetrino, hemorrágico o
achocolatado.

4. Histopatológicos: Obtención e identificación de epitelio cúbico
bajo en el anáfisis citológico de líquido del quiste o revistiendo
las paredes de la tumoración hepática.
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Se excluyeron los casos de absceso hepático piógeno y

amebiano, quistes por Echinococus granulosas, lesiones quisticas
neoplásicas y metastásicas.

Los criterios de eliminación consistieron en:
1. Lesiones hepáticas quisticas con ecos internos,

engrosamiento irregular de sus paredes y sin evidencia
histológica de revestimiento epitelial cúbico bajo.

2. Lesiones quisticas hepáticas de paredes irregulares, de
contenido heterogéneo y coeficientes de atenuación mayores
a 20 unidades Honsfield.

3. Lesiones quisticas hepáticas de contenido purulento-espeso,
con diagnóstico postoperatorio de quiste hepático amibiano o
piógeno.

4. Lesiones hepáticas quisticas con diagnóstico histopatológico
de neoplasia.

Calculamos el volumen y diámetro de los quistes con los datos
disponibles en el expediente, utilizando las fórmulas geométricas
del área del círculo (3.1416) (radio)2 y el volumen de la esfera V= 4
(3.1416) (radio)3/ 3. Se tomaron en cuenta, las dimensiones con
decimales del quiste de mayor tamaño, obtenidas por ultrasonido o
tomografía computada. Las dimensiones por apreciación del
Cirujano durante el transoperatorio, se obtuvieron de la descripción
operatoria cuando no estuvo presente en el expediente la
descripción radiológica, con las dimensiones y volumen exactos de
los quistes.

El análisis estadístico de la información obtenida se realizó
mediante la obtención de medidas de tendencia central. El cálculo
de los intervalos de clase se realizó mediante la fórmula de
Sturges. El seguimiento fue de 6 meses a 5 años. El control se
realizó a través de la consulta clínica mediante interrogatorio,
exploración física y ultrasonografía o tomografía abdominal.

Los textos, cuadros y gráficos fueron procesados en una
computadora PC a través de los siguientes programas: Word, Exel
y Power Point. Finalmente la información recabada fue comparada
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con la bibliografía existente, se establecieron conclusiones y se
realizó un nomograma de planeación quirúrgica para los pacientes
adultos con lesiones quísticas hepáticas.



OrtizGJ. 33
RESULTADOS

Entre los meses de Enero de 1995 y Diciembre de 2000, se
trataron un total de 20 pacientes adultos con diagnóstico de quistes
hepáticos no parasitarios, en el Hospital General de México, O.D.
de los cuales, estuvieron disponibles 16 expedientes
pertenecientes a los servicios de Cirugía General (81.25%) y
Gastroenterología (18.75%). El (87.5%) pertenecieron al sexo
femenino y (12.5%) al masculino (Cuadro 1 y Figura 1). El rango de
edad, en el momento del diagnóstico se estableció entre los 29 y
75 años (promedio: 56 años); los intervalos de clase de 56-65 años
y de 66-75 años de edad fueron los más afectados, sumando
ambos el 62.5% de todos los casos (Figura 2). El tiempo de
evolución del padecimiento actual se presentó entre el rango de 1
mes y 15 años con un promedio de 2.7 años.

Se localizaron los expedientes de pacientes con diagnóstico de
egreso de enfermedad poliquística hepática sin afección renal
(43.75%), quiste hepático simple izquierdo (31.25%), quiste
hepático simple derecho (18.75%) y con enfermedad poliquística
renal y hepática (6.25%) (Cuadro 2).

A través del servicio de urgencias del Hospital, ingresaron el
81.25% de los pacientes para estudio en un pabellón; el 75% con
diagnóstico presuntivo de quiste hepático y el 6.25% con
diagnóstico de ictericia en estudio. Ninguno de ellos se operó de
urgencia por complicaciones del quiste. Solo el 18.75% se estudió
por medio de la consulta externa. El dolor abdominal fue el motivo
de la consulta médica en el 100% de los pacientes, el 62.5% se
presentó con una tumoración abdominal palpable, la distensión
abdominal ocurrió en el 56.25%, hepatomegalia en 37.5%, nausea
en 18.75%, pérdida de peso en 12.5%, saciedad temprana en
12.5%, 6.25% con vómitos, astenia y adinamia en 6.25%, rebote
dudoso en 6.25%, 6.25% con lumbalgia crónica, 6.25% con ictericia
y el 6.25% presentó red venosa colateral. Ninguno de los pacientes
presentó fiebre. Dividimos para su estudio los síntomas ( Cuadro 3
y Figura 3) y signos ( Cuadro 4 y Figura 4) de pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios de esta serie.

Dentro de las enfermedades agregadas, la más común fue la
gastritis crónica que se presentó en el 18.75% de todos los
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pacientes; otras como hernia umbilical, colecistitis crónica litiásica,
cor pulmonale crónico, diabetes mellitus no insulino dependiente,
esquizofrenia paranoide, prolapso uterino, absceso perianal,
infección de vias urinarias y riñon supernumerario derecho, se
presentaron cada una en el 6.25%.

Los exámenes de laboratorio al ingreso, incluyeron biometría
hemática, química sanguínea, pruebas de función hepática y
tiempos de coagulación, dichos estudios estuvieron disponibles en
el expediente clínico en el 56.25% de los casos. Los hallazgos más
significativos fueron: leucocitosis en el 25% de los casos, en una
paciente (6.25%) se presentó glucemia de 177mg/100ml y
plaquetas de 41000 mm . Finalmente, en otra paciente (6.25%), ei
porcentaje diferencial de eosinofilos es de 9.8%. En el 18.75% se
realizó prueba de Casoni que resultó negativa. En un enfermo
(6.25%) se solicitó CA19-9, con niveles de 126.8 U/ml.

Los estudios de imagenología disponibles incluyeron:
Ultrasonografía de hígado y vías biliares en todos los pacientes,
radiografía simple de abdomen, teleradiografía de tórax; tomografía
axial computada en el 62.5% de los pacientes, cetelleografía
hepatobiliar en eí 18.75%, colecistografía oral en 12.5%, urografía
excretora en 6.25%, y angiografía en 6.25%. Señalamos la
frecuencia de estudios invasivos (Cuadro 5 y Figura 5) y no
invasivos (Cuadro 6 y Figura 6) utilizados como auxiliares en el
diagnóstico de los pacientes.

Los principales hallazgos ultrasonográficos son: lesión anecoica,
única o múltiple, redondeada, bien delimitada, de bordes regulares
y bien definidos, sin ecos internos o septos.

En la tomografía computada se observaron lesiones hipodensas,
homogéneas, de paredes delgadas, de bordes bien definidos que
no se refuerzan con el medio de contraste, tumoraciones con
coeficientes de atenuación dentro del rango de 1.3 a 19 unidades
Hounsfield y desplazamiento de otras visceras por efecto de masa.

El tamaño de los quistes hepáticos de este estudio, fluctuó entre
los 6 cm y 35 cm de diámetro; mientras que el volumen del quiste
mayor en cada caso, osciló entre los 100cc. y 4000cc por
apreciación del Cirujano o por medición en estudios de imagen. Los
datos del volumen o diámetro exacto de los quistes estuvieron
disponibles en el 81.25% de los expedientes.
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Los resultados matemáticos para el diámetro calculado promedio

de los quistes hepáticos fue de 15.14 centímetros y el volumen
promedio calculado fue de 1703 centímetros cúbicos (Cuadro 7).
El 25% de los pacientes contaron con los resultados del diámetro y
volumen del quiste en la hoja quirúrgica.

La centelleografía hepatobiliar demostró una zona con defecto de
captación radioisotópica en un lóbulo hepático.

Los estudios endoscópicos estuvieron documentados en el
37.5% de los enfermos, habiéndose practicado endpscopía del
tracto digestivo superior en el 12.5%, laparoscopia diagnóstica en
12.5%, CPRE en 6.25% y ultrasonido endoscópico en el 6.25%. El
hallazgo más común fue la compresión extrínseca del estómago o
duodeno por efecto de tumoración probablemente hepática.

Las modalidades terapéuticas utilizadas fueron (Cuadro 8 y
Figura 8): Cirugía abierta (43.75%) y Cirugía laparoscópica (12.5%)
que ambas sumaron el 56.25% de todos los casos; aspiración
percutánea y escleroterápia por radiología intervensionista en el
25% de los pacientes, en el 12.5% se optó por el tratamiento
médico sintomático y en un caso (6.25%) no se otorgó ningún tipo
de terapéutica por considerarse un hallazgo incidental.

El tipo de Cirugía abierta (n=7 / 43.75%) realizada para el
tratamiento de los quistes hepáticos no parasitarios consistió en
destechamiento del quiste en el 25% con colecistectomía en ei
6.25% de ellos, enucleación del quiste en 12.5% y drenaje por tubo
de cistostomía 6.25% (Cuadro 9 y Figura 9). Mediante la Cirugía
laparoscópica se resolvieron el 12.5% de los casos, en el 6.25% se
realizó destechamiento del quiste y en el otro 6.25%
marsupialización; ambos en quistes hepáticos solitarios del lóbulo
izquierdo (Cuadro 9 y Figura 10). En el servicio de Cirugía General
no se reportan incidentes transoperatorios o posoperatorios.|

Por medio de radiología intervencionista se trataron el 25% de
todos los pacientes; en la mitad de estos se realizó aspiración
percutánea y escleroterápia y en el resto solamente aspiración
percutánea sin escleroterápia. Estos pacientes requirieron de 2 a 3
sesiones de aspiración y esclerosis con alcohol.

La localización más frecuente de los quistes uniloculares (50%)
fue en el lóbulo izquierdo en el 31.25% y 18.75% en el lóbulo
derecho. La enfermedad poliquística se presentó en el 50% de los
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pacientes, de los cuales el 43.75% afectaron solo al hígado y el
6.25% tuvo compromiso renal y hepático. El aspecto de los quistes
se describió como tumoraciones esféricas, de paredes lisas y
brillantes que destacan sobre el tejido hepático. En el 12.5% hubo
múltiples adherencias de epiplón, el 12.5% fueron quistes
tabicados (6.25% por quiste simple izquierdo y 6.25% por
poliquistosis hepática). En un paciente con poliquistosis hepática
(6.25%) uno de los quistes incluyó la pared de la vesícula biliar. En
general, el contenido de los quistes fue de aspecto cristalino,
cetrino y en el 12.5% fue de aspecto achocolatado. En un paciente
con quiste hepático izquierdo recidivante (6.25%) el contenido era
líquido hemorrágico.

Desde el punto de vista microscópico, la pared de los quistes se
encontró revestida con epitelio cúbico bajo en ei 43.75% de todos
los casos; en el 12.5% el estudio histopatológico transoperatorio,
reporta pared de quiste sin revestimiento epitelial. El estudio
citológico del líquido de los quistes hepáticos, disponible en el 25%
de los casos, fue de líquido claro u opalino con células de epitelio
cúbico bajo, líquido con fondo proteinaceo y detritus, eritrocitos,
algunas células inflamatorias y macrófagos.

El tiempo de estancia hospitalaria osciló entre 3 y 27 días, con un
promedio de 14 días, aunque la estancia a partir del momento de la
intervención quirúrgica hasta el alta hospitalaria fue en promedio de
3.7 días. El promedio de estancia hospitalaria para los pacientes
tratados con la técnica laparoscópica fue de 3 días y los tratados
con la modalidad de radiología intervensionista fue de 24-48
requiriendo de 2-3 sesiones cada uno.

El 18.75% de los pacientes, evolucionaron con dolor recurrente
secundario a recidiva posterior al tratamiento utilizado: El 6.25%
(quiste hepático del lóbulo izquierdo) fue sometido a colocación de
drenaje externo por tubo de cistostomía mediante Cirugía abierta y
en el 12.5% se realizó aspiración por radiología intervensionista; de
los cuales el 6.25% (quiste hepático izquierdo) se trató con
escleroterapia utilizando alcohol al 40% y en el otro 6.25%
(poliquistosis hepática), se trató el quiste de mayores dimenciónes
con aspiración sin escleroterapia.

Las complicaciones ocurrieron en 12.5% de todos los casos,
incluyendo un paciente (6.25%) tratado por laparoscopía, en el cual
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ocurrió eventración por el sitio de salida del drenaje tipo penrose;
Otra complicación fue el caso de un paciente con un gran quiste
hepático derecho (6.25%), que presentó hemorragia
tran sope rato ria y defunción por choque hipovolémico y
coagulopatía por consumo a las 24 hrs. del postoperatorio.



OrtizGJ.
Cuadro 1. Distribución por sexos en pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios.
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SEXO

MASCULINO

FEMENINO

FRECUENCIA

2

14

PORCENTAJE

12.5%

87.5%
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Figura 1. Porcentaje de pacientes con quistes hepáticos no
parasitarios por sexo.
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Cuadro 2. Distribución por grupos de edad en pacientes con
quistes hepáticos no parasitarios.
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INTERVA-
LOS
DE CLASE
(AÑOS)

25-35
36-45
46-55

56-65

66-75

TOTAL

QUISTE
HEPÁTICO
DERECHO

1 (6.25%)
1 (6.25%)

1 (6.25%)

3 (18.75%)

QUISTE
HEPÁTICO
IZQUIERDO

2 (12.5%)

2 (12.5%)

1 (6.25%)

5 (31.25%)

ENFER-
MEDAD
POLIQUIS-
TICA
HEPÁTICA

1 (6.25%)

1 (6.25%)

2 (12.5%)

3 (18.75%)

7 (43.75%)

ENFERME
DAD
POLIQUIS-
TICA
RENAL Y
HEPÁTICA

1 (6.25%)

1 (6.25%)

TOTAL

2 (12.5%)
1 (6.25%)
3
(18.75%)
5
(31.25%)
5
(31.25%)
16(100%)
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Figura 2. Distribución de frecuencias por edad y diagnóstico de
egreso en pacientes con quistes hepáticos no parasitarios.

66-75 años

56-65 años
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31.25%

':•:- MQÜD mmh\\ MEPH HEPRH
QHD. Quiste hepático derecho.
QHI. Quiste hepático izquierdo.
EPH. Enfermedad poliquística hepática.
EPRH. Enfermedad poliquística renal y hepática.
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Cuadro 3. Frecuencia de los síntomas en pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios.

SÍNTOMAS

DOLOR
ABDOMINAL
DISTENSIÓN
ABDOMINAL
NAUSEA

PERDIDA
DE PESO
SACIEDAD
TEMPRANA
VOMITO

ASTENIA

LUMBALGIA

FRECUENCIA

16

9

3

2

2

1

1

1

PORCENTAJE

100%

56.25%

18.75%

12.5%

12.5%

6.25%

6.25%

6.25%
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Figura 3. Frecuencia de los síntomas en pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios.
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DO. A: Dolor abdominal.
DI. A: Distensión abdominal.
N: Nausea.
PP: Pérdida de peso.
ST: Saciedad temprana.
V: Vómito.
A: Astenia.
L: Lumbalgia.
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Cuadro 4. Frecuencia de signos clínicos en pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios.

SIGNOS
CLÍNICOS
MASA
ABDOMINAL

HEPATOMEGA
LIA

REBOTE
POSITIVO

ICTERICIA

RED VENOSA
COLATERAL

FRECUENCIA

10

6

1

1

1

PORCENTAJE
n=16

62.5%

37.5%

6.25%

6.25%

6.25%
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Figura 4. Frecuencia de signos clínicos en pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios.
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HEP: Hepatomegalia.
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Cuadro 5. Frecuencia de estudios no invasivos utilizados en el
diagnostico de pacientes con quistes hepáticos no parasitarios.
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ESTUDIO NO
INVASIVO
ULTRASONIDO
HEPATOBILIAR
TOMOGRAFIA
AXIAL
COMPUTARIZADA
CETELLEOGRAFIA
HEPATOBiLIAR
RADIOGRAFÍA
SIMPLE DE
ABDOMEN
COLECISTOGRAFIA
ORAL
TELERADIOGRAFÍA
DE TÓRAX
UROGRAFÍA
EXCRETORA

FRECUENCIA

16

10

3

3

2

1

1

PORCENTAJE
n=16
100%

62.5%

18.75%

18.75%

12.5%

6.25%

6.25%
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Figura 5 Frecuencia de estudios no invasivos utilizados en el
d.agnost.co de pacientes con quistes hepáticos no paVasLrfos.
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USG. Ultrasonido hepatobiliar.
TAC. "Pornografía axial computarizada.
CHB. Centelleogrfía hepatobiliar.
RXSA. Radiografía simple de abdomen.
CO. Colecistografía oral.
TT. Teleradiografía de Tórax.
UE. Urografia excretora.
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Cuadro 6. Frecuencia de estudios invasivos utilizados como
auxiliares en el diagnóstico de quistes hepáticos no parasitarios.

ESTUDIOS
INVASIVOS

LAPAROSCOPIA
DIAGNÓSTICA
ENDOSCOPIA
DE TRACTO
DIGESTIVO
SUPERIOR

ULTRASONIDO
ENDOSCOPICO
COLANGIO-
PANCREATOGRAFIA
RETROGRADA
ENDOSCOPICA

ANGIOGRAFÍA

TOTAL

2

2

1

1

1

PORCENTAJE
n=16

12.5%

12.5%

6.25%

6.25%

6.25%
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Figura 6. Frecuencia de estudios invasivos utilizados en el
diagnóstico de pacientes con quistes hepáticos no parasitarios.

49

AN 16 ?

CPRC

UE

ETDS

LD

((i _J ni fi

_• ( 1 2 * - . , )

05 1 5 25

LP. Laparoscopia diagnóstica.
ETDS. Endoscopia de tracto digestivo superior.
UE. Ultrasonido endoscópico.
CPRE. Colangio-pancreatografía-endoscópica.
AN. Angiografía.
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Cuadro 7. Quistes hepáticos no parasitarios según su diámetro en
centímetros cuadrados y volumen en centímetros cúbicos por
diagnóstico de egreso.
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QUISTE
HEPÁTICO
DERECHO

30x30x20 cm'
&&

18.8x18.8 cnr
**
18X13X13#

40x30x30 cm'
&&

QUISTE
HEPÁTICO
IZQUIERDO

7.37x6.6x4.7 ctir
&

6x6x5 cm' &&

20x20x10 cm¿ SL&
10.7x10.7x10.7
cm2**

15x15 cni¿ &&
11x10x8 cm*&
10x9x10 cm2#

ENFERMEDAD
POLIQUISTICA
HEPÁTICA

11x9x15 cm¿&&
15.6x15.6x15.6 cnr
**

15x15 cm-í&&
26x15x12 cmj!&&
15x15 cm2&

30x30x25 cm' &&
18.8x18.8x18.8 cm2

**

7x6.5x5.8 crn' &
9x9 cm' #
8.6x3.9x8.3 cnr&

ENFERMEDAD
POLIQUISTICA
RENAL Y
HEPÁTICA

4x4 cm' **

CONTENIDO EN
CENTÍMETROS
CÚBICOS

I26cm j*

2000 cmJ &&
831 cm3 *

17ó7cinJ*
2400 cmJ &&
1767cm3*
95 cmJ *
3500 cmj &&(9929cmJ*)

9854 cm3 *

165Icni3*
35 cmJ &&
3500 cmJ &&

11909 cm3 *
650 cmJ & &

2395 cm3 *
139cmJ*
381.7 c m J *
174CHV1*
19392.5 c m ' *

1767cniJ *
472.9cm3 *
472.9cni3*

* Es el volumen (V=) en centímetros cúbicos (cm ) del quiste,
calculado con la fórmula: V= 4 (3.1.416) (radio)3/ 3
** Es el diámetro en centímetros cuadrados (cm2) del quiste,
calculado con la fórmula: (radio)3= V/12.5664 (3)
& Dimensiones obtenidas por ultrasonido
# Dimensiones obtenidas por tomografía computarizada
&& Dimensiones por apreciación del Cirujano durante el
transoperatorio.
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Cuadro 8. Modalidades terapéuticas utilizadas en pacientes con
quistes hepáticos no parasitarios.

PROCEDIMIENTO

ASPIRACIÓN
PERCUTÁNEA Y
ESCLEROTERAPÍA
POR RADIOLOGÍA
INTERVENCIONISTA

CIRUGÍA ABIERTA

CIRUGÍA
LAPAROSCOPICA
TRATAMIENTO
SINTOMÁTICO

SIN TRATAMIENTO

TOTAL

FRECUENCIA

4

7

2

2

1

16

PORCENTAJE

25%

43.75%

12.5%

12.5%

6.25%

100%
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Figura 8. Modalidades terapéuticas utilizadas en pacientes con
quistes hepáticos no parasitarios.
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CX AB. Cirugía abierta.
CX LAP. Cirugía laparoscópica.
RAD INT. Radiología intervensionista.
SINTOM. Tratamiento sintomático.
SIN TX. Sin tratamiento.



Ortiz GJ.
Cuadro 9. Tipo de Procedimiento quirúrgico realizado para el
tratamiento de quistes hepáticos no parasitarios.
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PROCEDIMIENTO

DESTECHAMIENTO

DRENAJE POR TUBO
DE CISTOSTOMIA

ENUCLEACIÓN

MARSUPIALIZACION

TOTAL n= 16

CIRUGÍA
ABIERTA
n=7
4
(57.14%)

1
(14.28%)

2
(28.57%)

7
(43.75%)

CIRUGÍA
LAPAROSCOPICA
n-2

1 (50%)

1 (50%)

2 (12.5%)

TOTAL
n=I6

4 (25%)

1
(6.25%)

3
(18.75%)

1
(6.25%)

9
(56.25%)
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Figura 9. Tipo de Cirugía abierta realizada para el tratamiento de
quistes hepáticos no parasitarios.
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Figura 10. Modalidades del procedimiento quirúrgico laparoscópico,
utilizadas en pacientes con quistes hepáticos no parasitarios.

50% i

40%J

30%-

20%-

10%-

DEST

|O
r • T

Ir ^ghpl d

í JE-U"

DEST: Destechamiento.
WIARS: Marsupialización.

TESIS CON



Ortiz GJ. 56
DISCUSIÓN

Los quistes hepáticos no parasitarios son una entidad poco común,
cuya frecuencia mundial es baja por su carácter generalmente
asintomático (4,7). Estudiamos los expedientes de 16 pacientes con
diagnóstico de quiste hepático no parasitario en un periodo de 5 años,
en los servicios de Cirugía General y Gastroenterología del Hospital
General de México, O.D. La incidencia de todos los tipos de quistes
hepáticos, es de 17 por 10 000 exploraciones abdominales en la
Clínica Mayo, considerando 66 quistes congénitos, de los cuales 49
fueron asociados a enfermedad poliquística del hígado (6). La
incidencia de la enfermedad quística no parasitaria del hígado ha sido
reportada en 0.15 a 0.5% en series de necropsias (4). Edwards (61),
analiza una serie de 10 pacientes con quiste hepático solitario,
encontrados en 11 años. En nuestro país se han reportado varias
series de este tipo, tal es el caso del Departamento de Cirugía
Gastrointestinal del Hospital de especialidades del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, quienes presentan 10 pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios en el lapso de 10 años; cabe mencionar que
no incluyeron pacientes con enfermedad poliquística del adulto (4).

La gran mayoría de los quistes hepáticos no parasitarios fueron
más frecuentes en pacientes del sexo femenino, lo cual es
corroborado por otros autores (3,6,7,3,98). La mayoría de estos
quistes aparecen entre los 20 y los 50 años de edad (3), con un
promedio de 59 años (31), 42.6 años (61); aún cuando
ocasionalmente se encuentran quistes en el sujeto muy joven o muy
viejo. El promedio de edad de nuestros pacientes fue de 56 años, con
los extremos en 29 y 75 años. El tiempo de evolución promedio es de
6 meses (10 días a 12 meses)(4), 6 meses a 3 años (28), mayor de 3
meses (31) en la mayoría de las series. En la serie del Hospital
General de México ,O.D. el tiempo de evolución del inicio de los
síntomas a la fecha de ingreso fue de 2.7 años en promedio (1 mes a
15 años).

Se ha considerado que los quistes solitarios y la enfermedad
poliquística del hígado son diferentes manifestaciones del mismo
proceso (24) y es probable que compartan una expresión genética
característica (25). En este estudio incluimos 7 pacientes con
enfermedad poliquística hepática, ocho con quiste solitario y uno con
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enfermedad poliquística renal y hepática. Edwards (61) y Sánchez
(4), presentan solo pacientes con quistes solitarios. En las series de
Litwin (31) y Jones (7), se incluyen además casos de enfermedad
poliquística. Usualmente los quistes no parasitarios, se presentan en
el lóbulo hepático derecho (31), sin embargo en esta serie los quistes
uniloculares se localizaron con más frecuencia en el lóbulo izquierdo
que en el lóbulo derecho. Se afirma que el lóbulo derecho se altera
con una frecuencia doble aproximadamente que el izquierdo, aún
cuando en la mayoría de los casos estos registros se basan en la
descripción clásica utilizando el ligamento falciforme como línea
divisoria de los lóbulos derecho e izquierdo, en lugar de recurrir a la
distribución segmentaria intrahepática de los vasos y conductos
biliares (3).

Solamente del cinco al diez por ciento de los pacientes con quistes
hepáticos no parasitarios son sintomáticos (5); por lo que es de vital
importancia su reconocimiento cuando producen sintomatología.
Jones (7), presenta una serie de 18 casos con quistes hepáticos no
parasitarios sintomáticos, de los cuales el 100% se presentó con
tumoración abdominal, 38.88% con distensión abdominal, el 33.33%
dolor en epigastrio o hipocondrio derecho, el 22.22% pérdida de peso
y el 11.11% con ictericia. En los pacientes estudiados en nuestra
institución, el dolor abdominal fue la causa de ingreso en el 100% de
los casos; en orden de frecuencia se acompañaron de tumoración
abdominal palpable, distensión y hepatomegalia.

Habitualmente los exámenes de laboratorio son normales, sin
embargo cuando los quistes se complican o comprimen la vía biliar,
pueden alterar las pruebas de función hepática, los reactantes de
fase aguda y la cuenta leucocitaria (5,25). Estudiamos cuatro
pacientes con leucocitosis, sin embargo no se encontraron datos de
infección en algún sitio; posteriormente la biometría hemática fue
normal.
Cuando los estudios bioquímicos de la función hepática y química
sanguínea son anormales, lo más probable es que sean el resultado
coincidente de otra alteración sistémica o hepática, tal como se
presentó en un caso de nuestra serie, con poliquistosis hepática
asociado a diabetes mellitus, el cual cursó con hiperglucemia,
hipoalbuminemia y plaquetopenia.
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En un paciente solicitamos CA 19-9 por la sospecha de lesión

pancreática y se encontró elevado cuatro veces su límite superior
normal; sin embargo no se constataron datos de afección a la
glándula pancreática. La cuantificación del CA 19-9 en suero y en el
líquido del quiste, es útil en el diagnóstico diferencial de un quiste
hepático benigno (49) y una patología hepática maligna (40). Los
resultados del CA19-9, deberán ser interpretados con cautela en
presencia de disfunción hepática (99).

Muchos de estos pacientes son detectados incidentalmente por
estudios de imagenología (21). Los quistes hepáticos simples son
vistos en el 4% de todos los ultrasonidos hepato-biliares, identificando
lesiones totalmente anecoicas, de paredes delgadas, regulares y bien
circunscriptas (54). Los hallazgos uitrasonográficos obtenidos en los
pacientes de esta serie son similares a los reportados en la literatura.
Por tomografía computada, los hallazgos más comunes han incluido
tumoraciones de paredes finas, delgadas, definidas y regulares con
coeficientes de atenuación cercanos a cero (35); aunque los quistes
hepáticos de este estudio, las unidades Hounsfield fueron medidas
entre 1.3 y 19 unidades.

En la serie del Hospital General de México, los resultados
matemáticos para el diámetro calculado promedio de los quistes
hepáticos fue de 15.14 centímetros y el volumen promedio calculado
fue de 1703 centímetros cúbicos; echo que es semejante a los
resultados obtenidos por apreciación transoperatoria en otras series
reportadas de nuestro país (5). No hubo correlación entre los
resultados de diámetro o volumen aproximados, obtenidos por
apreciación del Cirujano con los datos producto del cálculo
matemático; sin embargo, cabe mencionar que solo el 25% de los
pacientes contaron con los resultados del diámetro y volumen del
quiste en la hoja quirúrgica. No encontramos en la literatura médica
reportes de cálculos matemáticos, aplicados a los volúmenes y
dimensión de tumores hepáticos quísticos correlacionados con los
reportes transoperatorios.

La resonancia magnética nuclear ofrece mayor sensibilidad que la
tomografía y el ultrasonido, pero sus elevados costos la tornan un
estudio poco usual en nuestro medio. La centelleografía es de utilidad
observando defectos de captación del radionúclido (53), lo cual fue
observado en 3 de nuestros casos. La angiografía puede demostrar la
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anatomía vascular y defectos de repleción (3). Realizamos
colangio-pancreatografía-retrógrada-endoscópica (CPRE) en un
paciente ictérico, encontrando compresión extrínseca por efecto del
quiste hepático. Se ha comunicado (25), que la CPRE puede
demostrar comunicación con la vía biliar.

Muchos de estos quistes son asintomáticos y no requieren
tratamiento, pero algunos poseen características clínicas
significativas que son indicativas de intervención quirúrgica. A pesar
de la amplia variedad de procedimientos y técnicas diagnósticas; el
diagnóstico preciso usualmente depende de la exploración quirúrgica.
Se han propuesto gran cantidad de estrategias terapéuticas para el
manejo de los pacientes con quistes hepáticos no parasitarios, que
incluyen el abordaje laparoscópico, aspiración y esclerosis por
radiología intervensionista, así como una gama de procedimientos de
cirugía abierta con resultados diversos.

Los 9 casos sometidos a Cirugía en este estudio, fueron operados
de manera electiva. Los quistes de gran tamaño o con síntomas
significativos son indicativos de operación (31). Es posible que
ocurran complicaciones que obliguen a realizar un tratamiento
quirúrgico urgente, tales como sepsis (3,8,62,90-92), torsión del
pedículo del quiste (6,93), hemorragia intraquística (3,47,69,94),
ruptura a la vía biliar o a la cavidad peritoneal libre (3,6), hemorragia a
la cavidad peritoneal (95) y degeneración neoplásica (96).
Afortunadamente estas complicaciones son poco comunes.

De los 9 pacientes operados, en 4 se realizó destechamiento del
quiste con colecistectomía en un caso de poíiquistosis que incluyó la
pared de la vesícula biliar. No hubo recidiva o complicación con este
tratamiento. Litwin (31), confirma con 17 pacientes que el
destechamiento amplio abierto es seguro y esta asociado a una baja
incidencia de complicaciones y recurrencias a largo plazo. En dos
pacientes realizamos enucleación abierta del quiste. Sánchez (100),
considera a la enucleación quística, como el tratamiento de elección
para las lesiones quísticas del hígado. La simple incisión y drenaje
externo del quiste por tubo de cistostomía tiene una alta recurrencia
del quiste (31), ya que en los procedimientos en los que no se lleva a
cabo la destrucción del epitelio secretor es posible la recidiva. En
nuestro caso particular, se efectuó en drenaje externo de un quiste
hepático unilocular izquierdo, mediante una sonda de Foley; con
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recidiva a los 9 meses del postoperatorio. Litwin (31), reporta el
drenaje de un quiste hepático no parasitario, mediante tubo de
cistostomía sin destechamiento con recurrencia a los 6 meses.
Mediante la técnica laparoscópica se abordaron dos casos, uno con
destechamiento y otro con marsupialización. El destechamiento
amplio por vía laparoscópica, puede ser el tratamiento de elección
(8,28,80) y usualmente curativo para los quistes hepáticos simples
(62). El uso de la técnica laparoscópica esta indicado por el tipo,
tamaño y localización del quiste (25), realizando un seguimiento
estricto de estos pacientes, ya que se pueden presentar
complicaciones tardías como recurrencia y ruptura con hemorragia
masiva (101).

Generalmente, la aspiración del quiste seguido de inyección de
agentes esclerosantes, conduce a recidiva (53) en el 50-60% de los
casos (28,5). Se trataron 4 pacientes mediante aspiración percutánea
por radiología intervensionista y escleroterapia con alcohol al 40% en
dos de ellos. Hubo recidiva en un quiste hepático solitario izquierdo y
en un paciente con poliquistosis hepática, aspirando el quiste de
mayores dimensiones sin escleroterapia. Las desventajas de la
Cirugía, tales como una estancia hospitalaria prolongada, altos costos
y riesgo anestésico pueden ser evitadas con drenaje mínimo invasivo
percutáneo y escleroterapia con etanol. Tikkakoski (21), ha tratado
hasta tres quistes en una sola sesión de escleroterapia con buenos
resultados, incluso en quistes de gran tamaño (hasta 8,100 mi). En la
enfermedad hepática poliquística pueden ser necesarias varias
sesiones de escleroterapia.

Los quistes solitarios del hígado pueden ser quistes verdaderos
con revestimiento un epitelial o quistes falsos revestidos con tejido
fibroso; la mayoría de los quistes verdaderos son congénitos (3). Los
quistes hepáticos no parasitarios, contienen líquido cetrino o de color
marrón (1,31,53) y puede estar teñido de sangre, aunque es raro que
contengan bilis (7,8,22). Solamente en el 25% de las ocasiones el
quiste está comunicado con el sistema biliar (53).
En general son redondos u ovoideos, con superficie externa lisa y
brillante, la pared es delgada y opalescente o transparente (53). Estos
quistes habitualmente no contienen septos internos o engrosamiento
irregular de su pared y están bien circunscriptos (60). Los quistes
hepáticos simples usualmente son uniloculares (en la mayoría de los
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casos) o multiloculares. En la enfermedad fibropoliquística del
adulto, el hígado contiene varios quistes de paredes delgadas, llenos
de líquido claro o de sangre achocolatada (1). Los datos citados
estuvieron presentes en la serie que presentamos, excepción echa a
la comunicación con el árbol biliar.

La pared del quiste esta generalmente compuesta de una capa de
revestimiento de epitelio cuboide bajo rodeado de capas de tejido
conectivo que pueden contener numerosos elementos celulares que
normalmente se encuentran en el hígado (3). Los quistes de menor
tamaño suelen estar tapizados por epitelio cilindrico y los de tamaño
intermedio por epitelio cuboideo. En este documento reportamos dos
pacientes, una con poliquistosis hepática de predominio en lóbulo
derecho y otro con quiste unilocular del lóbulo izquierdo, con
dimensiones promedio del quiste de 15 cm en sus ejes mayores, en
los cuales el resultado histopatológico transope rato rio es de quiste sin
revestimiento epitelial. Se ha reportado (53), que en los quistes de
mayor tamaño, el revestimiento epitelial puede haber degenerado y
estar ausente o aplanado.

Uno de nuestros pacientes cursó con enfermedad poliquística renal
y hepática. La enfermedad poliquística hepática se asocia a afección
quística de otros órganos (51.6%) como riñon, páncreas, bazo, ovario
y pulmones (53,89).

El promedio de estancia hospitalaria de ios casos estudiados en el
Hospital General de México, fue de 14 días para los pacientes
sometidos a cirugía abierta, 3 para la técnica laparoscópica y 1-2
días con radiología intervensionista.

En esta serie se presentaron dos complicaciones: un caso con un
gran quiste hepático derecho, que fue sometido a cirugía abierta para
enucleación del quiste y se presentó hemorragia transoperatoria que
fue controlada, posteriormente ocurrió defunción por choque
hipovolémico y coagulopatía por consumo a las 24 horas del
postoperatorio. El otro paciente fue intervenido mediante abordaje
laparoscópico y posteriormente presentó eventración a través de la
incisión del drenaje tipo penrose. No hubo accidentes
transoperatorios en los pacientes tratados en el servicio de Cirugía
General del Hospital General de México. En los casos estudiados en
el Departamento de Cirugía Gastrointestinal del Centro Médico
Nacional Siglo XXI (4), de los 6 casos tratados, uno se complicó con
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infección de la herida quirúrgica y otro con trombosis venosa
profunda de miembros inferiores. Roech (5), trató 7 pacientes por vía
iaparoscópica y un paciente presentó gastritis aguda en el
postoperatorio inmediato. De los 18 pacientes estudiados por Jones
(7) en ia Fundación Clínica Lahey, 2 pacientes sometidos a
lobectomía hepática derecha, tuvieron drenaje biliar y hemático
excesivos. Son pocas las series que sean suficientemente grandes
para justificar una apreciación del riesgo de la intervención operatoria.
En 122 enfermos tratados de 1924 a 1955, se encontró un porcentaje
de mortalidad de solo el 2.4% (3). Entre los pacientes con quistes
congénitos tratados en la Clínica Mayo (6), no hubo mortalidad
relacionada con el manejo quirúrgico.

Actualmente los porcentajes de mortalidad han descendido y
debería ser posible tratar tales quistes con seguridad.
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CONCLUSIONES

- La prevaiencia de ios quistes hepáticos no parasitarios en el hospital
Genera! de México, O.D. es de 16.0 por 34322 ingresos hospitalarios
en los servicios de Cirugía General y Gastroenterología.

- El quiste hepático solitario no parasitario y la enfermedad
poliquística hepática probablemente son manifestaciones del mismo
proceso fisiopatogénico.

- El dolor abdominal en cuadrantes superiores, debe ser considerado
en el diagnóstico de quistes hepáticos no parasitarios.

- El ultrasonido abdominal es el estudio inicial en pacientes con
quistes hepáticos no parasitarios.

- No son confiables los resultados del diámetro o volumen
aproximados de los quistes hepáticos no parasitarios, obtenidos por
visualización en el transoperatorio.

- El cálculo matemático promedio con ecuaciones, puede ser una
herramienta útil para determinar las dimensiones y volumen
aproximados de la lesión quística hepática.

- La tomografía computarizada es más sensible que el ultrasonido
para determinar las dimensiones y volumen del quiste hepático no
parasitario.

- Los exámenes de laboratorio habitualmente son normales excepto
en presencia de complicaciones.

- Es necesario realizar estudios serológicos en el diagnóstico
diferencial del quiste hepático parasitario y no parasitario.

- La cofangio-pancreatografía-retrógrada-endoscópica es el standard
de oro para identificar comunicaciones del quiste hepático no
parasitario con la vía biliar.
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- El diagnóstico definitivo de los quistes hepáticos no parasitarios
depende de la exploración quirúrgica.

- Antes de realizar el tratamiento quirúrgico, se deberá determinar el
tipo, localización y las relaciones anatómicas precisas del quiste en
cuestión.

La cirugía convencional (abierta), es el método más seguro en el
tratamiento de los quistes hepáticos no parasitarios.

- Los procedimientos terapéuticos que no incluyen resección o
destrucción del epitelio que reviste las paredes del quiste, tienen alta
frecuencia de recidiva.

- Los quistes hepáticos no parasitarios deben ser operados
electivamente, con excepción de las complicaciones.

- El tratamiento adecuado de los quistes de mayor tamaño eliminará
los síntomas.

- La aplicación de la técnica laparoscópica está determinada por el
tipo, tamaño y localización del quiste

- Generalmente, la aspiración del quiste seguido de inyección de
agentes esclerosantes conduce a recidiva.

- Por definición la gastroenterología es una especialidad
exclusivamente médica. El Cirujano es quien debe operar al paciente
con quiste hepático no parasitario, determinando el tipo de
intervención cuando así se requiere.

- En nuestro medio el quiste solitario hepático del lóbulo izquierdo, es
más frecuente que el derecho.

- La mortalidad en los quistes no parasitarios del hígado tratados
mediante intervención quirúrgica es casi de cero.
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- Es primordial el seguimiento de una ruta crítica de tratamiento
quirúrgico de los quistes hepáticos no parasitarios (Ver Anexo I).
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ANEXO f
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Síntomas compresivos o tumor hepático doloroso

Parasitario

Tratamiento
específico

Sepsis
Torsión
Ruptura
Hemorragia

Cirugía Urgente

V
Tumor quístico hepático

Benigno
v

Maligno
1

Hepatectomía/
Paliativo

NO PARASITARIO

v
Complicado No complicado

n
Estable Inestable

Estabilizar

Estable \z
Inestable

Cirugía electiva
Radiología
intervencionista

67
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Cirugía Electiva

Quiste hepático
solitario

Enfermedad
poliquística renal
y hepática

Comunicación
con la vía biliar

Compromete la
función renal y/o
hepática

NO

Derivación
bilioentérica
en Y de Roux

N

Trasplante

Accesibilidad
por laparoscopía

Inaccesibles
por
laparoscopía

- Entrenamiento
adecuado
-Segmentos IV-VII
- No adyacentes a
vasos de gran
calibre

68

Poliquistosis
hepática

Comunicación
con la vía biliar

SI NO

Tratamiento quirúrgico
del quiste de mayor
tamaño

1

Valorar hepatectomía o
lobectomía

f

Riesgo anestésico

I
TÉCNICA
LAPAROSCOPICA

CIRUGÍA
ABIERTA

Complicaciones
transoperatorias

S I "
- N O

Bajo Elevado

Aspiración
percutánea por
radiología
intervencionista
y escleroterapia

Resolución
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Cirugía convencional
(abierta)

Plano de disección

SI
t

Enucleación

Estudio
histopatológico
definitivo

Sin
tumor

NO

Destechamiento

Exploración
manual del
interior del
quiste

Con
tumor

Bíopsia
transoperatoria

Malignidad

NO SI

Biopsia
excisional

Valorar
hepatectomía
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