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Quistes hepáticos no parasitarios

Non-parasitic cysts of the liver

Dr. Jorge Ortiz González,

Dr. Noé Isaías Gracida Mancilla,

Dr. Raúl Sánchez Lozada,

Dra. Martha Patricia Reyes Segura

Resumen
Propósito: Efectuar una revisión bibliográfica de los
principales aspectos epidemiológicos, fisiopatogé-
nicos, cuadro clínico, diagnóstico y tratamiento de
los quistes hepáticos no parasitarios.
Obtención de los datos: Revisión de la literatura inter-
nacional en idioma inglés (78 citas seleccionadas) y
libros médicos relacionados (13 referencias).
Selección de estudios: Se seleccionaron los artículos
biomédicos más relevantes alusivos a quistes hepá-
ticos no parasitarios (78 citas internacionales) y li-
bros médicos al respecto (11 referencias en español
y 2 en inglés).
Extracción de datos: Se realizó una revisión de la lite-
ratura de 1965 a 2001 de los trabajos de investiga-
ción de corte clínico-epidemiológico, imagenología
y terapéutica de la entidad. Se utilizó la base de da-
tos de MEDLINE para la localización y selección de
artículos. Se consultaron libros de perfil médico-qui-
rúrgico, enfermedades del hígado y ciencias básicas.
Resultados de la síntesis de datos: Se ha considerado
que los quistes hepáticos solitarios y la enfermedad
poliquística hepática son diferentes manifestaciones
del mismo proceso. Raramente son diagnosticados
clínicamente, empero su identificación se ha incre-
mentado con el uso sistemático de la imagenología.
La cirugía se indica en pacientes altamente sintomá-
ticos o cuando surgen complicaciones. Son posibles
la comunicación biliar del quiste y su transformación
neoplásica.
Conclusión: La incidencia de esta entidad es induda-
blemente más alta de lo publicado. La revisión bi-

Abstract
Purpose: To review the main epidemiological and
physiopathogenic aspects, as well as the clinical
course, diagnosis and treatment of non-parasitic he-
patic cysts.
Data collection: Review of the international literature
(78 selected references) and medical books on the
subject (13 references).
Selection of data: The most relevant biomedical articles
(78 references) and medical books (11 in English, 2
in Spanish) on the subject were chosen.
Data extraction: A review of the literature published
between 1965 and 2001 on the clinical-epidemiologi-
cal, imaging, and therapeutic aspects of the disease
was performed. The MEDLINE database was used to
locate and select the articles. Books on the medical-
surgical profile, as well as those covering liver dis-
eases and basic sciences, were consulted.
Results on data synthesis: It has been considered that
solitary hepatic cyst and polycystic hepatic diseases
are two different manifestations of the same process.
They are rarely diagnosed clinically, however, their
identification has increased with the systematic use
of imaging studies. Surgery is indicated in those
highly symptomatic patients or in the presence of
complications. Biliary communication of the cyst and
its neoplastic transformation are feasible.
Conclusion: The incidence of this disease is undoubt-
edly higher than reported in the literature. The review
of the literature demonstrated the need for an inte-
grated surgical evaluation, requiring an adequate
identification of the type of cyst, location, and pre-
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Introducción
Se atribuye a Bristoe la primera descripción del quiste
no parasitario del hígado en una comunicación publi-
cada en 1856. Esta entidad es relativamente poco
común, su frecuencia mundial es baja por su carácter
generalmente asintomático.1,2 Los quistes solitarios del
hígado pueden ser quistes verdaderos (con revesti-
miento epitelial) o quistes falsos (revestidos por tejido
fibroso). La enfermedad poliquística del hígado es un
término que se refiere específicamente a la presencia
de múltiples quistes en el parénquima hepático y co-
múnmente se asocia a quistes en otros órganos.3

La incidencia de los quistes hepáticos no parasita-
rios (QHNPs) ha sido informada en 0.15-0.5% en
necropsias. Actualmente, mediante el uso de técnicas
de imagen, se ha revelado que los quistes hepáticos
asintomáticos son comunes en la población general y
experimentan un incremento de su prevalencia con
respecto a la edad.2,4-6

Es necesaria la valoración integral del paciente para
un adecuado tratamiento, iniciando con una historia
clínica completa. Se han empleado una gran variedad
de procedimientos y técnicas diagnósticas con resul-
tados diversos. El tratamiento varía de acuerdo a la
sintomatología y al tipo de quiste. Una identificación
deficiente de la localización y tipo de quiste hepático
nos puede conducir a un tratamiento ineficaz y a se-
rias complicaciones. Con base en las consideracio-
nes anteriores, se realizó una revisión de la literatura
médica pertinente.

Epidemiología
En 1944, Eliason y Smith identificaron dos pacientes
con QHNPs entre 211046 internamientos hospitala-
rios, mientras que 28 fueron detectados en 20000
necropsias. La incidencia de los quistes hepáticos fue
de 17 por 10,000 exploraciones abdominales en la
Clínica Mayo.7 La incidencia exacta de los quistes he-
páticos congénitos es difícil de estimar ya que gene-
ralmente son asintomáticos; aunque se ha informa-
do2,8 una prevalencia del 2 al 7.81%. Son más frecuen-
tes en mujeres que en hombres, en proporción de 4:1
y pueden presentarse a cualquier edad, sin embargo,
las décadas más afectadas son la cuarta y la quin-
ta.2,9 Los quistes congénitos son más frecuentes en
niños y se han publicado casos diagnosticados en la
etapa prenatal.10-12 Es frecuente su aparición en la

embarazada.13,14 La enfermedad poliquística hepática
del adulto no asociada a poliquistosis renal tiene una
prevalencia de 0.05 a 0.13%.15

Clasificación
Se han propuesto varias clasificaciones para la des-
cripción de los quistes hepáticos. Henson et al [1956]
propusieron una clasificación para quistes hepáticos
no parasitarios basada esencialmente en su etiología
(Cuadro I) .

Sherlock16 estableció que los quistes hepáticos por
su origen pueden ser congénitos o adquiridos. Morino
et al17 clasificaron a la enfermedad poliquística hepáti-
ca en dos grupos:

Tipo I. Caracterizada por un número limitado de
quistes hepáticos grandes, localizados predominan-
temente en segmentos anteriores.

Tipo II. Caracterizada por pequeños quistes en el
hígado incluyendo los segmentos posteriores (“Que-
so suizo”).

Embriología
El hígado se desarrolla tempranamente en la octava
semana de gestación y es claramente visible en sec-
ción transversa al décimo quinto día. Este endodermo
rudimentario aparece en forma de divertículo del in-
testino primitivo; se desarrolla alrededor del mesoder-
mo, el cual a este nivel forma el septum transverso.18,19

El divertículo primitivo se divide en dos partes. Una
es craneal, llamada pars hepática la cual se desarro-

bliográfica demostró la necesidad de una valoración
quirúrgica integral, requiriendo un adecuado reco-
nocimiento del tipo de quiste, localización y relacio-
nes anatómicas precisas, con objeto de establecer
el tratamiento apropiado.

Palabras clave : Quiste hepático no parasitario-diag-
nóstico-cirugía.
Cir Gen 2002;24: 326-334

cise anatomical relations, to be able to establish the
appropriate treatment.

Key words : Nonparasitic hepatic cyst, diagnosis,
surgery.
Cir Gen: 2002;24: 326-334

Cuadro I
Clasificación etiológica de los quistes hepáticos no

parasitarios

A. Congénitos
- Solitario (unilocular o multilocular)
- Enfermedad poliquística difusa

B. Traumática
C. Inflamatoria

- Específica
- Inespecífica

D. Neoplásica
- Benigna
- Maligna
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lla considerablemente invadiendo el septum transver-
so 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.20

Moschowitz, [1906] propuso que los conductos bi-
liares aberrantes son formados durante la embriogé-
nesis y que los quistes son el resultado de la acumu-
lación de líquido, debido a la deficiente comunicación
de esos conductos aberrantes con el árbol biliar.

Fisiopatología
Von Meyenburg, [1918] especuló con la idea de que
un desarrollo embriológico inadecuado podría condu-
cir a un número excesivo de conductos intralobulares
que progresivamente acumularían líquido, con la even-
tual consecuencia de la formación de quistes. Algu-
nos 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.1,21,22 Por estas razones, se ha
considerado que los quistes solitarios y la enferme-
dad poliquística del hígado son diferentes manifesta-
ciones del mismo proceso.23

Los síntomas tienen lugar cuando el quiste aumen-
ta de tamaño (10–15 cm). El gran tamaño del quiste
provoca distensión de la cápsula de Glisson y com-
presión del sistema biliar o estructuras adyacentes.
Esto puede provocar una compresión mecánica que
conduce a obstrucción del flujo venoso hepático y se
puede asociar a la formación de trombos en las pe-
queñas venas tributarias.24 La obstrucción al flujo ve-
noso hepático puede ser el mecanismo que explique
la hipertensión portal sinusoidal que se manifiesta
clínicamente como ascitis.25 Se ha descrito la forma-
ción de ascitis después de destechamiento de un quis-
te 24. La bilis en el interior del quiste sugiere comunica-
ción con el tracto biliar.6

Los QHNPs secundarios a lesiones inflamatorias,
neoplásicas o traumáticas se presentan solo ocasio-
nalmente. Su formación está dada por obstrucción y
aumentos del tamaño y la presión de los vasos
linfáticos.21,26 Los quistes secundarios a trauma abdo-
minal son originados por hundimiento de tejido en la
profundidad del parénquima hepático con preserva-
ción de la cápsula.

Los quistes hepáticos tienen una composición
electrolítica similar a la del plasma27 y concentracio-
nes de glucosa menores a 15 mg/100 ml.28

Cuadro clínico
La mayoría de los pacientes cursan asintomáticos.
Solamente el cinco a diez por ciento de los quistes
son sintomáticos y el tiempo promedio de evolución
del padecimiento es de seis meses.8,21,29 El dolor en el
cuadrante superior derecho es el síntoma más frecuen-
te y se puede desarrollar hipersensibilidad o dolor ab-
dominal al inclinarse.13,22 Los quistes de mayor tama-

ño pueden ocasionar hepatomegalia, tumor palpable
que se mueve con la respiración,30 ictericia y sínto-
mas de abdomen agudo por ruptura del quiste.9,29-32

Los síntomas como saciedad temprana, sensación de
plenitud o pesantez abdominal, náusea y vómito son
atribuidos principalmente al crecimiento y compresión
del quiste. La compresión de la vena cava inferior pue-
de provocar edema bilateral de miembros inferiores.

Enfermedades asociadas
Algunos padecimientos como la enfermedad de Caroli
y el hamartoma biliar se asocian con quistes hepáti-
cos múltiples.13,33 La poliquistosis hepática es la mani-
festación extra-renal más frecuente de la enfermedad
poliquística renal autosómica dominante. La enferme-
dad poliquística hepática se asocia a afección quística
de otros órganos (51.6%) como riñón, páncreas, bazo,
ovario y pulmones.9,34,35

La enfermedad poliquística hepática se puede
acompañar de prolapso de la válvula mitral, quistes
esplénicos y aneurismas intracraneales.3,9 También
puede presentarse en el síndrome de Peutz-Jeghers,36

en la enfermedad de Von Hippel Lindau, complejo de
esclerosis tuberosa, síndrome orofaciodigital tipo I3 y
enfermedad de Osler-Weber-Rendu.37

La transformación maligna de los quistes es poco
frecuente, la forma quística de las metástasis hepáti-
cas se presenta en el 4% de todas las lesiones me-
tastásicas. Se han informado casos de cistadenocar-
cinoma, carcinosarcoma biliar, carcinoma primario de
células escamosas y carcinoma quístico de células
epiteliales, en quistes que permanecen por más de
10 años.38-44

Exámenes de laboratorio
No existen pruebas diagnósticas de laboratorio y ha-
bitualmente no suelen revelar alteraciones, excepto en
caso de compresión a estructuras adyacentes o com-
plicaciones. Cuando la infección está presente, puede
ocurrir leucocitosis, incremento de la proteína C
reactiva y velocidad de eritrosedimentación elevada.45

La cuantificación de CA 19-9 en suero y en el líqui-
do del quiste podría ayudarnos a distinguir entre una
patología benigna o maligna.38,46-51

Pruebas inmunológicas
Los estudios de imagenología no siempre establecen el
diagnósitco diferencial entre los quistes hepáticos para-
sitarios y no parasitarios, por lo tanto es necesario reali-
zar estudios complementarios como la intradermorreac-
ción de Casoni y pruebas serológicas como la hemaglu-
tinación indirecta e inmunoelectroforesis en suero.

Imagenología
Radiología: La placa simple de abdomen revela un
agrandamiento generalizado de la sombra hepática y
desplazamiento del colon hacia abajo y a la izquierda.
En algunas ocasiones es posible observar calcifica-
ciones en los QHNPs. La telerradiografía de tórax pue-
de demostrar elevación de la hoja diafragmática.1,9
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Mediante punción percutánea se pueden obtener
radiografías con la introducción de medio de contraste
(Figura 1)  para excluir comunicación con el árbol biliar
o extravasación a la cavidad peritoneal.20 De acuerdo a
la sintomatología, se justifica la realización de otros
estudios como los baritados cuando se sospeche pa-
tología gástrica o duodenal. La colecistografía oral y la
colangiografía intravenosa pueden revelar deformida-
des de la vesícula por compresión extrínseca.

Ultrasonido: Los quistes simples hepáticos son
vistos en el 4% de todos los ultrasonidos hepáticos.
Ultrasonográficamente la forma de los quistes sim-
ples varía, pero usualmente están rodeados por una
pared delgada, regular y bien circunscrita (Figura
2). La lesión es totalmente anecoica con intensifi-
cación posterior.52 Con esta técnica es posible mos-
trar quistes desde 2 cm de diámetro. Los QHNPs
pueden medir de 0.15 hasta 30 cm con aumento del
volumen incluso hasta de 17 litros.33,53 Todas las le-
siones quísticas hepáticas que no presentan las ca-
racterísticas descritas son denominados quistes
complejos. Los quistes hidatídicos,52 abscesos,34

hematomas,54 neoplasias y metástasis34,52,55 pueden
simular QHNPs.

El ultrasonido endoscópico con color Doppler es utili-
zado para delimitar el quiste de las estructuras vasculares.

Tomografía axial computadorizada: Ayuda a cono-
cer las características de las lesiones así como su lo-
calización y medida precisa. El volumen del parénqui-
ma hepático se preserva a pesar de la invasión masi-
va de los quistes.56

Los criterios tomográficos usados en el diagnóstico
de quistes hepáticos simples incluyen una masa redon-
deada, de bordes lisos, paredes finas, delgadas, defini-
das y regulares, sin estructuras internas57 (Figura 3) ;

Fig. 1. Radiografía abdominal obtenida después de la intro-
ducción de medio de contraste en el interior de un gran quiste
hepático (flecha), mediante cateterización transhepática
percutánea.

Fig. 2. Rastreo ultrasonográfico que identificó una gran lesión
anecoica (flecha ), la cual correspondió a un quiste hepático
simple.

Fig. 3. Tomografía axial computadorizada de abdomen que mues-
tra múltiples quistes hepáticos de tamaño variable en ambos
lóbulos (flecha).
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aunque en ocasiones es posible observar calcificacio-
nes periféricas.58 Habitualmente los quistes hepáticos
tienen densidad de líquido con coeficientes de atenua-
ción cercanos a cero (0–10 unidades Hounsfield) y de-
ficiente captación de medio de contraste.

Resonancia magnética nuclear (RMN): Con estas
imágenes es posible detectar lesiones hepáticas de
tan sólo 0.3 cm34 y hemorragias intraquísticas.59 Cuan-
do se identifican diminutas y numerosas lesiones in-
trahepáticas menores de 5 mm, de aspecto “quistoi-
de”, se sugiere fuertemente el diagnóstico de comple-
jos de Von Meyenburg.60 La RMN no está ampliamen-
te disponible por su alto costo.

Gammagrafía: Este estudio demuestra zonas hi-
pocaptantes en el interior del parénquima hepático
por un defecto de captación del azufre coloidal-tec-
necio 99 m.1,34

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica:
Es el método estándar para identificar posibles co-
nexiones del quiste con el sistema biliar.45

Angiografía: La angiografía panhepática preopera-
toria es esencial para demostrar la anatomía vascular
local en todos los pacientes, en los cuales una resec-
ción hepática puede ser considerada para la extirpa-
ción completa de un quiste o tumor hepático.55 La arte-
riografía celiaca selectiva señala desplazamiento y es-
tiramiento de los vasos intrahepáticos causados por el
quiste. En la fase venosa de la arteriografía celiaca, el
quiste se ve como un defecto de llenado avascular.44,61

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial suele hacerse con enferme-
dad acidopéptica, colelitiasis, con colitis e inclusive con
padecimientos que afectan el riñón derecho como li-
tiasis y pielonefritis. Los quistes benignos requieren la
diferenciación de lesiones neoplásicas (sarcomas,
cistadenomas, cistadenocarcinomas, metástasis, et-
cétera), quistes traumáticos, abscesos piógenos y
amibianos, así como del quiste hidatídico.6,62 La dis-
tinción entre cistadenoma o cistadenocarcinoma
hepatobiliar y un quiste simple complicado con hemo-
rragia intraquística suele representar dificultades en
el diagnóstico, ya que en esta situación se pueden
encontrar adherencias intraquísticas o septos.63 Se
tomarán en cuenta otras lesiones como quistes
mesentéricos, mucocele de la vesícula biliar, quistes
pancreáticos 1, quistes endometriósicos64-66 y el tumor
hepático quístico necrótico.57 La necrosis de la metás-
tasis carcinoides hepáticas puede ser considerada aun
en ausencia de síndrome carcinoide.67-69

Cuando el complejo Von Meyenburg se asocia a la
enfermedad poliquística hepática, se debe diferenciar
de pequeñas metástasis hepáticas, carcinoma hepa-
tocelular primario difuso, abscesos, infiltración de gra-
sa nodular y equinococosis hepática en su variante
alveolar.60,34 Otros diagnósticos diferenciales menos
comunes son el cistadenoma del estroma mesenqui-
mático,49-51 el quiste hepático ciliado, aparentemente
originado del intestino primitivo anterior,70,71 y la linfan-
giomatosis hepática.3

Tratamiento
Los quistes descubiertos incidentalmente no ameritan
tratamiento alguno y los quistes pequeños con sínto-
mas leves deben tener seguimiento sin tratamiento
quirúrgico.1 En pacientes con enfermedad poliquística
hepática, el tamaño de los quistes varía y cuando son
sintomáticos pueden requerir diversas modalidades de
tratamiento. El tratamiento se dirige hacia los quistes
de mayor tamaño que son causa de la sintomatología.9

Basados en las teorías fisiopatogénicas, debemos te-
ner en mente que los procedimientos que no incluyen
destrucción del epitelio de revestimiento pueden te-
ner alta frecuencia de recurrencia ya que la produc-
ción de líquido en el interior del quiste continúa.

Cirugía abierta
Antes de decidir el tratamiento quirúrgico, se deberá
determinar el tipo, localización y las relaciones anató-
micas precisas del quiste en cuestión. Las principales
indicaciones electivas para la cirugía son la presencia
de síntomas obstructivos por compresión de estructu-
ras adyacentes, y el tumor epigástrico doloroso. Con
excepción de la ruptura, torsión y hemorragia intra-
quística, el tratamiento de los quistes no parasitarios
del hígado debe ser electivo, dependiendo del tama-
ño, localización y las condiciones generales del pa-
ciente. Cuando el quiste se encuentra en la porción
alta de la cara superior o en la cara posterior del híga-
do, deberá considerarse la cirugía abierta, ya que pu-
dieran lesionarse los vasos suprahepáticos y condu-
cir a un accidente de graves consecuencias.29 Siempre
debe inspeccionarse la pared interna del quiste en
busca de tumores.

Destechamiento del quiste: Fue descrita por Lin et
al [1968]. Se utiliza cuando el quiste es de gran tama-
ño y consiste en la separación de su pared externa, la
cual se deja adyacente al parénquima hepático, ex-
plorando su pared interna en busca de neoplasias.
Requiere de estudio transoperatorio. Este procedimien-
to puede reservarse también para quistes inaccesi-
bles por laparoscopia y quistes en contacto con ra-
mas de la vena cava inferior.62,72 El procedimiento es
seguro y está asociado a una baja incidencia de com-
plicaciones y recurrencia.6

Enucleación total del quiste: Está indicada en quis-
tes localizados accesiblemente en segmentos hepáti-
cos anteriores. Puede ser relativamente atraumática
si existe un plano de disección entre el quiste y el
parénquima hepático.6,29

Marsupialización del quiste con o sin colocación de
epiplón mayor en su interior: Es el tratamiento de elec-
ción cuando se requiere de un drenaje externo pro-
longado como en los quistes infectados. Esta técnica
se asocia a menor morbilidad y mortalidad, aunque
sus desventajas son la recurrencia y elevada posibili-
dad de infección de la herida quirúrgica. Es posible el
desarrollo de un seno en el interior de la marsupializa-
ción o una fístula con drenaje permanente.1

Drenaje interno a través de un asa intestinal hacia
el quiste con técnica de Y de Roux: Está indicado cuan-
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do existe comunicación a la vía biliar demostrada por
estudios endoscópicos.6

Drenaje externo: La simple incisión y drenaje exter-
no del quiste por tubo de cistostomía tiene alta fre-
cuencia de recurrencia.6

Resección hepática o lobectomía: Está indicada
cuando existen grandes quistes multiloculados, como
en la enfermedad poliquística hepática masiva;73 el
control de los síntomas es adecuado a largo plazo
empero con tasas elevadas de morbilidad.72

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. Gene-
ralmente estos pacientes tienen también quistes re-
nales y algunos pacientes son dependientes de la
diálisis peritoneal, en los cuales deberá realizarse el
trasplante simultáneo de hígado y riñón.74

Un aspecto importante durante el transoperato-
rio es la realización de colangiografía cuando exis-
ta duda de comunicación al árbol biliar, siendo con-
veniente en estos casos la identificación del sitio de
la fuga y la sutura del conducto, además de com-
plementar su manejo colocando una sonda en T. Si
el quiste se encuentra infectado deberá dejarse una
canalización en su interior, a los espacios subfréni-
co y subhepático, así como antibióticos asociados
con metronidazol.

Cirugía laparoscópica
Recientemente se ha utilizado la fenestración lapa-
roscópica para el tratamiento de los quistes hepáti-
cos, con buenos resultados desde el primer proce-
dimiento realizado mediante esta vía en 1991 por
Z’graggen.75 El procedimiento laparoscópico inclu-
ye punción del quiste para examen citológico y bac-
teriológico del líquido, también esclero-resección
circular de la pared del quiste para examen histoló-
gico.62 El destechamiento amplio por vía laparoscó-
pica puede ser el tratamiento de elección8,27 para
los quistes hepáticos simples. Los mejores resulta-
dos se obtienen con quistes en los segmentos he-
páticos IV, V, VI y VII de Couinaud.27 Utilizado en
manos expertas, el método laparoscópico combina
las ventajas del abordaje mínimo-invasivo con la
efectividad de la cirugía convencional.8,27 Se debe-
rá ser muy cautelosos al practicar este procedimien-
to, ya que se pueden tener algunos accidentes como
lesión de vasos sanguíneos con hemorragia grave.
La lesión de conductillos biliares puede conducir a
un biloma o fístula biliar interna que requieran reso-
lución quirúrgica.29,45

Simulador de cirugía hepática
Con el advenimiento de la robótica y de avanzados
sistemas computacionales, puede ser posible, median-
te el conocimiento y práctica de la “anatomía virtual”,
la realización de colecistectomías, resecciones hepá-
ticas o procedimientos vasculares en trasplante, me-
jorando la morbilidad de los pacientes.76

Radiología intervencionista
Bean77 recomendó en 1985 la aspiración del quiste y
su inyección con alcohol (destruye el epitelio secretor),
como el tratamiento de elección para los quistes he-
páticos congénitos. Se han utilizado agentes
esclerosantes como hidrocloruro de minociclina,78-80

hidrocloruro de tetraciclina81 y pantopaque82 con di-
versos resultados. Generalmente, la aspiración del
quiste seguido de inyección de agentes esclerosantes
conduce a recidiva en el 50-60% de los casos.27,29

La mayoría de los pacientes requieren una sola
sesión de escleroterapía con alcohol.83 Las desven-
tajas de la cirugía tales como una estancia hospita-
laria prolongada, altos costos y riesgo anestésico
pueden ser evitadas con el drenaje mínimo-invasivo
percutáneo y esclerosis con etanol. En ocasiones
puede haber complicaciones como dolor, hemorra-
gia, niveles elevados de alcohol en sangre, derrame
pleural e infección secundaria, así como comunica-
ción iatrogénica entre la cavidad quística y el árbol
biliar durante la caracterización.

Histopatología
Los quistes solitarios del hígado pueden ser quistes
verdaderos o quistes falsos y usualmente son
uniloculares (más común) o multiloculares. La mayo-
ría de los quistes verdaderos son congénitos.9 Los
QHNPs generalmente están localizados sobre la su-
perficie antero-inferior del lóbulo derecho o en su pro-
fundidad, y contienen líquido claro o de color marrón
con un peso específico de 1.010 a 1.022. 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 pue-
de estar atravesada por muchos vasos sanguíneos
dilatados. Como característica, poseen una presión
interna baja.33,34,36,53,54,61 La pared del quiste está ge-
neralmente compuesta de una capa de revestimiento
de epitelio cuboide rodeado de capas de tejido
conectivo que pueden contener numerosos elemen-
tos celulares que normalmente se encuentran en el
hígado. Solamente en el 25% de los casos existe co-
municación con el sistema biliar.

Se denomina complejo de Von Meyenburg a las pe-
queñas agrupaciones de conductos biliares modesta-
mente dilatados, embebidos en un estroma fibroso, lo-
calizados cerca de las vías portales o en su interior 13.
En la enfermedad fibropoliquística del adulto, el hígado
contiene varios quistes de paredes delgadas, contie-
nen líquido citrino o sangre achocolatada y, al corte, el
aspecto es de “panal de abejas” El lóbulo derecho se
afecta con más frecuencia. Los quistes están tapiza-
dos por un epitelio que varía de cilíndrico a cuboideo,
en los quistes de mayor tamaño puede estar ausente o
aplanado.

Complicaciones
Entre las complicaciones que pueden ocurrir figuran
la obstrucción biliar, sepsis,8,9,72,84-86 torsión de su pe-
dículo,7,87 hemorragia intraquística,63,88 ruptura del quis-
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te en el sistema canalicular biliar o en la cavidad peri-
toneal libre7,9 con hemorragia a la cavidad peritoneal89

y degeneración neoplásica.90

Se puede esperar extensión del daño hepático, con
la consecuente insuficiencia hepática o infección en
pacientes con daño previo. Puede ocurrir hemorragia
de tubo digestivo alto por várices gastroesofágicas.25

afortunadamente todas estas complicaciones son poco
comunes.

Pronóstico
La salud de los pacientes con enfermedad poliquística
hepática difusa depende de la coexistencia de patolo-
gías agregadas y especialmente de una función
hepatorrenal eficaz.1 Son pocas las series que sean
lo suficientemente grandes para una adecuada apre-
ciación del riesgo operatorio, sin embargo, se seña-
la36 que la mortalidad en los QHNPs tratados median-
te cirugía es casi de cero36 y rara vez se compromete
la función. Yoshida91 informó la desaparición espontá-
nea de un quiste hepático simple.

Conclusión
Usualmente, los QHNPs son asintomáticos y no re-
quieren tratamiento, pero algunos poseen caracterís-
ticas clínicas significativas que son indicativas de in-
tervención quirúrgica. A pesar de la amplia variedad
de procedimientos y técnicas diagnósticas, el diagnós-
tico preciso depende de la exploración quirúrgica. Con
excepción de las complicaciones, el tratamiento de los
quistes no parasitarios del hígado debe ser electivo.
Solo las lesiones localizadas en una posición favora-
ble deben ser abordadas por vía laparoscópica, en
manos de cirujanos con experiencia y material apro-
piado. En todo momento consideraremos las posibili-
dades de comunicación biliar y procesos neoplásicos.
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