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“En el tratamiento del quiste hidatico del higado no debe olvi-
darse que una vez evacuada la porcion parasitaria del quiste,
queda el saco adventicial con potencial evolutivo persistente,
susceptible por su dinamismo de dar origen a nuevas eiiferme-
dades, que no deben ser tratadas como simples secuelas ni
manifestaciones residuales estaticas, sino como enfermeda-
des con vitalidad propia..." R. Piaggio 8lancoy J. Dubourdieu.

Se plantea la hipétesis que la apertura o fistula bilio-
quistica, que deja un quiste hidatico abierto y eva-
cuado parcialmente en la via biliar equivale a una heri-
da de ésta y, como tal, la cicatrizacion conducira a la
estenosis parcial o total del conducto en que asienta.
Este’defecta cuando es unilateral no tiene consecuen-
cias apreciables por compensacion del parénquima
controlateral. Se hace evidente cuando las lesiones
comprometen al higado como un todo, generando es-
tenosis en la confluencia hiliar, en el hepatico comun,
o bilaterales, en casos de quistes multiples. Sobre-
vienen entonces las complicaciones habituales de to-
da estenosis biliar cronica lentamente evolutiva: an-
giocolitis recidivante por colestasis, litiasis biliar
intrahepatica secundaria y derivacion progresiva hacia
la cirrosis biliar.

Se presentan tres casos estudiados con colangio-
grafia retrogada endoscépica, colangiografia transpa-
rietohepatica y colecentellografia en los que se
muestran las nuevas condiciones fuicionales en que
trabaja el higado.

Denominamos a esta entidad “estenosis biliar
posthidatica” y nos detenemos en el analisis de las
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complicaciones reconocidas, su diagndstico diferen-
cial, su evolucion y tratamiento. Hacemos énfasis en el
tratamiento quirurgico preventivo, por desconexién
quisto-biliar de la fistula primaria.

Concluimos que toda fistula bilio-quistica hidatica
tenderd a cicatrizar con defecto (estenosis) y compro-
miso del area hepatica involucrada, tanto mayor cuan-
to mas importante sea el conducto afectado.
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SUMMARY: Post-hidatid biliary stenoses and
their consequences.

Development of the hypothesis that the opening or bi-
liocystic fistule left by a hydatic cyst in the biliary tract
when opened and partially evacuated, is equivalent to a
wound in same and, as in such wound, healing will be
followed by total or partial stenosis of the duct in which
it has been set. When unilateral, this defect has no signi-
ficant consequences because it is compensated by the
controlateral parenchyma. It is manifested when lesions
aftect the liver as a whole, causing stenosis at the biliary
confluence, in case of ordinary hepatic patients or when
bilateral, with multiple cysts. Slow progressing usual
complications of all chronic biliary stenosis then appear:
recidivant agniocholitis due to cholestasis secondary in-
trahepatic biliary lithiasis and progressive evolution to-
ward biliary cirrhosis.
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Description of three cases studied through endosco-
pic retrograde cholangiography, transparietohepatic
cholangiography and cholescintillography that provided
an image of the new functioning condition of the liver.

We have designated said condition “post-hydatid bi-
liary stenosis” and thoroughly examine known compli-
cations, its differential diagnosis, its evolution and treat-
ment. We emphasize the importance of preventive surgi-
cal treatment by means of cyst-biliary disconnection of
the primary fistula.

We have arrive to the conclusion that all hydatid bilio-
cystic fistula will tend to heal with a defect (stenosis)
and implicate the hepatic-area affected, in a degree di-
rectly depending on the importance of the duct involved.

RESUME: Les sténoses biliaires post-hidati-
ques et leurs conséquences.

Les auteurs proposent la suivante hypothése: un ky-
ste ouvert et évacué partiellement dans la voie biliaire,
produit une ouverture ou fistule biliokystique en tout
semblable a une blessure de la voie biliaire, et, en
conséquence, sa cicatrisation conduira a la sténose
partiale ou totale du conduit ou elle siége; Le défaut,
lorsqu’il est unilatéral n’a pas de conséquences appreé-
ciables par compression du parenchyme contre-latéral.
Il se manifeste losque les Iésions compromettent le
foie comme un tout, provoquant des sténoses dans le
confluent biliaire, dans I’hépathique commun ou bilaté-
ral dans les cas de kystes multiples. A ce moment-la
surviennent les complications habituelles de toute
sténose biliaire chronique lentement évolutive: angio-
cholite récidivante par cholestase, lithiase biliaire in-
trahépatique secondaire et dérivation progressive vers
la cirrhose biliaire. On présente 3 cas étudiés par cho-
langiographie rétrograde endoscopique, cholangiogra-
phie transpariétohépatique et cholescintillographie a
travers lesquelles on met en évidence les nouvelles
conditions fonctionnelles du foie.

Nous appelons cette entité ‘“sténose biliaire post hé-
patique” et nous nous arrétons dans I’analyse des
complications reconnues, leur diagnostic différentiel,
leur évolution préventif, par déconection kysto-biliaire
de la fistule primaire.

Nous concluons que toute fistule bilio-kystique hida-
tique aura une tendance a cicatriser avec défaut (sténo-
se) et compromis de I’aire hépatique concernée, d’au-
tant plus que le conduit affecté soit important.

INTRODUCCION

Las aberturas laterales de conductos biliares
en la adventicia hidatica son equivalentes a heri-
das de la via biliar intrahepatica y su evolucion
previsible es a la estenosis parcial o completa.®©®

Concordamos, por consiguiente, con Piaggio
Blanco y Dubourdieu®® en que, una vez tratado el
parasito, queda en el seno del parénquima hepati-
co el saco adventicial con capacidad evolutiva.
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El tratamiento quirdrgico inicial rompe la etapa
de evolutividad expansiva parasitaria para susti-
tuirla por otra'de signo contrario: de retraccién ci-
catricial.

Los fendmenos fisiopatoldégicos se suceden
en forma que puede considerarse como practica-
mente constante, pero rara vez se traducen en el
planoclinico merced a dos hechos capitales:

1) La topografia generalmente unilobar del
quiste hidatico;

2) La capacidad de compensacion funcional de
los sectores hepaticos no comprometidos.®

La observacion de Davidenko('9 muestra, la
existenciareal de esta eventualidad de estenosis

segmentaria, sin repercusion clinica a través de

largos anos de seguimiento. Es la primera refe-
rencia bibliografica documentada que rescata-
mos en esta materia.

En cambio, cuando en casos menos frecuen-
tes, el proceso afecta bilateralmente los conduc-
tos-principales intrahepaticos (sea por quiste uni-
co, o doble® o bien incide sobre la confluencia
biliar, aparecen entonces las subsiguientes ma-
nifestaciones ciinicas. El periodo latente q'ue
suele precederlas hace la interpretacion equivo-
ca. ),

Situaciones de este tipo quedaban sin clara
explicacion. Actualmente gracias a /os métodos
de imagenologia modernos que destacan clara-
mente las estenosis ductales parciales o totales
esto ha cambiado. En tal sentido se complemen-
tan: 1) lacolecentollografia hepatica;24 2) la colan-
giografia retrégada endoscoépica@; 3) y la colan-
giografia transparieto-hepatica.

Llamamos a estas lesiones, estenosis posthi-
daticas, en el bien entendido que son resultado
de lainvolucion del quiste adventicial —y muy es-
pecialmente de |la abertura quisto-biliar— sin par-
ticipacion parasitaria activa. Las estenosis ducta-
les centrales intrahepaticas condicionan, a su
vez, una serie de consecuencias patologicas con
traduccion clinica mas o menos caracteristica.

CASUISTICA

OBS. 1. -~ C.B. 48 a. Flores. H.C. N° 453.225.

1968 - Ictericia febril. 1970 - dolor intenso de E. e H.D., chuchos
de frio e ictericia.

72 INTERVENCION. diagnostico ‘“quiste hidatico abierto en
vias biliares”. Manifiesta que ‘‘tenia un quiste hidatico calcifi-
cado y que le extirparon la vesicula por sus adherencias al quis-
te"”. postoperatorio quistostomia por la cual drena bilis en can-
tidad decreciente, el tubo le es retirado a los 5 meses, sin
control colangiografico previo. En suma: se deduce lo siguien-
te: 1) probable quiste hepatico central por la ubicacion de emer-
gencia del drenaje y por la necesidad de extirpar la vesicula pa-
ra su tratamiento; 2) quiste en amplia comunicacion corn la via
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biliar por el diagnostico previo a la operacién y por la bilirragia
durante 5 meses a través de la quistostomia; 3) tratado
aparen-temente por simple quistostomia mediante sonda
Pezzer; 4) no se actuo sobre la via biliar principal (ausencia de
tubo de Kehr). 1971 a 1974 - Repetidos episodios de dolor en E.
con ictericia, coluria, hipocolia y chuchos de frio, que
retroceden esponta-neamente.

22 INTERVENCION. Se explora la via biliar principal
extrahepatica, que se encuentra dilatada. Tubo de Kehr coledo-
ciaro. Colangiografia peroperatoria: solamente muestra la
dila-tacion del hepatocolédoco. Se mantiene el tubo de Kehr
por 4 meses y luego se le retira. 1974 a 1979 - Repite crisis de
icteri-cia dolorosa y febril. X1/1979 - Ingresa al Hospital de
Clinicas. Ultimo episodio agudo en setiembre, tratado con
antibidticos y en retroceso franco al .ingreso. Presenta aun
subictericia y le-siones de rascado. Hepatomegalia de
consistencia aumentada. Funcional hepdtico con tripode
obstructivo claro y toque hepa-tocitico leve en el enzimograma.
Inmunodiagnostico de  hidati-dosis:  negativo.  Sondeo
duodenal: bilis sin elementos litoge-nos ni hidaticos a la
microscopia. Cultivo: desarrolla esche- richae.

12/X11/1979 - 32 INTERVENCION. Hepatdmegalia con higado
duro y verde. No se encuentra cavidad hidatica. Hepatocolédo-
co dilatado con paredes fibrosas. Puncidn: bilis turbia. Coledo-
cotomia longitudinal: sale bilis mezclada con grumos purifor-
mes. Coledocostomia con Kehr. Biopsia hepatica. Postoperato-
rio: se mantiene tubo de Kehr durante 3 meses. Colangiografla:
el contraste rellena la via biliar principal con buen pasaje al
duodeno. Se retira el Kehr y se intenta hacer colangiografia
pro-ximal introduciendo una sonda Foley en sentido proximal
por el trayecto. Se senala dificultad al pasaje del
contraste y quedan dudas sobre la permeabilidad de la
bifurcacion hepati-ca. 1980 a 1983 - Nuevos episodios de
ictericia febril que se ha-cen cada vez mas frecuentes e
intensos. VI/1383 - Reingresa. Bilirrubinemia total 2,23 con
formula obstructiva. Toque hepa-tocitico al enzimograma.
Ecotomografia:  Lobulo derecho hepatico chico y de
contornos irregulares. Lobulo izquierdo de mayor tamano que
lo habitual. Mediana dilatacion de la via bi-liar intra epa ica (9
mm). En topografia del hilio hepatico ima-gen fuertemente
ecogénica de contornos irregulares, que por su aspecto puede
corresponder astejido fibroso cicatricial. Co-lecentellografia: El
pasaje al intestino se hace recién a los 45 minutos (N: 22") y a
la hora y media se observa concentracion del radiofarmaco en
la via biliar intrahepatica que aparece dila-tada y con forma
anormal, ya que parece existir un canal biliar principal vertical
con extension de conductos menores hacia la izquierda. (Fig. 1
2) Centellograma hepéatico: Hepatomegalia. En proyeccién
hiliar se observa area hiporradiactiva que corres-ponde en la
colencetellografia a la mayor concentracion del ra-diofarmaco.
(Fig. 1 b)  Colangiografia endoscopica  retrégrada:
Hepatocolédoco dilatado uniformemente; stop total del medio
de contraste en su extremo proximal, de forma afilada (punta
de lapiz); no hay signos de litiasis. {Fig. 2) Colangiografia trans-
parietohepatica: Ditatacion mediana de canales izquierdos con
zona de estenosis a nivel del hepatico izquierdo. No se ve
epa ico derecho. (Figs. 3ay b)

12/VH 983 - 42 INTERVENCION. Lobulo hepatico derecho
atréfico e izquierdo hipertréfico. Se aborda el pediculo hepati-
co pero no se logra extraer bilis por puncion de la via biliaf prin-
cipal. Se abre y se cae en la luz de un hepatocoiédoco dilatado,
de paredes ibrosas, sin bilis en su interior. Se comprueba: 1)
buen pasaje di al al duodeno: 2) estenosis proximal que se
logra ranquear y en ese momento viene una oleada de pus y
bi-is. Se rata de de una estenosis del hepatico 1zquierdo, alta.
Lo alto y profundo de esta estenosis, impide actuar
directamente
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por encima de ella para realizar una derivacion bilio digestiva
pre-estendiica, se opta por colocar un tubo de polietiteno
fe-nestrado, en sedal que atraviesa la estenosis, sale
distalmente por la coledocoiomia y transhepatico en
sentido proximai.  Postoperatorio: 6 meses bien,
asintomatico. Luego repite epi-sodios de ictericia febril y
dolorosa. Colangiografia a través de! tubo en sedal: sélo se
logra rellenar el tubo en la zona de |a es-tenosis y de ahi la via
biliar extrahepatica; no se ve la arboriza-cion proximal
intrahepatica. Se repiten intentos cambiando la posicion del
tubo y cambiandole por otro en sedal; sin éxito. (Fig. 4)

1V/1984 - Nuevo episodio de angiocolitis con subicteri-cia.
Cede al tratamiento médico. Probiema de fondo no solu-
cionado.

ANA T. PATOL.. Fragmento de higado con la estructura
lobu-lillar conservada. Existe un ensanchamiento de los
espacios portales con aigunas roturas fibrosas del limite
porto-lolulillar, macrofagos y fibroblastos en los mismos.
Exudados focales linfocitarios en las areas fibrosas. Lesiones
degenerativas he-patociticas con anisocitosis y nucleosis;
retencion biliar cana-licular e intrahepatocitica. No existen
imagenes de necrosis celular. En suma: hepatocolangitis
cronica esclerosa. (Figs.5ay b)

& ’ }
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Fig. 1a. Colecentellografla: imagen a los 90': se abservan los
conductos intrahepaticos orientados hacia la izquierda, con
ausencia de arborizacién hacia la derecha; pasaje a via biliar
extrahepatica y al tubo digestivo. Fig. 1&. Centellograma
hepatico: area hiporradiactiva en proyeccion hilial. Fig. 2. Co-
langiografla endoscopica retrégrada: ver texto. Fig. 3. Colan-
giografla transparietohepatica: ver texto. Fig. 4. Colangiografla
a través del tubo en sedal: ver texto. Fig. 5a. Anatom/a patoldgi-
ca: espacio porta ensanchado con rupturas fibrosas del limite
postolobulillar. Macrofagos, fibroblastos y abundantes linfoci-
tos en los mismos. Fig. 5b. Limite portolobulillar con macroéfa-
gos, fibroblastos y abundantes linfocitos. Lesiones degenerati-
vas hepaticas, tumefaccion turbia, hidropico vacuolar, con ani-
socitosis y nucleosis.

COMENTARIO: Historia tlpica de estenosis biliar posthidatica
en la confluencia hiliar: 1) quiste hidatico central abierto en
vlas biliares, después de cuyo tratamiento quirtrgico por quis-
tostomla se instalan episodios recidivantes de angiocolitis
aguda; 2) repetidas intervenciones no aclaran la naturaleza de
la obstruccidn biliar evidente, al orientarse a tratar y estudiar
solamente la vla biliar extrahepatica; 3) en dltima instancia se
reconoce la obstruccion hilial: total del hepatico derecho y par-
cial del hepatico izquierdo a la altura de la confluencia de los
ductos segmentarios: 4) ello se logra merced a las investiga-
ciones preoperatorias, 5) la confirmacion se logra mediante es-
tudios colangiograficos, endoscopico retrégado y transpa-
rietohepatico, que muestran nitidamente la estenosis proximal
del hepatico izquierdo con ausencia ductal derecha; 6) la cuarta
intervencién pudo ser orientada al reconocimiento causal de la
estenosis y la circulacion biliar intermitente: hepatocolédoco
vaclo y pasaje brusco de bilis y pus al franquear la estenosis; 7)
intento de solucion paliativa mediante tubo en sedal, que fraca-
sa por error en la intubacidn, debido a la angulacién marcada
del sitio de la estenosis; el cateter emerge de! ducto —via
transhepatica— inmediatamente yuxta y pre-estenosis, sin
enhebrar ias ramas confluentes; 8) la evoluciéon continua in-
cambiada; 9) el estudio andtomo-patolégico pone de relieve la
repercusion parenquimatosa hacia la cirrosis biliar.
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OBS. 2-N.D, 71 a. Florida. H.C. N° 501.245.

1957 - Ictericia verdinicay febril y dolorosa. Diagnéstico: quiste
hidatico de higado supurado y abierto en vias biliares.

12 INTERVENCION. Anestesia local. Enorme hepatomegalia,
tensa, por agrandamiento del I6bulo derecho. Vesicula grande
y tensa. Vasos epiploicos gruesos. Puncion en cara anterior del
l6bulo derecho. Cavidad quistica a dos centimetros de la super-
ficie. Incision y evacuacion de liquido puriforme-bilioso a ten-
sion, algo fétido y con enorme cantidad de vesiculas hijas.
(3,500 cc.) Quistotomia. Puncion vesicular: bilis blanca, filante
(no célculos). Colecistostomia. No se actua sobre la V.B.P. por

lo profunda y desplazada a izquierda que se encuentra. Posto-,

peratorio: 3er. dia, continta intensamente ictérico; drenaje por
quistostomia 500 cc. de bilis diarios. 16° dia, disminuye laicte-
ricia; drenaje biliar abundante por tubo de quistostomia. 26°
dia, franca recuperacion. Colangiografia transvesicular: buen
relleno coledociano con pasaje de contraste al duodeno; no se
verellenoalto. 1958 - Se encuentra asintomatico. 1980 - Sindro-
me coledociano.

22 INTERVENCION. Se comprueba quiste hidatico hepatico de-
recho y litiasis biliar. Se realiza quistostomia y tratamiento de
su litiasis biliar mediante colecistostomia y coledocostomia
con extraccion de célcuios de la via biliar principal y accesoria.
Colangiografia postoperatoria muestra: “irregularidad de la via
biliar en la desembocadura del cistico, con imagen sospecho-
sa de litiasis cistica residual; facil pasaje del contraste hacia el
duodeno; no se verellenobiliarproximal™. (Fig. 6) 1982 - Sindro-
me coledociano, ictericia verdinica. Hemorragia digestiva alta.
E.G.D. Megaesdfago. Fibroesofagoscopia: Varices esofagicas.
Ecografia: Lobulo izquierdo hepatico agrandado en forma glo-
bal y regular. Lobulo derecho chico y de contornos irregulares.
Dilatacién de via biliar intrahepatica. Colédoco dilatado: 14
mm. Vesicula chica, desplazada arriba y afuera. No vemos cal-
culos. Mejora con tratamiento médico. Alta.

30/1V/1982. 32 INTERVENCION. Gran hipertrofia del l6bulo he-
patico izquierdo. Hipocondrio derecho totalmente bloqueado
por adherencias firmes y sangrantes. Se intenta entonces abor-
dar la papila por via transduodenal inframesocdlica; gran difi-
cultad por ascenso del duodeno-pancreas y persistente sangra-
do. Se desiste de actuar sobre la via biliar. Se realiza solamente
cardiomiotomia. Buena ewolucion postoperatoria. XI/1982 -In-
gresa por reiteracion de femalemesis y melenas con anemia
severa. Hepatomegalia. Mo se palpa bazo. Mo hay signos clini-
cos ni de laboratorio de insuficiencia keparocitica. Endosco-
pia: varices esofago-cardiales. *3f3 - Regelidos episodios de
hemorragia digestiva alta, intercalados con crisis tlpicas de
sindrome coledociano. Se realizan yarias secciones de esclero
sis endoscopica de sus varices esofago-cargiales. Ecotosmto-
grafia: Lobulo izquierdo agrandado. Lobulo derecka crico y de
contornos irregulares. Cerca del hilio hepajico exigie una casi-
dad quistica de paredes finas y contenido liquido de 4 cs con
amplia comunicacién con la via biliar principal en su porcién
baja corresponde, a la vesicula biliar anormalmente situada.
Via biliarintrahepética dilatada. Colecentellografia: Buena con-
centracion del radiofarmaco por el parénquima hepatico. Entre
los 50 minutos y la hora 20 se observa concentracién en via bi-
liat extrahepatica (N: 11 minutos) con area dilatada en si-
tuacion derecha y alta que corresponde a la vesicula biliar dis-
torsionada, asi como pasaje al duodeno al término de este pla-
20 (N: 22-30 minutos). A partir de laimagen correspondiente a la
vesiculay al hepatocolédoco, los conductos intrahepaticos pa-
recen dirigirse predominantemente hacia abajo y a la izquierda.
Dilatacion de toda la via biliar intrahepatica. (Figs. 7 a'y b) Co-
langiografia endoscdpica retrégrada: Hepatocolédoco dilatado
con imagenes de aspecto litiasico. Calcificaciones y restos de
canales atroficos haciala derecha; no se reconoce hepatico de-

recho. Estenosis en pico de flauta del hepatico izquierdo, cer-
cana a su divisién distal, con imagenes negativas por detras de
ella (calculos). La proyeccioén del hepatico izquierdo esta fuer-
temente desplazada hacia arriba y a derecha. (Fig. 8) Cateteris-
mo percutaneo transparietohepatico izquierdo (drenaje an-
terogrado externo-interno): Se coloco un cateter multifenestra-
do a permanencia en hepatico izquierdo, transestenotico, cuyo
extremo distal estd suprapapilar. Dolor y reaccion peritoneal
luego de la colocacidn del cateter transhepatico. Se decide in-
tervenir de urgencia.

42 INTERVENCION. Gran hepatomegalia a expensas del I6bulo
izquierdo. Existe una coleccioén biliosa interhepatofrénica en
torno a la penetracion hepatica del cateter, bloqueada por
adherencias previas. Se intenta abordar la via biliar extrahepati-
ca. El estomago esta adherido al higado; se desprende con difi-
cultad. Sangrado intenso de los vasos venosos. Hacia la dere-
cha el angulo colico asciende y adhiere al diafragma y al higa-
do; se logra liberarlo y descenderlo. Todo Dy y parte del Dy
quedan sepultados tras la masa hepatica, arrastrando consigo
al pancreas. No es posible ver la via biliar extra hepatica que
ocupa el area postero-superior, subdiafragmatica derecha. Se
instila azul de metileno a través del cateter transhepatico, no
existe filtracidén hacia el peritoneo. Drenaje de goma en su ve-
cindad. Puncién biopsia hepatica. Postoperatorio: Luego de un
breve periodo asintomatico, repite nuevos episodios de he-
morragia digestiva. Mesentérico-portografia por cateterismo de
arteria mesentérica superior: Vena mesentérica permeable con
marcada estenosis de vena porta a nivel del hilio hepatico.
(Fig. 9)

5% INTERVENCION. Ascitis serosa muy abundante. Presion ve-
nosa en mesentérica superior: 27 cm de agua. Derivacion me-
sentérico-cava. 25/1/1984 - Control de cateter transparietohepa-
tico izquierdo. Cateter permeable que se mantiene en posicién
correcta. Se han incrementado notoriamente las imagenes li-
tidsicas pre-estendticas sobre el hepatico izquierdo y sus ra-
mas afluentes. (Fig. 10) 16/11/1984 - Fallece durante un episodio
de hemorragia digestiva.

ANAT. PATOL. (biopsia): Parénquima hepatico con estructura
lobulillar preservada. Espacios porta aumentados de dimen-
siones con tendencia a unirse por sus extremos y con una deli-
mitacién, en el contorno, siempre regular. El mismo presenta
un exudado linfoplasmocitario y abundante reticulina; ca-
naliculos biliares sin alteraciones. Degeneracion hidropicova-
cuolar en los lobulillos y focos de necrosis que involucran gru-
pos de dos o tres células; en dichos sectores se producen in-
filtrados linfoides que coexisten con una hiperplasia kuppfe-
riana. Se observan escasos nodulos de regeneracion delimita-
dos po fibras de reticulina e integrados por una treintena de
células. En suma:; cirrosis biliar incipiente. (Figs. 11 ay b)

COMENTARIO: Esta historia ofrece los detalles caracterlsticos
de una asociacién lesional posthidatica en el hilio hepatico: es-
tenosis bilio-portal. Con sus derivaciones evolutivas respecti-
vas: 1) episodios de ictericia colestatica, febril; litiasis
intrahepatica y cirrosis biliar incipiente; 2) hipertensién portal,
varices esofagicas y hemorragias digestivas recidivantes. Es el
estudio por imagenes de la via biliar intrahepatica y de la circu-
lacion portal que pone de relieve la asociacion lesional: falta de
arborizacion biliar derecha, estenosis del hepéatico izquierdo
con litiasis pre-estendtica; estenosis portal en el hilio hepati-
co.
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La distorsion anatomica hepatica y de las visceras en su con-
torno impide por dos veces el abordaje pedicular. Un cateteris-
mo transhep4tico logra franguear la estenosis, pero su evolu-
cion muestra un rapido incremento de la litiasis pre-estendtica
intrahepdtica. Quedan dudas sobre la existencia de otra causa
responsable por las hemorragias.
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Fig. 6. Colangiografia postoperatoria (2% intervencion): ver tex-
to. Fig. 7. Colecentellografia: a) a los 50" releno intra y
extrahepatico, con arborizacion hacia fa izquierda (la imagen
redondeada que se dibuja arriba y a derecha corresponde a la
vesicula distopica); b) a los 80’ se observa pasaje digestivo, en
tanto se acentua la dilatacion intrahepatica. Fig. 8. Colan-
giografia endoscépica retrégrada: ver texto. Fig. 9. Mesentérico
- portografia por cateterismo de arteria meseniérica superior:
ver texto.. Fig. 10. Control de cateter transparietohepatico iz-
quierdo: ver texto. Fig. 11. Anatomia patoldgica a). Espacios
porta aumentados de dimensiones con exudado linfoplasmoci-
tario y aumento reticulinico. Hepatocitos con alteraciones de-
generativas. b): (a mayor aumentoj lobulillos con hepatocitos
presentando intensa degeneracion hidropico vacuolar y focos
de necrosis que involucran conjuntos de varias células. Infiltra-
dos polimorfonucleares e hiperplasia kuppferiana.

OBS. 3 - M.C. 70 a. Durazno. H.C. N° 455.393.

X11/1979 - Ictericia progresiva y evolucionada por seis meses.
Antecedentes dispépticos y de litiasis vesicuiar comprobada
radiolégicamente.

18/XI1/1979 - 1¢ INTERVENCION. Se comprueba: 1) litiasis vesi-
cular; 2) quiste hidatico lobar derecho abierto en vias biliares;
3) grueso coiédoco ocluido por multiples vesiculas hijas; 4)
gran hepatomegalia. Se realizé: colecistectomia, coledocosto-
mia y quistostomia. £/ quiste hidatico comunicaba con ambos
hepaticos. 27/XI1/1979 - Ingresa a H. de Clinicas. Ictericia inten-
sa. Lleva tubo de quistostomia y Kehr de coledocostomia por
los que drena abundante liquido bilioso, limpio. - Drenaje por
quistostomia 300 cc. y por Kehr 250 cc./dia. - Quistografia: cavi-
dad quistica en comunicacion con ramas hepaticas derechas y
distalmente con el hepatocolédoco. No se ve aroborizacion iz-
quierda. Se observa buen pasaje del contraste al duodeno. Co-
langiografia a través del Kehr: Rellena la cavidad residual pro-
yectada sobre el hilio hepatico y se ve el pasaje del contraste
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hacia conductos derechos; no hay pasaje hacia la izquierda. No
hay imagenes de litiasis. (Figs. 12 a 'y b) V/1980 - Se retiran su-
cesivamente el tubo de quistostomia y el Kehr. 2/VII/1980 -
Reingresa. 15 dias después con crisis de ictericia y coluria. Me-
jora con tratamiento médico pero repite dos semanas mas tar-
de. Al ingreso: T. 38°5 rectal. Ictericia intensa. Hepatomegalia
regular, lisa, indolora. Colangiografia transparietohepatica:
Puncion lobar derecha. Dilatacion biliar derecha con estenosis
en la confluencia de los conductos lateral y paramediano, cu-
yos extremos contactan afinandose y sin configurar claramen-
te el hepatico derecho comun a ambos. Forzando el contraste
se logra su pasaje distal al hepatocolédoco, a través de una es-
tenosis filiforme. Dilatacion dei hepatocolédoco y buen pasaje
al duodeno. No hay relleno de conductos izquierdos ni image-
nes litiasicas. (Figs. 13 ay b).

10/VI1/1980 - 22 INTERVENCION. Coledocotomia. Se explora
con Beniqué y hacia la izquierda se cae en cavidad residual
quistica con restos adventiciales. Colangiografia peroperato-
ria: Inyectando el contraste a través de la via biliar principal pa-
sa con dificultad hacia la derecha y hay amputacién del hepati-
co izquierdo. Se cateteriza la porcién proximal de este conduc-
to desde la cavidad adventicial y se realiza nueva radiografia
hacia al izquierda: gran dilatacion del conducto izquierdo que
se muestra practicamente sin arborizacién de origen (hidrohe-
patosis). (Fig. 14) Se realiza: quisto-yeyunostomia mediante asa
de Hivet-Warren modificada, calibrada con tubo transhepatico
en sedal cuyo extremo proximal —pasado a través del cabo
amputado del hepatico izquierdo— emerge transhepatico ha-
cia el exterior y el distal atravesando el asa eferente de la anas-
tomosis yeyunal. Coledocostomia mediante tubo de Kehr con
su rama alta pasada a través de la estenosis del hepatico de-
recho en intento de calibrarla. (Fig. 15) Evoluciona clinicamen-
te con ascensos febriles vespertinos. Es dado de alta el
14/V1i1/1980. IV/1981 - Reingresa. Crisis de colangitis aguda. La
sintomatologia cede bajo tratamiento meédico. Se interpreta
que el tubo de Kehr dificulta el pasaje biliar desde la derecha.
Se retiran tubo en sedal y tubo de Kehr. 20/1X/1983 - Reingresa.
Desde su egreso anterior tiene episodios recidivantes de chu-
chos de frio con hipertermia de hasta 39° axilar. Presenta una
coloracion ictérica permanente, que se incrementa durante
esas crisis, con orinas hipercolorgadas, hipocolia y prurito in-
tenso. Al examen: ictericia con pigmentacion bronceada uni-
versal, mas acentuada en regién dorsal Alta. Abdomen: hepato-
megalia que alcanza 5-6 cm del reborde costal de consistencia
aumentada. No se palpa ni se percute bazo. Biopsia cutdnea:
Pigmentaciéon melanica aumentada en la capa basal. Volumino-
sos melanéfagos estrellados en dermis superior. Imagen se-
cuelar con incontinencia de pigmento, afin a la entidad crénica
que se plantea. Prurigo melanotico. 17/X1/1983 - Colangiografia
transparietohepatica. 1) Puncion a derecha: dilatacién univer-
sal de 1a via biliar derecha con litiasis multiple intrahepatica.
Estenosis en el origen del hepatico derecho. Pasaje del con-
traste a yeyuno y colédoco, con litiasis. No pasa contraste ha-
cia laizquierda. (Fig. 16 a) Puncidn a izquierda: gran dilatacién
del hepaticoizquierdo con estenosis distal; pasaje del contras-
te a yeyuno y colédoco. A la dilatacion central, de amplitud
quistica, llegan varios conductos tortuosos y también dilata-
dos (hidrohepatosis). (Fig. 16 b) No hay pasaje hacia la derecha.

32 INTERVENCION. Se deshace la sutura quistoyeyunal que se
interpone por delante de la via biliar y se abre longitudinalmen-
te el colédoco, desde 2 cm por encima del duodeno hasta la
confluencia, que esta transformada en un nucleo fibroso con
estrecho conducto de transito hacia la derecha. Higado izquier-
do atrofico; no se reconoce via biliar hacia la izquierda. Fran-
queada la estenosis derecha, se alcanzan los conductos dilata-
dos y llenos de barro biliar y célculos facetados, pigmentarios,
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de los que se pueden solo extraer algunos, dada la dificultad
determinada por la estenosis fibrosa interpuesta. Se pasan dos
tubos en sedal que se orientan 1) hacia arriba y adelante y 2) ha-
cia afuera y abajo (ductos segmentarios principales), los que
franquean hacia arriba el parénquima hepatico. Distalmente los
tubos atraviesan la estenosis sobre la cual se aplica el asa ye-
yunal de la anastomosis previa, fijdndoia precariamente a su
contorno. Finalmente emergen al exterior también a través de
esaasa yeyunal, completando asi los sedales. Evolucion posto-
peratoria: Persiste ictericia intensay a partir del 11° dia se ins-
talan ascensos térmicos vesperales. Mejora el cuadro febril
con antibioterapia. Los tubos drenan bilis en cantidad oscilan-
te entre 60 y 150 cc./dia. Funcional hepatico Bilirrubina total
8,30 mg, directa 6,40 e indirecta 1,90. Fosfatasas alcalinas
2.499 U.1. 7/11/1984 - Reingresa para recambio de tubos en sedal
por tubos de latex siliconados. Continua ictérica y febril. Bazo
palpable. Bilirrubina total: 14,68, directa 10,13, indirecta 4,55.
Fosfatasa alcalina: 3.750 U.l.

ANAT. PATOL. (biopsia hepatica): En la microscopia se destaca
la arquitectura seudonodular a expensas de bandas fibrosas.
Estas muestran infiltrados difusos y focales de linfocitos con
esbozos de foliculos verdaderos. Intensa retencion pigmenta-
ria con presencia de trombos biliares. En suma: morfologia
correspondiente a una cirrosis colestatica. (Figs. 77 ay b)

COMENTARIO: Esta historia prueba los hechos que estamos
estudiando: 1) quiste hidatico central con amplia abertura en
ambos conductos hepaticos; 2) hallazgo en la reintervencion
—a los 7 meses— de una estenosis que compromete el hepati-
co derecho en su origen a la union de los ductos lateral y para-
mediano, amputacion del hepatico izquierdo cuya abertura pro-
ximal se encuentra aislada y comunicando a pleno hacia la ca-
vidad adventicial residual, con pérdida de su continuidad dis-
tal; 3) evolucion inexorable —pese a las medidas quirtrgicas
de intubacion— hacia la anulacion funcional a izquierda con
transformacion de los ductos en una bolsa de hidrohepatosis;
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4) mientras sobrevienen hacia el sector funcionante y estendti-
co derecho todas las complicaciones previsibles: a) crisis de
angiocolitis agudas alternando con una ictericia permanente
que toma —a los 4 anos— cardcter bronceado por acumula-
cién de pigmento melanico en la piel; b) litiasis intrahepatica
que llena los conductos derechos y alcanza las vias extrahepa-
ticas; c)alteracién funcional hepatocitica de laboratorio y fran-
cos signos histoldgicos de cirrosis biliar.
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Los documentos colangiograficos destacan en nitidas ima-
genes las alteraciones ductales responsables de estos hechos.
Ellas derivan de la evolucidén estendtica de las aberturas-heri-
das de ambos hepaticos (parcial a derecha, total a izquierda),
producidas primariamente por el parasito abierto en esos con-
ductos.
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Fig. 12a) Quistografia: ver texto. b) Coiangiografia a través del
tubo de Kehr coledociane: ver texto. Fig. 13. Colangiografia
transparietohepética derecha a) a menor y b) mayor presion del
contrate): ver texto. hidrohepatosis. ver texto. Fig. 14. Colan-
giografia peroperatoria: Fig. 15. Esquema operatorio (1% y 22
operacion):. 1-1’ Kehr coledociano cuya rama superior franquea

la estenosis dei hepdtico derecho; 2-2' catéter transpa-
rietohepdtico izquierdo que penetra en la cavidad adventicial y
transcurre hacia el asa anastémica, saliendo nuevamente al ex-
terior a través de ella (tubo en sedal); el esquema superior

sefala la posicion del quiste y las lesiones biliares primarias.
Fig. 16a. Colangiografia transparietohepdtica derecha: litiasis
multiple intrahepatica, ver texto. Fig. 16b. Colangiografia trans-
parietohepatica izquierda: hidrohepatosis izquierda, ver texto.
Fig. 17a. Anatomia patolégica: Espacio porta con fibrosis, in-
filtrados linfocitarios, focos de neutréfilos y arquitectura
pseudonodular; b): (mayor aumento) limite portofobulillar con
fibrosis, infiltrados linfoptasmocitarios, proliferacion canalicu-
lar y arquitectura pseudonodular. Hepatocitos con tumefac-
cién turbia.
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DISCUSION

La presencia de un quiste hidatico —en etapa
de desarrollo vital— produce cambios morfolégi-
cos y funcionales sobre la arquitectura hepatica.

Sobre la via biliar lo que, a nuestro juicio, revis-
te principal importancia en esta patologia de la
adventicia residual, ‘“es la cicatrizaciéon de las
aberturas quisto-biliares condicionando esteno-
sis ductales de grado variable, hasta llegar a la
obstruccion total’”. Ellas pasan a tener traduc-
cion clinica cuando —al comprometerse el terri-
torio de la confluencia hiliai— afectan al higado
como un todo.

Hasta donde alcanza nuestro conocimiento bi-
bliografico, el problema no ha merecido hasta el
presente una investigacion de conjuntoy en pro-
fundidad. Es lo que nos proponemos realizar.

| — CLINICA Y PARACLINICA DE LAS
ESTENOSIS BILIARES POSTHIDATICAS
{EBP)

1. La Evolucién Clinica. La evolucién clinica
corriente de las EBP centrales, bilaterales,
cumple aproximadamente las etapas que se rela-
tan:

a. Tratamiento quirurgico de un QH de higado
abierto en vias biliares (obs. 1, 2y 3).

b. Hallazgo operatorio de un quiste central o un
gran quiste profundo®,

c. Confirmacién de la abertura en vias biliares.
Tratamiento clasico: unipolar (quistostomia)
o bipolar mas frecuente en casos de abertura
en via biliar reconocida (quistostomia y cole-
docostomia). No se actua directamente sobre
esta abertura.

d. Bilirragia postoperatoria abundante y mas o
menos prolongada. Ocasionalmente una co-
langiografia o quistografia postoperatoria po-
ne derelieve el pasaje, en unoy otro sentido,
y establece su topografia central. Hay defec-
tos de relleno hacia uno o ambos lébulos que
suelen no ser tenides en cuenta. La via distal
extrahepatica esté expedita.

e. Lentoy progresivo cese de la bilirragia. Se ha
producido la cicatrizacién de la aberturay co-
menzara a jugar su rol la estenosis.

f. Se retiran los tubos de avenamiento y el pa-
ciente esta aparentemente curado.

g. Semanas o meses mas tarde, apariciéon de
complicaciones: crisis de angiocolitis, li-
tiasis biliar secundaria, cirrosis biliar.

h. En el transcurso de esta evolucion, los pa-
cientes suelen ser, una 0 mas veces, ingresa-
dos con variados diagnosticos, sometidos a

o
[fe]

estudios sin orientacidn precisa y re-axplora-
dos quirurgicamente.

2. Laboratorio. incialmente muestra un claro
tripode obstructivo biliar durante las crisis de an-
giolitis agudas, sin toque hepatocitico. Cuando
avanza el proceso, lo corriente es que iunto aios
datos de obstruccion biliar, exista un toque hepa-
tocitico.

3. Ecografia Hepatica. Debe recurrirse a ella
en la primera etapa del estudio de estos pacien-
tes. Puede mostrar: la atrofia lobar unilateral; la
presencia de un nucleo ecogénico correspon-
diente a la adventicia retraida y a menudo calcifi-
cada, la existencia de una litiasis secundaria o
asociada; el estado de la via biliar intra vy
extrahepatica, en relacion a su calibre normal o
diiatado; la ausencia de otros quistes activos, lo
que nos habilitard seguidamente para utilizar
metodos invasivos.

4. Diagndstico por Radioisétopos®??

a. Centellografia Hepatica. Nos proporciona da-
tos relativos a la remodelacion hepaticay a la
existencia de un area no funcionante, corres-
pondiente a la adventicia residual.

b. Coleceritellografia Hepatica. Es a nuestro
juicio el segundo examen —sino el primero—
a utilizar, en el diagnostico por imagenes. Ob-
jetivara el retardo en ia eliminacion biliar
intrahepatica, destacando el obstaculo distal
y la colestasis asi determinada (obs. 1, 2).

5. Radioiogia

a. Radiografia Simple Hepatica. Destaca la he-
patomegalia y muestra a menudo calcifica-
ciones residuales en el area de ubicacion de
la adventicia.

b. Radiografias contrastadas digestivas. El es-
tudiodel E.G.D.y C. x E. pondran en evidencia
la distorsion por arrastre de esas visceras.

c. Colecistografia. Documentara la persistencia
o no de la vesicula biliar, su distorsion to-
pograficaque puede ser muy marcada (obs. 2)
y su patologia litiasica secundaria 0 asocia-
da.

d. Colangiografia retrograda endoscdpica® y
Cofangiografia transparietohepatica. Son las
que mas nitidamente permiten documentar
las EBP. Preferimos usarias en este orden,
dejando para uitimo término el examen mas
invasivo. Ambos estudios se complementany
nos muestran: La topografia de la estenosis y
sus caracteres, la remodelacion hepatica
morfoldgico-funcional: desaparicicn o atrofia
de la arborizacion lobar {obs. 1 y 2); élonga-
cion y multiplicacién aparente, por hipertio-
fia, del I6bulo funcionante, ia dilatacion duc-
tai mas o menos importante por coiesiasis
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pre-estendtica. Eventualmente una litiasis
se-cundaria en esos conductos dilatados
(obs. 2 y 3), los restos de la cavidad
adventicial en in-mediata relacién con la zona
estendtica.

e. La quistografia. Cuando se mantiene aun el
tubo de quistostomia, puede mostrarnos la
comunicacion quisto-biliar central en etapas
precoces, y su bloqueo posterior.

f. La colangiografia per y postoperatoria. A
través del hepatocolédoco debe esforzarse
por orientar el contraste en sentido ascen-
dente, para examinar las modificaciones in-
trahepaticas (obs. 1). Cuando ha sido posible
cateterizar la abertura bilio-quistica, nos
aportara aun mejores datos sobre su
topogra-fia, tipo terminal o lateral y amplitud,
siempre que se logre un relleno proximal y
distal ala misma.

6. La biopsia hepatica. Nos permitira, un

anali-sis de las modificaciones estructurales de
la ana-tomia hepatica.

Il — PATOGENIA DE LAS ESTENOSIS
BILIARCS POSTHIDATICAS

Contrariamente a los vasos sanguineos, las
vias biliares son incapaces ‘“per se’’ de realizar la
sinfisis de sus paredes o de auto-obstruccion lu-
minal espontanea. Se requiere un activo proceso
cicatricial para ocluir progresivamente las aber-
turas quisto-biliares. Como en otras circunstan-
cias similares (heridas iatrogénicas biliares), este
proceso culmina afectando la permeabilidad del
ducto en mayor o menor grado.

Sostenemos que la causa principal de las este-
nosis ductales posthidaticas es la cicatrizacion
con defecto luminal de las comunicaciones quis-
to-biliares.

Esas aberturas o fistuias internas suelen ser
multiples, pero la cicatrizacion que deriva de
ellas resultara de diferente importancia segun su
topografia, tipo morfologico y calibre:

a) Las aberturas periféricas, carecen de impor-
tancia funcional, cicatrizan rapidamente. Suelen
verse colangiograficamente como cortas ramas
incorporadas al nucleo cicatricial y amputadas en
su extremo (obs. 2).

b) Las aberturas segmentarias que afectan ra-
mas mayores, no dan mayor repercusion funcio-
nal hepatica, a menos que coexistan varias de es-
tas lesiones (obs. 3). La estenosis parcial o
completa posthidatica de estas ramas es puesta
de relieve en las colangiografias''.

c) Las aberturas centrales que se ubican en
los hepaticos, comunicando con uno de ellos o

ambos a la vez, o las que se abren en la conver-

gencia misma o en el origen del hepatico comun.
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Generan lesiones graves que, inicialmente, se
traducen siempre por bilirragia abundante y
pro-longada (obs. 1 y 3). Pueden adoptar dos
tipos de presentacion: con lesion terminal de
un grueso conducto y separacion de sus cabos
proximal y distal. Derivan hacia una estenosis
completa con atrofia definitiva del I6buio
respectivo. Presentan las maximas dificultades
para un intento de trata-miento (obs. 3); con
lesion lateral y estenosis progresiva por
cicatrizacién de esta abertura. In-tervienen
también como factores complementa-rios la
fibrosis periductal# tas angulaciones por
distorsion retractil advventicial. Esta circuns-
tancia da mayor oportunidad para su tratamiento

sea inicil antes de constituirse la estenosis('6. 3%

0 a posteriori de la misma, ya que no existe dis-
continuidad ductal. Se genera una estenosis par-
cial con dilatacidn retrograda, que se tolera
mientras no se complique.

Tal mecanismo de retencidn colestédtica y cir-
culacion intermitente de la bilis intrahepatica es
destacado por la colecentetlografia de las obs. 1
y 2.

Por su aspecto colangiografico, las lesiones se
muestran como estenosis concéntricas, infundi-
bulares, de algunos milimetros de longitud,
angu-ladas (obs. 1) o no (obs. 2 y 3). Cabe sefialar
el des-conocimiento de la estenosis debido a
colangio-grafias sin relleno proximal, que se
aceptaron co-mo normales (obs. 1). Para que se
exteriorice un cuadro patolégico con repercusion
funcional, de-be necesariamente estar
comprometido el drena-je biliar de ambos
I6bulos hepaticos. La capaci-dad de adaptacion
funcional hepatica compensa las lesiones
unilaterales. No hemos observado episodios de
angiocolitis aguda o litiasis secun-daria a una
estenosis unilateral, aislada.

Representamos en la Fig. 15 las lesiones
comprobadas en la obs. 3 y uin esquema interpre-
tativo de la dinamica de su constitucion por
invo-lucion  cicatricial de las  aberturas
quisto-biliares.

En la génesis de las lesiones ductales
centra-les, los quistes hidaticos mas peligrosos
son los que se abren y evactan parcialmente su
conteni-do en la via biliar. Dévé®2 afirma que
90% de las amplias aberturas quisto-biliares
necesarias para ello se producen en los gruesos
conductos intra-hepaticos o en sus primeras
ramificaciones.

También recordamos con Bourgeon y col.®
que ‘‘la mayor parte de los quistes hidaticos del
higado (70%) estan engastados profundamente
en el parénquima”. “...a menudo voluminosos,
desbordan de un Iébulo a otro y entran en contac-
to con pediculos importantes”. El riesgo se incre-

menta en relacion a su multiplicidad®.
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Il — ESTENOSIS BILIARES POSTHIDATICAS
COMPLICADAS

El quiste hidatico, en su etapa primaria de de-
sarrollo vital, es capaz de generar trastornos glo-
bales del drenaje biliar, actuando sobre la via bi-
liar principal o sobre la confluencia, por dos me-
canismos principaies: a) La obstruccién por ma-
terial parasitario en los quistes abiertos y eva-
cuados en la via biliar(7- 7. 23. 27.23. 30. 38. 43) ) | g
compresion extrinseca pedicular, con menor fre-
cuencial® 42 En estas condiciones se produce
una agresion colestatica sobre el parénquima
hepatico que, corrientemente, se hace reversible
en manos del cirujano.

Las EBP comparten, en cambio, los caracteres
evolutivos de las estenosis parciales y lentamen-
te progresivas propios de las heridas biliares
iatrogénicas y su cicatrizacion espontanea. Ello
es asi, con el agravante de su topografia habitual
intrahepatica.

Luego de un periodo latente de duracién varia-
ble, se suceden las complicaciones propias de la
estasis biliar cronica, progresiva y secunda-
riamente infectada. Reconocemos asi cuatro eta-
pas:

1. Angiocolitis Aguda. Inicia el cuadro clinico
en las EBP, con lainfeccidon de los conductos en
retencion croénica. Se manifiesta por episodios
febriles agudos reversibles, sensibles al trata-
miento con antibioticos, y repetidos cada vez con
mayor frecuencia e intensidad.

Lainfeccion pone de relieve e incrementa la re-
tencion biliar: aparece la ictericia también rever-
sible.

Existiria en forma permanente un mecanismo
de intermitencia en la circulacién biliar de estos
pacientes, vinculado a juegos de presién varia-
bles en la luz ductal. Ello es nitidamente puesto
de manifiesto en la exploracion operatoria de
nuestra observacion N° 1y en sus estudios cen-
tellograficos.

2. Litiasis Biliar Secundaria. Con Déveél® reco-
nocemos —en la asociacion equinococoesis he-
paticay litiasis biliar— dos grupos principales de
circunstancias: a) El quiste hidatico no tiene rela-
cion con la via biliar. Los calculos son vesicula-
res. Dada la alta frecuencia de !a litiasis vesicular
se atribuyen los hechos a simple coincidencia pa-
tolégica. b) El quiste hidatico mantiene relacion
estrecha con ia via biliar y de alguna manera ac-
tia como condicionante: litiasis biliar secunda-
ria. Los mecanismos por los cuales se establece
0 se sospecha tal relaciéon causa-efecto son de
variada naturaleza: La estasis biliar por compre-
sion mecanica de los gruesos conductos en lare-
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gioén hiliar. No hay comunicacion quisto-biliar. La
litiasis afecta el o los conductos comprimidos y
dilatados.

Cendan" insiste en el rol de los factores di-
sinérgicos, que pueden desarrollarse a punto de
partida del quiste hidatico, condicionando feno-
menos de estasis funcional.

Tanto sea mecanica o funcional, siguiendo a
Cendan la llamaremos litiasis parahidatica por
estasis.

El quiste hidatico cornunica o se akre franca-
mente en la via biliar principal o0 accesoria. Se de-
sarrolla con tal motivo un triple mecanismo pa-
togénico: 1) Estasis por obstruccion endolumi-
nal; 2) Angiocolitis infecciosa sobreagregada; 3)
Material hidatico que actita como nucleo de pre-
cipitacion.

Los primeros dos factores son capaces ‘“‘per
se’” de generar una litiasis secundaria en la via
principal, accesoria o enambas. El rol patogenico
principal lo juega’la infeccion, por lo que pode-
mos reconocer a esta litiasis, siguiendo a Cen-
dan, como litiasis para-hidatica por angiocolitis.

Al examinar al corte los calculos, y en caso de
hallarse “fragmentos de cuerpos extrafios parasi-
tarios como nucleo de precipitacion biliar
(Déve9y” concluiremos que este factor ha toma-
do rol preeminente y estaremos frente a una ter-
cera formade litiasis secundaria: verdadera y uni-
ca litiasis hidatica secundaria propiamente di-
cha.

Se trata en conjunto de la produccién de litia-
sis biliar secundaria en relacion con un mecanis-
mo directo (litiasis hidatica) o indirecto (litiasis
parahidatica por estasis o por angiocolitis)

Surge de ello que a la litiasis secundaria que
encontramos como resultado de la estenosis
ductal en el espesor dz la adventicia hidatica
—ya sin parasito presente-— prefiramos tlamarla:
litiasis secundaria posthidatica. Se reconoce en
ellas también el rol patogénico predominante de
la estasis y la angiocolitis generadas por acuella
estenosis. Parangonando a Cendan, correspon-
deria acentuar el factor angiocolitis y recono-
cerlas como litiasis posthidatica porangiocolitis.

£n nuestros dos pacientes con este tipo de li-
tiasis (obs. 2 y 3), elia ocupaba una situacion
intrahepatica, pre-estendtica, pero también exis-
tian calculos mas distales, en plena via biliar
extrahepética. La obs. 3 pone de relieve su pro-
duccién pre-estendticay su seguro pasaje distal
posterior. La posibilidad de una litiasis secunda-
riaposthidatica, de presentaciontardia, fue yare-
conocida por Dévél9,

Esta iitiasis posthidatica-se encadena en un
circulo vicioso de gravedad creciente: estenosis
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ductal - estasis biliar - angiolitis infecciosa - li-
tiasis secundaria - mayor estasis y mayor infec-
cion - mayor precipitacion litiasica - repercusion
creciente sobre el parénquima hepatico, en su
estructura y su funcion.

3. Cirrosis Biliar Secundaria. Muhoz Monte-
avaro y Negrotto®@ definen la cirrosis biliar como
consecuencia de una perturbacién cronica del
flujo biliar'y la consideran como la culminacién
de un largo praceso. Nuestro interés se centraen
las cirrosis biliares secundarias, corrientemente
de topografia extrahepatica y con etiologia va-
riadas. Particularmente no referiremos a las cirro-
sis biliares secundarias de topografia intra o
extrahepatica v de causa conocida, posthidatica.

Déveél) coloca las cirrosis biliares hidaticas
entre las cirrosis por obstruccion ductal crénica.
Separa nitidamente las ‘“coincidencias” entre
““ictericias cronicas y cirrosis biliar hipertrofica”
de otra naturaleza y quiste hidatico hepatico con-
comitante. Reconoce como cirrosis biliares hida-
ticas solamente los casos en que la “fibrosis
hepatica estaligada a unaretencion biliar prolon-
gada determinada por un quiste hidatico’. Pa-
togénicamente, la retencion biliar —-casi siempre
asociada a un cierto grado de infeccion bitiar—
juega el rol primordial.

La clasificacion propuesta por Dévé comprende
dos grupos: a) Compresion extrinseca ejercida por
un quiste hidatico sobre los gruesos canales de la
region hiliar. Situacion poco frecuente. b) Obstruc-
cion prolongada de la luz hepatocoledociana por
restos hidaticos en el quiste hidatico abierto en
vias biliares. Es la causamas frecuente. Estaes ia
Unica causa que reconoce Largheroi?” para la
cirrosis biliar hidatica.

Hay acuerdo general gue un compcnente indis-
pensable para que tenga lugar una cirrosis bitiar
secundaria es un prolongado tiempo de accién
de la causaobstructivabiliar. Carolii'® sefala que
la cirrosis biliar es un proceso prolongado y que
el tiempo minimo paraque unacolestasis cronica
la origine, oscila alrededor de los 4-5 meses.

Entre sus causas, Caroli destaca las estreche-
ces postoperatorias secundarias a heridas iatro-
génicas de la via biliar principal.

Repetimos aqui que las estenosis ductales
posthidaticas tienen una patogenia similar. Deri-
van fundamentalmente de la cicatrizacion de las
aberturas quisto-biliares, que conducen lenta y
progresivamente a esas estenosis y su conse-
cuencia: la cirrosis biliar secundaria posthidati-
ca.

En las estenosis biliares benignas como lo po-
ne de relieve Caroli'®: “aunque las manifesta-
ciones clinicas se muestran paroxisticas y muy
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intermitentes, la obstruccion y la colestasis son
en realidad permanentes’y su accion patogénica
sostenida, constante.

En nuestros pacientes —es posible desarrollar
por completo el panorama clinico, paraclinico y
anatomo-patologico &ue caracteriza el diagnosti-
co de cirrosis biliar secundaria, segun Mufioz
Monteavaro y Negrotio®®?, en distintas etapas de
su evolucion progresiva:

a) Sindromes coledocianos iterativos (obs. 1-2)
o ictericia franca y persistente con episodios de
angiocolitis agregados, reversibles (obs. 3).

b) Prolongada evolucién de ia sintomatologia,
precedida o no por un periodo de latencia inicial
(obs. 1, 2).

c) Cambios de c¢lar cutaneo {sobrepuestos ala
ictericia), hacia una tonalidad oscura bronceada,
cuya biopsia sefiala: prurigo melanico (obs. 3).

d) Hepatomegalia nitida con aumento de con-
sistencia y remodelacion de forma. Eventual
esplenomegalia clinica (obs. 3) o de hallazgo cen-
tellografico.

e) Comprobacion por el laboratorio de ictericia
colestatica episddica o permanente, con afecta-
cién de la funcion hepatocitica en los casos mas
avanzados (obs. 3).

f) Confirmacién de la estenosis posthidatica
permanente que afecta el o los ductos principa-
les del parénguima hepatico residual, aun fun-
cionante (obs. 1, 2, 3).

g) Los hallazgos operatorios: hepatomegalia
con remodelacion lobar de acuerdo al tipo de es-
tenosis; cambios de color hepatico; marrén-ver-
doso o verde-oscurg; mayor consistencia del
parénguima; esplenomegalia eventual; ausencia
transitoria de bilis en la via bilaiar extrahepatica
(obs. 1); comprobacion de la estenosis, franquea-
ble al cateterismo con resalto fibroso (obs. 1, 3);
presencia de bilis de estasis, modificada y/o in-
fectada, por encima de la estenosis.

h) Por altimo, los datos confirmatorios obteni-
dos por el estudio anatomo-patoidgico a través
de la biopsia operatoria (obs. 1, 3) o por puncion
(obs. 1, 2).

Todas las alteraciones histoldgicas observa-
das corresponden a diversas etapas evolutivas,
de un proceso que lleva a una hepatocolangitis
cronica esclerosa o cirrosis biliar colestatica.
(Figs.5ayb, ttayh, 17ayb)

Sellegaasial diagnosticodecirrosis colestati-
ca.

4. Lesiones Vasculares Asociadas. Si bien las
EBP se muestran con fisonomia propia s preci-
so también destacar su posible asociacién, con
lesiones de la vascularizacion hepatica, que
suelen desarrollarse paralelamente. Estas le-
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siones vasculares asociadas complican el cuadro
clinico y patoloégico y han sido bien estudiadas
por Maquieira'’® y por Bourgeon y col.®

Nuestra observacion 2, permite examinar una
asociaciéon con estenosis portal que determind
hipertensién portal y hemorragia por varices
esofagicas, en tanto evolucionaba por su cuenta
la estenosis biliar con sus consecuencias de an-
giolitis iterativa y litiasis retrégrada secundaria.

IV. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Corresponde distinguira las EBP y sus compli-
caciones de otras estenosis no hidaticas que
pueden ofrecer presentaciones similares. Cabe
inclusive su coexistencia con el antecedente de
equinococosis hepatica (enfermedad tan fre-
cuente en nuestro medio), sin que esta causal in-
tervenga en el proceso. Casi siempre, los méto-
dos de imagenologia modernos seran los encar-
gados de reconocer las diferencias y establecer
la separacion.

Luego, como hemos visto, es preciso estable-
cer diferencias con las compresiones hidaticas
pediculares o hiliares y las obstrucciones por
evacuacion del parasito en las vias biliares. Son
complicaciones de la evolucion vital del quiste
hidatico y, en general, facilmente diferenciables
de las estenosis que estudiamos, tanto clinica-
mente como por los procedimientos de la paracli-
nica.

Mas dificil sera separar algunas secuelas hida-
ticas dependientes de la cavidad adventicial. Asi
se describen observaciones dénde la adventicia
residual, al mantenerse permeable la fistula quis-
to-biliar, aparece como responsable de la supura-
cion mantenida del sistema ductal (Cendan,),
al tiempo que se puede general una litiasis se-
cundaria intra-adventicial.

Tal posibilidad sera puesta de relieve por el pa-
saje del contraste colangiografico hacia la cavi-
dad en cuestion.

V. EVOLUCION Y PRONOSTICO

La E.B.P., cuando afecta al higado como un to-
do, ofrece natural tendencia —pese a su naturaie-
za ‘“benigna’’— a la progresion hacia formas evo-
lutivas cada vez mas graves y constituye un pro-
blema quirtrgico de dificil solucion.

Abandonados a su evolucion espontanea, 10s
pacientes desembocaran lenta pero progresiva-
mente hacia tres posibles formas clinicas evoluti-
vas de gravedad:

1. La crisis de angiolitis aguda grave con de-
sarrollo de una sepsis.
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2. La cirrosis biliar avanzadza con insuficiencia
hepatocitica irreversible.

3. La coexistencia con fendmenos de hiperten-
sion portal y sangramiento digestivo, en relacion
con trombosis portal desarrollada paralelamente
y por la misma causal hidatica (obs. 2).

Muy probablemente el porvenir de estos pa-
cientes se juega en la instancia primera, estando
en manos del cirujano que trata el quiste hidatico
responsable. Casi siempre un quiste central con
amplia abertura de comunicaciéon quisto-biliar,
que habraque considerar como una herida biliary
tratar con criterio preventivo de su estenosis pos-
terior.

Por ultimo, y a propoésito también de las formas
clinicas evolutivas de la EBP, cabe precisar que
deben existir estenosis parciales que, afectando
un conducto principal, dejan indemnes partes im-
portantes de la arborizacién biliar. Ellas deberian
ser aun mas frecuentes que las que comprome-
ten ambos hepaticos o la confluencia, por res-
ponder a circunstancias de mayor probabilidad.
La observacién de Davidenko'® destaca el hecho
real que dejamos planteado.

Vi. TRATAMIENTO

Fuera de las crisis de angiolitis aguda, de
control corrientemente médico, el tratamiento de
fondo es quirtrgico. Podemos reconocer una eta-
pa preventivay otra sobre la estenosis posthidati-
ca constituida.

1. Tratamiento Preventivo. Si se acepta lo que
sostiens nuestra tesis: abertura quisto-biliar es
equivalente a herida de la via biliar, sera posible
orientar la acciéon hacia la prevencioén de la este-
nosis ductal posterior de esta abertura, en la eta-
pa inicial del tratamiento quirurgico del quiste
hidatico con comunicacioén biliar, mas o menos
amplia.

Toda abertura lateral —pequefa o grande— de
un conducto cercano al hilio hepatico, debe ser
investigada cuidadosamente, cateterizada y des-
conectada de la cavidad quistica, segun la técni-
ca que hemos descrito para ello®. Se lograra asi
la cicatrizaciéon ductal en las mejores condicio-
nes posibles.

Delaitre('® reconoce que el riesgo de ‘“una este-
nosis secundaria del orificio fistuloso no es
despreciable” y aconseja diversos artificios
técnicos paraactuar sobre la fistula quisto-biliar,
todos orientados a favorecer su mejor cicatriza-
cion:

a. El drenaje interno dirigido, remontando la ra-
ma de un tubo de Kehr —desde la coledocoto-
mia— hacia la fistulay pasando su extremo hacia



la cavidad quistica (Fig. 16 a). Ello estaria indica-
do cuando el calibre de la fistula no admite su
drenaje directo transhepatico, por dificil acceso a
la misma o imposibilidad de intubar su parte pro-
ximal. Pensamos que con este tino de drenaje
volvera a reproducirse la fistula al retirar el Kehr
coledociano. No se lograra una verdadera desco-
nexién orientada por el tubo. Cuando éste calibra
directamente la abertura y, penetrando a la cavi-
dad adventicial la abandona de inmediato via su-
bacventicial (Fig. 16 b), la reaccion de cuerpo
extrano aisla bioldgicamente el corto trayecto
intracavitario y en pocos dias se ve realizada la
desconexién quisto-biliar.

b. El drenaje directo transhepatico de la fistula
(Fig. 16 c) se logra colocando las ramas cortas det
tubo de Kehr directamente en el orificio fistuloso
y orientandolas en sentido distal-proximal. Ello
tendria su indicacion principal en las amplias
pérdidas de sustancia del conducto y se comple-
mentaria, en caso necesario, con la sutura en tor-
no al tubo parareducir la aberturay adaptarlaa su
calibre. Como lo documentamos, en comunica-
cion previa ante la Sociedad de Cirugia del Uru-
guay®s en momentos que ignorabamos la expe-
riencia de Delaitre. Pero debemos insistir en que
la rama larga del Kehr no debe atravesar libre-
mente la cavidad residual hidatica, sino penetrar
en ellay salir de inmediato via subadventicial, pa-
ra que se logre rapidamente la desconexién quis-
to-biliar. (Fig. 16 d)

c. La intubacion. Una rama del Kehr coledo-
ciano remonta hacia el conducto lesionado y
logra sortear el orifico fistuloso en sentido proxi-
mal. El orificio es suturado por encima de este tu-
torinterno(Fig. 16 e). Nos parece una solucién in-
geniosa a tener muy en cuenta entre los recursos
utiles para combatir la estenosis cicatricial biliar.

Tales son las medidas preventivas esenciales
aconsejadas y, seguramente, si se ha perdido la
oportunidad de utilizarlas, ya no habra nada tan
facily efectivo para realizar en favordel pacizsnte.
A partir de este momento, en las aberturas quis-
to-biliares no tratadas, podemos reconocer dos
situaciones:

a) La lesion ductal central es unilateral. La es-
tenosis no tendra repercusion funcional —por
compensacion controlateral— pero el paciente
perdera parénquima por atrofiay quedara expues-
to a complicaciones.

b) La lesion ductal es bilateral, de la convergen-
cia o del hepatico comun. En plazo variable vere-
mos reproducirse los problemas estudiados.

2. Tratamiento de las estenosis constituidas. A
través de la limitada experiencia que hemos
descrito, solamente podemos aventurar algunas
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opiniones sobre el tratamiento quirurgico de las
EBP constituidas:

1°. Es inatil intentarlo sin un balance colan-
giografico detallado de las lesiones y su to-
pografia. Ello permite un estudio sin apremios y
la planificacién técnica y tactica mejor posible.
En sudefecto, serecurrira ala colangiografia pre-
operatoria que debe siempre comprender todo el
arbol biliar: a) por puncién transhepatica; b) por
colangiografia retrograda a través del hepato-
colédoco, con el auxilio de una sonda-balén, tipo
Foley, introducida en sentido proximal.

2°. Cuando no existan condiciones para una
accion mas compleja, conviene dejar un tubo de
Kehr en lavia principal. Sera util alos fines de co-
locar un catéter transparietohepatico, por ma-
niobras de control radiolégico, que, de tal modo,
en lugar de quedar con su extremo distal perdido
en el duodeno, sera posible proyectario al exte-
rior a través del trayecto del Kehr. Ello permitira
constituir un sedal transestendtico, reempla-
zable a voluntad.

3°. El intento de abordar directamente una es-
tenosis ductal intraparenagquimatosa, resultara
ser a menudo imposible y si se logra, inoperante.
Si se pretende dilatar esa estenosis o cateteri-
zarla, puede actuarse con igual efectividad a dis-
tancia por intermedio de la coledocotomta.

4°. Los tubos transestendticos no demostra-
ron efectividad. Debe tenerse en cuenta que trata-
mos estenosis ‘‘benignas’ y que laaccidon preten-
dida debera prolongarse por aios. En estas cir-
cunstancias se ha senalado inclusive la agrava-
cion del proceso —en estenosis de otras etiolo-
gias benignas— por irritacion y mayor obstruc-
cion determinada a largo plazo por esos tubos.®©
Parecen confirmarlo la evolucion de nuestras ob-
servaciones 2 y 3, asi intubadas.

5°. Si se coloca un tubo transestenético,
ademas, sera importante comprobar radiolédgica-
mente su correctamente ubicacion y funciona-
miento, por lo menos inmediato. La angulacién
ductal en el sitio de la estenosis —que puede ser
muy acentuada— es susceptible de provocar un
error de trayecto cuando el cirujano lo labra
transhepatico, sin control radiolégico continuo
(obs. 1).

6°. Debe proscribirse la anastomosis adventi-
cio-digestiva (obs. 3) que no actuan realmente
sobre la estenosis. Las unicas validas son las bi-
lio-digestivas directas, preestendticas, proxima-
les, o retrogradas.

7°.Creemos que este ultimo es el camino a uti-
lizar si se intenta recuperar plenamente a estos
pacientes con estenosis ““benignas’. Las anasto-
mosis bilio-yeyunales retrégradas, y las diversas
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técnicas descritas para su ejecucion, se han de
ver facilitadas por ladilatacionductal previa, pero
complicadas por la presencia de un higado muy
alterado en su forma y consistencia por remode-
lacion, infeccion y/o cirrosis biliar mas o menos
acentuadas. La penetracion transparenquimato-
sa en busca de un conducto apto para la anasto-
mosis derivativa, ha de resultar empresa quirurgi-
ca ardua, pero con toda seguridad la unica real-
mente efectiva.

8°®. Aun en el caso de lograrse una derivacion
bilio-digestiva efectiva, ¢como tratar una litiasis
posthidatica secundaria, intrahepatica? Pensa-
mOs que sera necesario intubar —al menos provi-
soriamente— esa anastomosis. De modo tal de
mantener un trayecto con el exterior (preferible-
mente en sedal) para lavados de arrastre y/o
extraccion incruenta de los caiculos, mediante
sondas apropiadas en el postoperatorio.
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Fig. 18a) Drenaje Interno dirigido (Delaitre); b) Drenaje trans-
quistico subadventicial directo mediante sonda Nelaton; c¢)
Drenaje directo transhepatico con tubo de Kehr (Delaitre); d)
Drenaje transquistico subadventicial directo mediante tubo de
Kehr; e) Intubacionretrograda y suturade la fistula quisto-biliar
(Delaitre).
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COMENTARIOS:

Dr. AMORIN: Felicito a los autores que han estudiado tan
completamente estos casos. Quizas sea un problema viejo en
el cual se ha aplicado la imagenologia nueva para demostrar lo
que siempre sucedié con la patologia adventicial como decia el
Dr. Praderi. Es una lastima que tengamos que seguir hablando
de quiste hidatico en el Uruguay cuando el tratamiento preven-
tivo de esa afecciéon puede estar al alcance del pais. Pero evi-
dentemente siguen habiendo quistes hidaticos de higado en
nuestro pais, algunos de los cuales se abren en vias biliares.
Cuando se habla de estos casos, se habla de situaciones gra-
ves. Después del tratamiento quirurgico se plantean situacio-
nes muy complejas cuyas soluciones —no quiero repetir lo
que han dicho—, son muy complejas de estenosis, fibrosis, de
cirrosis portal. Entonces queda el capitulo intermedio de qué
hubiéramos hecho en el momento operatorio para evitar que
esto suceda, qué precauciones hubiéramos tomado, qué recau-
dos durante la intervencion quirtrgica para evitar que esto su-
ceda. Entonces uno recuerda que habitualmente cuando uno
opera estos enfermos sépticos con toques parenquimatosos
en los cuales fundamentalmente se va a drenar la infeccién.
Evidentemente haber hecho una colecistostomia significa una
emergencia. Ningun cirujano cree que con eso va a solucionar
el problema, pero hay que pensar que seguramente estas co-
sas suceden porque se le salvé la vida a un paciente séptico
con una colangitis grave en la primer intervencion.

Este trabajo da para pensar en qué manera podriamos haber
evitado —si era posible durante la intervencion— que fueran a
esta evolucién demostrada por todos los métodos diagnosti-
cos, y si no hubiera sido posible, porque la operaciéon hubiera
sido de salvataje, en qué momento se desencadena un estudio
ulterior del paciente para el seguimiento de la patologia resi-
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dual y de la evolucién que va a tener.

Todos recordamos que hay enfermos que tienen su quiste hi-
datico, su angiolitis y su hipertensién portal y que tienen una
cirrosis biliar o una fibrosis que determina —antes de ser ope-
rado— la patologla.

Hay enfermos con quistes hidaticos abiertos en vias biliares
que se ha solucionado el problema biliar pero ha seguido evolu-
cionando su hipertensién portal.

El trabajo es muy interesante y he recibido con sumo interés
la documentacién y es quizas un trabajo para leer, para pensar
y felicito nuevamente a los autores porque realmente han docu-
mentado bien los casos.

Dr. L. PRADERI: Este trabajo que fue realizado en la Clinicay
para ampliar la serie se tomé un caso operado en la Clinica del
Prof. Pradines y evidentemente cuenta con el apoyo de toda la
Clinica porque consideramos que son documentos que ense-
Aan algo mas sobre la fisiopatologia de la hidatidosis hepatica.
Comentando el otro dia con Perdomo acerca de este trabajo
que lo vemos de gran importancia y trascendencia en nuestro
medio a pesar de que mucho se ha hablado sobre quiste hidati-
co, evidentemente nosotros tenemos que seguir en esta linea
de trabajo porque nos lleva a abrir una serie de caminos, de pro-
yecciones terapéuticas. No se ha tocado el capitulo de te-
rapéutica que vendra en un proximo trabajo. Nos vuelve a en-
seflar un hecho que tenemos que tener siempre presente; yo le
decia a Perdomo que lo que hay que hablar aqui es de adventi-
cia. Estos casos son todos demostracion que en la fisiopato-
logla de la hidatidosis el drenaje del quiste no es suficiente.
Creo que tiene trascendencia cuando se piensa en la solucién
inicial. Cuando es un quiste hidatico central, el simple drenaje
del quiste hidatico puede traer esa consecuencia. Es la enfer-
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medad adventicial que sigue progresando a pesar de que en
muchos casos se ha eliminado la hidatide. Esa evolutividad es
la que vemos en otras complicaciones de la hidatidosis hepati-
ca como es en los transitos hepato-bronquicos por ejemplo.
Esto no es nada mas que la progresion de la enfermedad adven-
ticial visto un poco en conclusion de la fisiopatologfa de todo
este problema. Cuando estan ‘ocando los grandes canales trae
esta consecuencia.

Como corolario de esta deduccion fisiopatolégica podemos
decir que el cirujano debe preocuparse en el momento de ac-
tuar sobre un quiste hidatico, actuar sobre la adventicia y ver
qué es lo que va a ocurrir con esa adventicia que esta afectan-
do los canales cuando el quiste hidatico esta en una localiza-
cion central. Por ahi es que puede venir la solucién, de ir no al
nucleo del problema, sino a las zonas periféricas para buscar
derivaciones que estén alejadas de la zona de la enfermedad
adventicial.

Yo creo que este es un trabajo que en el mundo puede ser de
avanzada que hay que seguir con estas investigaciones, estoy
de acuerdo con que hay que reunir nuestra casuistica. A estos
enfermos los hemos sufrido en la Clinica porque como Uds.
vieron a veces hay imposibilidad de encontrar soluciones satis-
factorias, son multioperados, de alto riesgo; donde la inventiva
del cirujano tiene que estar siempre pronta para resolver el
problema.

Creo que la terapéutica de estas situaciones vendra en un
segundo trabajo pero tendra que adecuarse a cada en particu-
lar porque las situaciones son totalmente diferentes dentro de
un denominador comun que es la enfermedad adventicial.

Felicito a los autores a pesar de que pertenecen a mi Clinica
porque se el esfuerzo que han hecho para lograr esta documen-
tacion y este trabajo.

Dr. PERDOMO: Quiero agradecer a los colegas que se han refe-
rido al trabajo y hacer algunas reflexiones a propésito de los
puntos que se han tocado: tal vez no los tengamos en cuenta
todos porque a esta altura los tenemos un poco dispersos. Evi-
dentemente el problema existe desde que existe el quiste
hidatico y hay una frase que me gustaria leerles porque perte-
nece a un antiguo trabajo que cité d los Dres. Piaggio Blanco y
Doubourdie que dice: “En el tratamiento del quiste hidatico del
higado, no debe olvidarse que una vez evacuada la porcién pa-
rasitaria del quiste queda el saco adventicial con potencial evo-
lutivo persistente, susceptible por su dinamismo de dar origen
a nuevas enfermedades que no deben ser tratadas como sim-
ples secuelas ni manifestaciones residuales estaticas, sino co-
mo enfermedades con vitalidad propia”. Esas son palabras ins-
piradas sobre razones que tenian estos autores; que no podian
documentar en ese momento lo que pasaba pero que tuvieron
claro el problema. Asi también lo hizo Chifflet y otros autores,
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pero les faltama la documentacion. Nuestro mérito, si es que en
algo existe, es haber podido documentar esta situacién, no ha-
berla dejado pasar y poder probar que existia aunque escondi-
da a nuestra vision. Pero como realidades clinicas ya habian si-
do vistas y como realidades patolégicas habian sido vislumbra-
das. El trabajo que hemos presentado no termina aqui, sino que
tiene algunas reflexiones terapéuticas. Loégicamente, pues de
otra manera hubiera quedado incompleto, pero no nos dio el
tiempo para tratarlas. Es importante decir que el tratamiento
mejor de esta situacion es el preventivo. Si tenemos en cuenta
que esto pasa podemos estar alerta que no nos debe pasar y
que lo debemos prevenir.

Es afo pasado presentamos un trabajo aqui sobre esa mate-
ria, entendiendo que las aberturas quisto-biliares eran el
equivalente a una herida biliar. Y ahi no fuimos entendidos bien
por algunos, pensando que estabamos refiriéndonos al clasico
tratamiento de quiste hidatico abierto en vias biliares. A lo que
propendiamos era que se tratara esa comunicacién quisto-bi-
liar de la mejor manera posible, dandole importancia, porque
esa comunicacién de acuerdo a donde esté ubicada va a tener
una trascendencia mayor o menor en la vida del paciente. Si es
unilateral, de un sélo hepatico, el enfermo no se enterara que le
ha pasado algo; pero va a perder una parte importante de su
parénquima lo que lo va a transformar en un minusvalido por el
resto de su vida. Si se toman los dos lados, la situacion va a
manifestarse clinicamente y el enfermo va a volver a nosotros.
La unica forma realmente practica y util de tratar estos proble-
mas es prevenirlos, como decia el Dr. Amorin, en el momento
en que el enfermo se opera por primera vez. Si de aqui sacara-
mos esta conclusién y nos quedaramos con esa visién en la
mente vamos a cambiar la evolucién de estos pacientes y eso
va a ser lo principal. Porque después solamente queda buscar
la solucion a la estenosis, a la situacién definitiva. Esta si-
tuacién que hemos enfrentado y que la enfrento el Dr. R. Prade-
ri mas veces que nosotros. Nosotros estuvimos siguiéndole la
pistay sabemos de los enfermos que él ha manejado y posible-
mente él sea el unico que intentd una solucién racional de la
estenosis constituida; es decir, hacer una anastomosis prees-
tendtica. Ella es dificil de realizar porque es un higado muy mo-
dificado al cual hay que encontrarle un canai dentro del parén-
quima y derivarlo hacia un asa yeyunal. Las derivaciones pos-
testendticas, que se hacen sobre la adventicia no sirven porque
dejan la estenosis por detras. En esta etapa no tenemos solu-
ciones quirurgicas para ofrecer. Es un problema que todavia te-
nemos que ver como solucionar con mentalidad preventiva en
el momento en que tratamos un quiste hidatico abierto en vias
biliares, en canales centrales, vamos a evitar que esto se pro-
duzca. Creemos que eso es lo principal de lo que hemos con-
versado y me parece que si Uds. han sacado la misma conclu-
sidn, esta noche sera provechosa para todos. Muchas gracias.
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