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I- INTRODUCCION

Los tumores benignos sélidos de higado (TBSH) han
sido considerados tradicionalmente como procesos muy
poco frecuentes. La evolucién natural es poco conocida,
por lo tanto no es ficil encontrar en las series publicadas
conductas diagndsticas y terapéuticas avaladas por la racio-
nalidad. S. Henson y colaboradores, en 1956%, publicaron
la experiencia de la Mayo Clinic que hasta entonces solo se
componia de 53 pacientes. Sin embargo, en afios recientes
han aparecido numerosos articulos multidisciplinarios acer-
ca de los TBSH. Asi mismo, ha despertado considerable
interés la asociacion entre las neoplasias hepdticas y el con-
sumo de esteroides anabdlicos por via oral.

En las dltimas dos décadas se ha observado una enorme
evolucién en las técnicas de diagndstico por imdgenes. Es
asi como distintos estudios como, la ecografia abdominal
asociada al Doppler color, la tomografia computada (TC)
helicoidal y mds recientemente la TC multislides con el exa-
men del higado en diferentes fases vasculares; la resonancia
magnética (RM) con nuevas secuencias mds rdpidas que
sumaron al examen convencional la posibilidad de la utili-
zacién de sustancias de contraste para la evaluacién de la
perfusién hepética y tumoral.

Los progresos en angiografia digital, han sido particular-
mente importantes para la evaluacién de los tumores de
higado. Ademds, otros adelantos en tecnologia diagnéstica
utilizados para el estudio de otras patologias han permitido
detectar TBSH totalmente asintomdticos. Muchas de estas
lesiones se descubren incidentalmente en ocasién de una
laparotomia o videolaparoscopia realizadas electivamente
por una patologia intraabdominal independiente, o inespe-
radamente durante una cirugfa de urgencia.

Actualmente se puede lograr un diagndstico més certero
entre lesiones benignas y malignas, una mejor evaluacién
de su nimero y extension, la deteccién de patologias agre-
gadas y la posibilidad de lograr un diagnéstico diferencial

entre los mismos TBSH. Por lo tanto, hay varios motivos
para que el cirujano sea consultado cada vez con mayor fre-
cuencia para evaluar pacientes con TBSH.

El progresivo avance en el diagndstico por imdgenes, asi
como el manejo anestésico, la técnica quirtrgica y los cui-
dados postoperatorios han permitido que la cirugia de
reseccién del higado tenga bajos indices de morbimortali-
dad y en consecuencia las indicaciones quirtrgicas se han
ampliado. Es asi como se le presentan al cirujano dos
desafios, en primer lugar un preciso diagnéstico por imdage-
nes y en segundo término una apropiada indicacién quirdr-
gica.

IT - CLASIFICACION DE LOS TUMORES
BENIGNOS SOLIDOS

G. Ishak y Z. Goodman presentaron en 1985% una com-
pleta clasificacién de los TBSH segtin su origen histologi-
co, en mesenquimatosos y epiteliales (Cuadro 1) Dentro
del primer grupo el tumor més frecuentes es el hemangio-
ma hepitico y con respecto al segundo grupo, los de mayor
incidencia son el adenoma hepatocelular y la hipertrofia
nodular focal.

Clasificacion de los tumores

hr:nignns solidos de h[gadn

Tumnres H'n'i Lehales:

Tumores Mesengquimalosaos:

* Hepatocelulares: r Hemangioma hepdieo
Adenomma hepatocelaar * Tlemangioendoteliomma
Hiperplusis nodular foead * Angiomiclipoma

* Colangiocclulares: * Aelolipoma
- Hamartorna bilise *  Loiodiodna

- Crstoadenoms bilize * Lipoma

DE SANTIBANES E y GRONDONA J; Tumores benignos sélidos de higado.
Cirugfa Digestiva, F. Galindo, www.sacd.org.ar, 2009; IV-407, pdg. 1-16.

Cuadro 1. Tumores benignos sélidos del higado: Clasificacién de Ishak GK'y Goodman
Z (1985), modificada.




IV-407

III- HEMANGIOMA HEPATICO
GENERALIDADES

Los hemangiomas hepdticos (HH) son los TBSH de
origen mesenquimatoso de aparicién mds frecuente. K.
Isaac y colaboradores™™, los consideran como los segun-
dos en frecuencia de todos los tumores sélidos que afec-
tan al higado, superados unicamente por las metdstasis
hepéticas™*. Tienen una incidencia del 2 al 7% en autop-
sias realizadas en hospitales generales de los Estados
Unidos™™. En la Mayo Clinic, en el periodo comprendi-
do entre 1960 y 1980 se descubrieron HH en 122 pacien-
tes. Pero luego, solamente entre los afios 1980 y 1986 con
el advenimiento de la ecografia abdominal (EA) y la
tomografia computada (TC) en pacientes estudiados por
motivos diversos, detectaron 245 casos de HH>*®, Es asi,
que al aumentar el nimero de los estudios por imdgenes
en abdomen superior se fue incrementando progresiva-
mente la cantidad de HH descubiertos incidentalmente”.

La etiologia de estas lesiones continda siendo incierta y
es objeto de discusiéon™”>. No se ha publicado a la fecha
ningln informe bien documentado de transformacién
maligna.

El HH se presenta en todas las edades, pero su inciden-
cia es mayor entre los 30 y 60 afios. Como los problemas
planteados por esta lesién en los nifios son diferentes al de
los adultos, solo se considerard en este capitulo a la pobla-
cién adulta. Diversas publicaciones han demostrado una
aparicién con mayor frecuencia en mujeres que en varo-
nes. Segin una revisién bibliografica realizada por
Shumacker®, los HH aparecieron con una incidencia de
5 a 1 en favor del sexo femenino y la edad promedio de
los pacientes fue de 44 afos. Se desarrollan en mujeres de
edad mds temprana que en los varones y en ellas tienen
mayor tendencia a ocasionar sintomas™®. Algunos auto-
res han publicado que los HH aumentan de tamano
durante el embarazo. Aunque estos reportes son anecdd-
ticos, todavia no estd esclarecido el papel de las hormonas
sexuales femeninas en el desarrollo de estos tumores* ™.

El tamafo de los HH es muy variable y oscila desde las
formaciones capilares de pocos milimetros, hasta los
tumores cavernosos de gran tamafio que superan los 30
cm de didmetro™*®. Si son pequefos pueden confundir-
se con la telangiectasia hemorrdgica hereditaria de Rendu-
Osler.

Los pequenos HH capilares son mds frecuentes que los
cavernosos pero carecen de relevancia clinica® y no se
considerardn en este capitulo. Frecuentemente se presen-
tan como lesiones solitarias no mayores de 3 a 4 cm de
didmetro. En caso de hemangiomatosis, los tumores pue-
den reemplazar todo el higado y generalmente compro-
meter otros organos”. Y. Adams, A Huves y ]. Fortner
introdujeron en 1970' el concepto de "hemangioma

Fig. 1. Macroscopia del hemangioma cavernoso no complicado: color rojo azulado y con-

sistencia blanda.

gigante" y lo definieron como aquel HH cuyo didmetro
era mayor a 4 cm, aunque en los afios siguientes esta con-
cepcién de la dimensién con criterio terapéutico ha ido
cambiando sustancialmente. El higado es el érgano de la
economia mds afectado por los hemangiomas, tanto capi-
lares como cavernosos y se pueden ubicar ya sea en la
superficie como en la profundidad™.

Los HH cavernosos estdn constituidos por canales vas-
culares rellenos de sangre, con recubrimiento endotelial y
separados por septos fibrosos. Se distinguen justamente
de los HH capilares por la mayor amplitud y tamano de
dichos canales vasculares®™. Pueden presentar dreas centra-
les de fibrosis, hemo-rragia, calcificacién o trombosis,
principalmente aquellos de mayor tamafio. Cuando estas
lesiones crecen lo hacen por ectasia progresiva, mds que
por hiperplasia o hipertrofia. Conservan siempre un
plano de clivaje entre ellos y el parénquima hepdtico nor-
mal circundante, lo cual tiene una tremenda implicancia
para su extirpacién quirdrgica®>**"*'. El l6bulo derecho
es el mds afectado™**. En el 10 a 15% de los casos son
multiples (se encuentran 2 o mds lesiones uni o biloba-
res)”*. Por examen macroscdpico, se los observa de
color rojo purpura o azulado y de consistencia blanda
(Fig. 1) Pueden virar al blanco grisiceo y endurecerse
cuando media un proceso de esclerosis 6 calcificaciéon. Al
corte, son de aspecto esponjoso. Microscépicamente, pre-
sentan espacios vasculares, células endoteliales, trombos
recientes y/o antiguos y dreas de fibrosis y/o calcifica-
Cién17-25-46.

PRESENTACION CLINICA
En la mayoria de los casos resultan asintomdticos™**.
El hallazgo de los mismos es incidental®?*****¢,
Habitualmente se descubren luego de una ecografia
abdominal (Fig. 2), o de una tomografia computada (Fig.
3) solicitadas por otros motivos. Los HH de tamano con-



Fig. 2. Ecografia abdominal: Lesion hiperecoica en lébulo derecho (flecha). Hemangioma
hepético.

Fig. 3: Tomografia computada con contraste: Lesién hipodensa bien diferenciada, con

refuerzo temprano periférico (flecha). Hemangioma hepdtico del segmento VII.

siderable, principalmente con didmetro superior a los 10
cm, pueden ocasionar sintomas inespecificos como moles-
tia abdominal vaga, sensacién de plenitud, saciedad tem-
prana, nduseas o fiebre persistente™””.

Los cuadros de dolor son poco frecuentes y tienen
muchas posibilidades de depender de una distensién e
inflamacién de la cdpsula de Glisson"**”. Cuando gran-
des lesiones asientan en los segmentos posteriores dere-
chos, estdn descriptos cuadros de lumbalgia homolateral
con varias consultas previas a servicios de traumatologfa®.

El examen fisico de los pacientes con HH no complica-
dos suele ser anodino. En ciertos casos puede manifestar-
se por masa palpable, principalmente los originados en el
l6bulo izquierdo, que se podrian palpar en la regién
epigdstrica y/o en el hipocondrio izquierdo. Esta localiza-
cién a su vez también puede ocasionar sintomas por com-
presion gastrica™®.

En grandes HH del 16bulo derecho, ademds de la masa
palpable pueden presentar una deformacién de la parrilla

Fig. 4. Pieza quirtrgica: reseccién de hemangioma cavernoso del 16bulo derecho compli-
cado con ruptura espontdnea intra y extracapsular.

Fig. 5. Ecograffa abdominal: Lesién hiperecoica en segmento V (flecha) que corresponde
a hemangioma hepdtico de 4 cm didmetro.

costal homolateral. En algunos casos de lesiones superfi-
ciales con tamano considerable se puede auscultar un
soplo a nivel del HH”. Existen raros cuadros clinicos
donde se asocia el HH con la trombocitopenia y la hipo-
fibrinogenemia, donde se supone que existe una relacién
entre el consumo de factores de la coagulacién y la trom-
bosis activa de la lesién hepdtica™.

El sindrome de Kasabach-Merritt, estd dado por la pre-
sencia un HH gigante en un paciente con afrbrinogene-
mia38—50
den desarrollar cuadros de hipertensién portal o de sin-

drome de Budd Chiari®.

. Excepcionalmente, por compresién venosa pue-
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Las complicaciones del HH son poco frecuentes y apa-
recen con mayor incidencia en los tumores de mayor
tamano, periféricos o con necrosis central. Corresponden
a hemorragias intra tumorales o a rupturas de la lesién
con el consiguiente hemoperitoneo™****>7%7° (Fig. 5)
Las causas de las mismas son: 1) espontdneas; 2) iatrogé-
nicas (habitualmente por puncién percutdnea); 3)
traumdticas; 4) embarazo y 5) tratamientos con hormo-
noterapia. Dentro de las espontdneas se consigna habi-
tualmente el antecedente de consumo prolongado de
esteroides anabdlicos™.

En los HH que sufrieron alguna complicacién (ruptura
espontdnea o traumdtica) el dolor en general se encuentra
presente. De acuerdo a las caracteristicas de la hemorragia
pueden presentar cuadros clinicos que van desde el sin-
drome anémico hasta el shock hemorrigico. En 1898, Y.
Van Haefen comunicé el primer caso de ruptura esponté-
nea de HH, encontrado en una autopsia. V. Trastek y
colaboradores publicaron en 1983% una extensa busque-
da bibliogrifica donde solo pudieron constatar 21 casos
de ruptura espontdnea. Posteriormente, T. Yamamoto y
colaboradores en 19917, publican una revisién completa
de la literatura y solo encuentran 29 casos de ruptura
espontdnea, de los cuales 9 eran nifios. Con respecto a los
20 casos de ruptura en adultos presentaban las siguientes
caracteristicas: 1) 13 mujeres y 7 hombres; 2) rango de
edad entre 15 y 71, con una media de 47; 3) didmetro de
los HH fue en todos mayor a 4 cm, con un promedio de
13,4 cm; 4) 70% de los pacientes tuvo dolor y el 35%
present cuadro de hemorragia aguda y shock; y 5) 3
pacientes murieron sin llegar al tratamiento y 17 fueron
operados de los cuales fallecieron 9, es decir que la mor-
talidad fue del 52.9%".

E de Santibanes y colaboradores comunicaron en
1998%, que sobre 49 pacientes operados por HH, 6
(12,2%) presentaron algtin tipo de complicacién, las cua-
les fueron: 1) 4 hemorragias, con sangrado intraperitone-
al en 3 casos e intracapsular en 1 paciente; 2) 1 sindrome
de Kasabach-Merritt; y 3) 1 caso de comportamiento
agresivo del HH con invasién local de la auricula derecha
y el diafragma®. Por lo tanto, sobre la base de lo investi-
gado por diversos autores se desprende el concepto de gra-
vedad que implica la ruptura de los HH y la celeridad con
la cual se debe actuar para poder manejar esta complica-
cién. ] Grondona y R Bracco comunicaron en 2000°" que,
sobre 20 pacientes operados por HH, 2 (10%) presenta-
ron rupturas espontdneas con hemorragia intracapsular y
cuadro clinico de anemia aguda, pero que permitieron el
abordaje quirtrgico de urgencia (Fig. 4).

Existen patologias asociadas a los HH que deben sospe-
charse al estudiar estos pacientes como es el caso de las
malformaciones vasculares cerebrales””. El HH no sufre
transformacién maligna®>**¢7072,

Fig. 6. Tomograffa computada dindmica: Hemangioma hepdtico del 16bulo derecho. 1)
sin contraste: lesién hipodensa (flecha) 2) con contraste: relleno irregular de forma centri-
peta a zona central (flecha).

DIAGNOSTICO

Ninguna prueba de laboratorio especifica tiene valor
alguno para el diagnéstico de HH. Con la ecografia abdo-
minal se observan lesiones variables aunque generalmente
se describen como masas hiperecoicas, bien definidas y
con refuerzo acustico (Fig. 5) Si se agrega el Doppler color
se pueden observar los vasos de alimentacién de los HH*
46-68.

La tomografia computada (TC) muestra en la fase sin
contraste una masa hipodensa bien delimitada, a veces
con calcificaciones. Al efectuar el contraste endovenoso,
se observa en la misma un refuerzo temprano periférico y
discontinuo de densidad similar a la aorta y que paulati-
namente en el tiempo se rellena de forma centripeta a la
zona central. A veces se observa un borde interno rugoso
y el centro del HH suele conservarse hipodenso. (Fig. 6)

Tiene una sensibilidad del 88% y una especificidad del
85 al 100%“*®. La resonancia magnética (RM) muestra
en la fase T'1, una imagen hipointensa, la cual en fase T2
se transforma en hiperintensa por su gran contenido de
agua. Con la inyeccién endovenosa de gadolinio durante
la fase T1, se refuerza la imagen en forma similar a la TC.
Tiene una sensibilidad del 91% y una especificidad del
90%°*“*>72_S. Yoom y colaboradores comunicaron en
20037, que sobre 115 pacientes portadores de HH, arri-
baron al diagnéstico en la inmensa mayoria de los casos
con los estudios por imdgenes no invasivos, principal-
mente la RM”.

Cuando se realiza una arteriografia hepdtica selectiva,
muestra un tipo caracteristico formado por arterias hepd-
ticas de dimensién normal, sin neovascularizacién ni
"imagen en sacacorchos”. Es cldsico el rdpido y temprano
relleno arterial, con salpicados de "capullos de algodén"
alrededor de las arterias y luego se produce una prolonga-
da opacificacién venosa®”’. Sin embargo, W. Davis y W.
Ferrante" reportan casos de HH con angiografias norma-
les. Dado las imdgenes tan caracteristicas aportadas por la

TC y la RM queda muy limitado el papel de la arterio-



Fig. 7. Centellograma hepdtico: con glébulos rojos marcados con Tc 99. Hemangioma
hepético en el 16bulo derecho.

grafia para el diagnéstico de los HH'7?. Si se efectiia un
centellograma hepidtico con glébulos rojos marcados con
Tc 99, se observa en fase temprana un defecto fotopénico
que se rellena en forma centripeta en imdgenes tardias,
luego de 30 a 50 minutos (Fig. 7) Este tltimo estudio en
la actualidad se considera de excepcidn. La mayoria de los
autores contraindican la realizacién de una puncién per-
cutdnea en lesiones hepdticas vasculares, de tal manera
que no es un método habitual para su diagndstico™ >
. En el 10% de los casos a pesar de los diversos estudios
por imdgenes efectuados, puede persistir la duda diagnds-
tica y la necesidad de realizar un diagnéstico diferencial
con otros tumores como el adenoma hepatocelular, el
hepatocarcinoma y las metdstasis hepaticas™* . Para lo
cual serd necesario conocer la histologfa tumoral a través
de una puncién percutinea con aguja ultra fina o directa-
mente indicar la reseccién quirdrgica. Para estas opciones
deberd evaluarse el riesgo quirtrgico del paciente y la loca-
lizacién de la lesién en el higado.

En los HH complicados los estudios por imdgenes pue-
den demostrar ademds de la masa hepdtica propiamente
dicha, signos de ruptura capsular, hematomas y hemope-
ritoneo (Fig. 8) Para categorizar y agrupar a los HH,
Hannoun publica en 1994, una clasificacién que los divi-
de: 1) Segln su tamafo: G1: hasta 4 cm de didmetro; G2:
entre 4 y 10 cm; G3: mds de 10 cm; y G4: difuso. 2) Por
el compromiso de segmentos hepdticos: A: menos de 1
segmento; B: 2 segmentos; y C: 3 0 mds segmentos.

TRATAMIENTO

El tratamiento varfa desde la simple observacién con
seguimiento periédico hasta la reseccién quirdrgica™ "
#2338 A, De Lorimier y colaboradores en 1967, publica-
ron por primera vez el procedimiento de la ligadura de la
arteria hepdtica como tratamiento exitoso de un HH de
grandes dimensiones que le ocasionaba al paciente una

modalidad

terapéutica aislada, asi como la radioterapia localizada de

insuficiencia cardiaca. Sin embargo, esta

Fig. 8. Tomograffa computada: Hemangioma hepdtico complicado con ruptura esponti-
nea y hematoma intracapsular (flechas).

los HH y los tratamientos con corticoides han mostrado
resultados muy limitados. Como en todo paciente con un
TBSH deberd evaluarse el riesgo quirtrgico del mismo, la
evolucién natural de la lesién, el tamano, el nimero, la
localizacién y el peligro de transformacién maligna. Tanto
V. Trastek y colaboradores en 1983, como E Nichols en
1989%, publicaron la experiencia en el seguimiento de la
historia natural de los HH durante 10 afios y concluyeron
que solo un pequeno porcentaje aumenté de tamano y
que aquellos asintomdticos menores de 5 cm de didmetro
précticamente no sufrieron complicaciones™’.

La experiencia de la mayoria de los autores coincide que
para los HH asintomdticos de un tamano menor a 8 cm
de didmetro y con diagndstico de certeza obtenido por
estudios con imdgenes, la conducta es la observacién
periddica ya que el peligro de ruptura espontdnea es mini-

19-31-41-60-63-
mo

72, Para los casos de lesiones un poco mayores
pero con localizacién desfavorable (centrales o préximos a
la confluencia de las venas suprahepdticas) los autores en
general también sefalan su resistencia a la extirpacién
dado el riesgo quirtirgico que la misma implica, tratindo-
se de patologia benigna asintomadtica sin posibilidades de
transformacién maligna.

De tal manera que, las indicaciones de reseccion de los
HH serian: 1) lesiones sintomdticas en pacientes con ries-
go quirtrgico aceptable; 2) tumores G3 (mds de 10 cm);
3) duda diagndstica; 4) exposicién al trauma en pacientes
con actividades fisicas marcadas; 5) rdpido crecimiento en
casos controlados periédicamente; 6) ruptura espontdnea
o traumdtica; 7) asociacién con trombocitopenia y/o afi-
brinogenemia; y 8) sindrome de Kasabach-Merritt

Pfannestiel en 1898, realizé la primera extirpacién de
un HH con supervivencia del paciente y Tinker en 1935,
la efectué también con éxito en uno complicado con rup-
tura y hemoperitoneo. Las resecciones anatémicas y las
enucleaciones locales son los procedimientos habitual-



Fig. 9. Foto intraoperatoria: Plano de clivaje quirtrgico (flechas) Reseccién de heman-
gioma cavernoso en segmento V del 16bulo derecho.

Fig. 10. Pieza quirdrgica: Hemangiectomia: reseccién de hemangioma cavernoso en seg-

mento posterior del l6bulo derecho.

mente requeridos®*'*'¢3,

Las técnicas quirtirgicas empleadas en los anos 70 y 80
eran las resecciones regladas de segmentos o de lébulos
hepéticos®'*”. En 1988, A. Alper y colaboradores® publi-
caron el novedoso concepto quirdrgico de enucleacién de
la lesién benigna, aprovechando el inmejorable plano de
clivaje establecido entre los HH y el parénquima hepdti-
co normal, el cual en la mayoria de los casos es particu-
larmente avascular’. (Fig. 9) A partir de la década del 90
este procedimiento se desarrollé masivamente consti-
tuyéndose en la técnica quirtrgica de eleccién para la
cirugia de los HH. Actualmente se la denomina con el
neologismo "Hemangiectomia". P. Kuo de Stanford,
California® y R. Jenkins de Boston, Massachussets™,
publican en 1994 la experiencia de sendos estudios ran-
domizados donde demuestran que con las hemangiec-
tomias se logran los mismos resultados terapéuticos que
con las resecciones anatémicas pero con menor niimero
de transfusiones sanguineas y de colecciones biliares pos-
toperatorias®™***”'. (Fig. 10) Sin embargo, hay lesiones en
los que el HH ocupa casi la totalidad del segmento, como
en el caso del 16bulo caudado, donde la reseccién anatd-
mica del mismo es la técnica mds apropiada a emplear™.
La actitud quirtrgica del grupo tratante debe estar avala-
da por bajas cifras de morbimortalidad. La misma es

Fig. 11. Foto intraoperatoria: Minucioso control de la hemostasia y bilistasia de la super-

ficie de corte luego de la seccién parenquimatosa

variable, dependiendo de la magnitud de la cirugia y de
las condiciones propias del paciente™. En los centros de
cirugia HPB (cirugia hepatobiliopancredtica) se realizan
la mayoria de las cirugfas hepdticas con bajo niimero de
transfusiones de sangre y en ocasiones sin administracién
de las mismas"***,

Las pérdidas de sangre durante la reseccién se evitan con
un racional manejo anestésico priorizando el uso de dro-
gas simpaticomiméticas a la infusién de fluidos. No debe
iniciarse la seccién del parénquima hepdtico si la presién
venosa central no se encuentra por debajo de los 4 cm de
agu358»59»71
para luego movilizar el hemihigado correspondiente sec-
cionando los ligamentos respectivos'“”. A pesar de los
avances registrados con la técnica quirdrgica, la seccién
del parénquima contintda siendo la etapa mds peligrosa
durante la reseccién hepdtica™ %%,

La pérdida sanguinea constante y/o el accidente
hemorrigico grave, son las causas més frecuentes de mor-
talidad intraoperatoria®. El procedimiento del clampeo
del pediculo portal, conocido con el nombre de maniobra
de Pringle” tiene por objetivo no solo disminuir la pérdi-
da hemdtica en el momento de la seccién parenquimato-
sa y reducir asi el nimero de transfusiones sanguineas,
sino también poder identificar con claridad las estructu-
ras intrahepdticas, en un campo lo mds exangiie posible™.
Esta maniobra puede ser permanente, hasta 60 minutos o
bien como prefieren la mayoria de los autores, intermi-
tente: 15 minutos de clampeo y 5 de descanso, pudiendo
repetir el procedimiento en varias ocasiones. El disponer

del disector ultrasénico es de inestimable ayuda para las
6-9-22

. Se efecttia siempre la ecografia intraoperatoria

resecciones anatémicas y las hemangiectomias

La acci6n de las ondas ultrasénicas fracturan el parén-
quima hepiético denudando las estructuras biliares y vas-
culares (ramos arteriales y venosos portales y suprahepdti-
cos), las cuales segiin su didmetro serdn coaguladas u
ocluidas con clips metdlicos o con ligaduras. Asi mismo,
el disector simultdneamente irriga y aspira el drea de sec-
Ci(’)n24v30741
ta la diseccién de pediculos vasculares, via biliar y vena

. Otra ventaja adicional del mismo es que facili-
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Fig. 12. Foto intraoperatoria: Consolidacién de la hemostasia en la superficie de corte con
el coagulador de argén, luego de la seccién parenquimatosa.

cava inferior, asi como la liberacién de adherencias de
operaciones anteriores, ya que, por acciéon de las mismas
ondas libera y separa a las estructuras nobles del tejido
conectivo circundante™*.

Una vez terminada la seccién parenquimatosa y extirpa-
da la pieza se realiza un minucioso control de la superficie
de corte (Fig. 11) La hemostasia y la bilistasia deben ser
meticulosas, colocando puntos de sutura por trasfixién en
aquellos lugares donde se observe una pérdida.

En ocasiones se puede efectuar una canulacién transcis-
tica para detectar alguna fuga biliar. Es aconsejable efec-
tuar un ultimo control de la superficie con magnificacién.

El coagulador de argén es un recurso importante en
cirugfa hepdtica. Comunicado por B. Shaw, actda por
deshidratacién del tejido, consolidando la hemostasia en
la superficie de corte, formando una pelicula por precipi-
tacién de proteinas (Fig. 12) No penetra mds alld de 1
mm haciendo segura su utilizacién cerca de los pediculos
vasculares™'. Por dltimo, se puede completar la
hemostasia y bilistasia con el uso de las llamadas "colas
bioldgicas", que son concentrados de fibrindgeno huma-
no activados por trombina bovina, los cuales al ser vapo-
rizados, crean una pelicula sobre la superficie parenqui-
matosa27»44»59 7-15-45-
% comunicaron factibilidad de efectuar el abordaje video-
laparoscépico (VL) de los TBSH. Bésicamente se eligen
los casos con una lesién subcapsular, ubicadas en los seg-
mentos 2, 3, 4b, 5 y 6 del higado que son los mds accesi-
bles para la VL.

El requisito fundamental es que el equipo quirtrgico
tenga entrenamiento tanto en cirugfa hepdtica como en
VL compleja y asi poder reproducir las maniobras de la
cirugfa abierta”®.

En series iniciales publicadas recientemente destacan
que con la VL, tanto los tiempos de clampeo como el ope-
ratorio son mayores que con la cirugia abierta, pero se
observa menor pérdida de sangre intraoperatoria y por
ende las resecciones se realizan en general sin transfusio-
nes sanguineas. Ademds, senalan que tanto la morbimor-
talidad postoperatoria como el tiempo de internacién son

. Promediando los anos 90, varios autores

Fig. 13. Pieza quirtrgica: Reseccién de hemangioma cavernoso complicado con ruptura
y hemoperitoneo.

semejantes a las cirugfas realizadas en forma abierta.
Concluyen que el mayor beneficio de la reseccién de HH
por VL radica en lograr para el paciente las ventajas gene-
rales de la cirugfa mini invasiva>**%. Por el contrario, en
casos excepcionales de HH difusos (G4) o de varias lesio-
nes de tamafio considerable que comprometan tanto la
funcién hepdtica por masa ocupante, como la cardiaca
debido a la presencia de mdltiples fistulas arteriovenosas,
el trasplante hepdtico seria la Gnica posibilidad terapéuti-
Ca50-68.

Para los casos de ruptura de HH con hemoperitoneo, el
tratamiento quirtrgico de urgencia se indicard en los
pacientes de bajo riesgo (Fig. 13) Pero en aquellos casos de
inestabilidad hemodindmica, se efectuard una emboliza-
cién preo-peratoria de la arteria hepdtica correspondien-
te’’. Una vez compensado el paciente, serd pasible de la
reseccién quirdrgica. T. Yamamoto y colaboradores en
19917, publicaron por primera vez esta modalidad
terapéutica, donde el paciente recibié un tratamiento
endovascular previo a la cirugia de reseccién.

En resumen, se puede afirmar que HH es el tnico
tumor sélido del higado ya sea benigno o maligno a cuyo
diagnéstico de certeza se arriba en el 90% de los casos con
una correcta evaluacién de los estudios por imdgenes no
invasivos, principalmente la TC y la RM. Por lo tanto,
con un preciso diagndstico se puede impartir con seguri-
dad una conducta de seguimiento periddico y reservar la
terapéutica quirtrgica para los casos especificos.

IV - ADENOMA HEPATOCELULAR
GENERALIDADES

Los adenomas hepatocelulares (AHC) son junto a las
hiperplasias nodulares focales los TBSH de origen epite-
lial de aparicién mds frecuente. Estas lesiones tienen una
franca tendencia a la transformacién maligna constitu-
yendo verdaderos carcinomas hepatocelulares. De manera
tal que, resultan ser para el cirujano un gran desafio
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diagndstico para poder asi, indicar con celeridad la resec-
cién quirdrgica de los mismos. Se presentan en ambos
sexos y en todas las edades, pero se los observa principal-
mente en mujeres entre los 20 y 50 anos” "
puede clasificar en 5 tipos: Tipo 1: asociado a consumo de
esteroides; Tipo 2: espontdneo en mujeres; Tipo 3:
espontdneo en hombres; Tipo 4: espontdneo en nifos; y
Tipo 5: asociado a enfermedades metabdlicas. El 10 a
20% son multiples (2 o mds lesiones)”* En la revisién de
la Mayo Clinic que S Henson y colaboradores publicaron
en 1956%, sobre 53 pacientes con TBSH, no detectaron
ningin AHC. Luego, en una comunicacién mas reciente
de la Mayo Clinic se reportaron 23 pacientes portadores
de AHC, en el periodo comprendido entre 1961 y 1989,
J Baum y colaboradores publicaron por primera vez en
197%, la posible asociacién entre el consumo de anticon-
ceptivos orales y el desarrollo de AHC’.

Los de tipo 1, constituyen el grupo mds numeroso y
corresponden en su inmensa mayorfa a mujeres que con-
sumen anovulatorios y son mayores de 30 anos™***?,
Sin embargo, hay otros pacientes con distintas afecciones
que reciben tratamiento con esteroides anabdlicos y
donde pueden aparecer los AHC, como el hipogonadis-
mo, la impotencia sexual, la enfermedad de Fanconi y la
insuficiencia renal crénica®***'. También se han descrito
casos de aparicién de AHC en pacientes que consumen
anabdlicos para lograr un mayor desarrollo muscular atlé-
tico®*™. ] Rooks y colaboradores comunicaron en 1979”7,
que al estudiar mujeres que ingerfan anticonceptivos ora-
les, observaron que 4 de cada 100.000 consumidoras
sufrirfan la aparicién de AHC. Sefialaron ademds que, si
dicho consumo se prolonga durante 5 afios el riesgo de
padecer estas lesiones es 2,5 veces mayor que en una
mujer no consumidora, pero si lo hacen por 10 o 15 afios
dicho riesgo se eleva a 7,5 y 25 veces respectivamente”.

No se conoce el mecanismo por el cual los esteroides
originan un AHC. Varios autores™”*
mayor incidencia de complicaciones en pacientes embara-
zadas o en el puerperio. Existe una clara relacién entre el
sangrado y la malignizacién con el antecedente de hor-
monoterapia®****, Diversos investigadores publicaron
experiencias en el seguimiento alejado de los pacientes
sobre la base de la interrupcién del consumo de anticon-
ceptivos y observaron resultados dispares, es decir que
algunos AHC involucionaban y otros continuaban con su
crecimiento®. Pero en ninguno de los casos desaparecié su
potencial maligno®. Principalmente asientan en el 16bulo
derecho, suelen ser superficiales y con un didmetro mayor
a5cm.

Los AHC tipo 1 tienen mayor incidencia de sintomas y
complicaciones, como el infarto y necrosis intratumoral y
la hemorragia intra y/o extracapsular con el consiguiente
hemoperitoneo™?. Por examen macroscépico, sus presen-
taciones son variables y dependerdn del grado de compli-
»®_ Habitualmente son bien circunscriptos, tie-

. Se los

comunicaron una

caciones

Fig. 14. Macroscopia del adenoma hepatocelular no complicado: Al corte es de color
amarillento o tostado claro.

nen cdpsula y son mds claros que el parénquima hepdtico
circundante. Pueden variar su coloracidn sobre la base de
los distintos grados de infartos, necrosis y hemorragias
intratumorales. Al corte, son de color tostado claro o
amarillento, entremezclados con zonas de hemorragia o
infarto color rojo oscuro o pardo®™? (Fig. 14) Por estudio
microscopico, se observan células epiteliales sin conduc-
tos biliares ni tabiques fibrosos. Es caracteristico del tipo
1 la presencia de cordones de hepatocitos alterados que se
denominan neohepatocitos. Estas células contienen gran
cantidad de grasa y glucégeno, pero aunque pueden pro-
ducir bilis, no tienen conductillos biliares para la excre-
cién de la misma. También les faltan tractos venosos por-
tales y venas hepdticas terminales'***®. La ausencia de
estas estructuras los va a diferenciar del higado normal y
de la hiperplasia adenomatosa. En resumen, los AHC son
lesiones con crecimiento relativamente puro de hepatoci-
tos y exclusidn casi total de otros elementos celulares.
Obtienen su irrigacién a partir de ramas de la arteria
hepitica, pero debido a que pueden adquirir gran tamano
durante su crecimiento, suelen sobrepasar a dicha irriga-
cidn, lo cual explicarfa su proclividad a los infartos, necro-
sis y hemorragias. Focos de displasias y atipias ocurren en
AHC de pacientes que consumen anticonceptivos orales
pero casi no se observan en lesiones no asociados con su
administracion® >,

En piezas resecadas de AHC se han encontrado focos de
hepatocarcinoma fibrolamelar lo cual apoya la posibilidad
de la transformacién maligna, condicionada por un esti-
mulo hormonal previo®**. Los AHC tipo 5, estdn aso-
ciados con mayor frecuencia a enfermedades por almace-
namiento de glucdgeno tipo I, a la tirosinemia y a la
galactosinemia™”’.

En la glucogenosis tipo I el déficit de glucosa 6 fosfata-
sa imposibilita la degradacién del glucégeno hepdtico a
glucosa durante el ayuno, hecho que induce a la hipoglu-
cemia. La misma origina como respuesta hormonal una
secrecion excesiva de glucagén y disminuida de insulina,
hecho que, para muchos investigadores, tiene un impor-
tante rol en la génesis de los AHC?. ] Foster y colabo-



radores comunicaron en 1978%, la correlacién entre el
desarrollo de los AHC tipo 5 y la diabetes mellitus.
Histoldgicamente son idénticos a los AHC tipo 1, con la
presencia de neohepatocitos acidéfilos con macro vesicu-
las grasas™.

PRESENTACION CLINICA

El 60% de los casos de AHC presentan sintomas, dados
por dolor fundamentalmente en hipocondrio derecho. P
Kerlin y colaboradores, publicaron una importante serie
en 1983” donde sefalaron que en el 66% de los pacien-
tes causaban sintomas, apareciendo el dolor en el 52% de
dichos casos™ En ocasiones pueden presentar signos de
masa palpable o hepatomegalia. Sin embargo, la mayoria
se detectan en forma incidental. Habitualmente se descu-
bren luego de una ecografia abdominal, realizada ya sea
para control del embarazo, por dispepsia biliar o por ele-
vacién de enzimas del hepatograma en un anélisis de ruti-
na22—28—32.

El 20 a 25% de los casos se presenta con sintomas de
anemia aguda y descompensacién hemodindmica, debido
a rupturas y hemorragias®**?**>°"%", Las causas de las mis-
mas serfan: 1) espontdneas; 2) iatrogénicas (habitualmen-
te por puncién percutdnea); y 3) traumdticas. En los
AHC tipo 1 se sefala la relacién entre el consumo de este-
roides y el aumento en la incidencia de ruptura esponté-
nea de estas lesiones. Se consigna que casi un tercio de los
AHC muestran evidencias de ruptura intra y/o extratu-
moral. Una de las teorfas mds aceptadas para explicar la
hemorragia espontdnea estaria basada en que los sinusoi-
des del AHC son hipervascularizados y contienen capila-
res dilatados con paredes finas, en los cuales la presién es
elevada debido a que el origen de la sangre es arterial. El
tejido conectivo es escaso y el sangrado tiende a disemi-
narse difusamente en todo el tumor. A mayor tamafo del
AHC mds alta es la incidencia de hemorragias espontdne-
as, aunque la misma puede ocurrir en lesiones pequenas*
. E. de Santibafies y colaboradores publicaron en 19987,
que sobre 21 pacientes operados por AHC, *(38,1%) pre-
sentaron algun tipo de complicacidn, las cuales fueron: 6
rupturas y hemorragias en pacientes que consumian anti-
conceptivos orales, 1 caso de necrosis tumoral y cuadro
séptico y 1 paciente con transformacién maligna de un
adenoma tipo 5, con glucogenosis hepdtica que requirié
un trasplante hepdtico™.

La real incidencia de la degeneracién maligna de los
AHC no es conocida. Ademais, cuando se desarrolla un
hepatocarcinoma dentro de los mismos, la alfa feto pro-
teina es normal en el 30% de los casos™®.

DIAGNOSTICO

No se dispone de una prueba de laboratorio especifica
para contribuir al diagnéstico de los AHC. La ecografia
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abdominal no es especifica. El alto contenido lipidico de
sus células les puede otorgar una apariencia hiperecoica.
Se los observa como una masa heterogénea, bien definida
pero con ecogenicidad mixta, dados por el grado de com-
plicacién intratumoral®™. En la hemorragia aguda pue-
den también mostrar un aspecto hiperecoico, pero en los
sangrados antiguos las lesiones pueden ser hipo o anecoi-
cas™ . Si se agrega el Doppler color se pueden observar
principalmente los vasos subcapsulares de alimentacién
periférica de los AHC?.

La tomografia computada (TC) muestra en la fase sin
contraste masas hipodensas debido a la presencia de lipi-
dos en su interior. Al agregar el contraste endovenoso,
constituyen, en la fase arterial lesiones hipervascularizadas
periféricas debido a los vasos subcapsulares con patrén
centripeto y en la fase venosa complejos heterogéneos que
no persisten en imdgenes tardias™”.

Con la resonancia magnética (RM) se obtienen imdge-
nes variables y no especificas. A menudo las lesiones son
hiperintensas en T1 y T2 y suelen ser heterogéneas. La
alta sefal en T1 se correlaciona con contenido graso y/o
hemorrdgico. Las imdgenes con la inyeccién de gadolinio
demuestran refuerzo en la fase arterial por la presencia de
los vasos de alimentacién subcapsulares. Sin embargo, los
hallazgos son inespecificos y en ocasiones es imposible
distinguir entre el AHC y el hepatocarcinoma'*.

Con la arteriografia hepdtica selectiva, se observan lesio-
nes hipervascularizadas combinadas con dreas de hipovas-
cularizacién. Generalmente se observa riego periférico
acentuado debido a los vasos subcapsulares.

Con el centellograma hepdtico con sulfuro coloidal Tc
99, se observan en el 80% de los casos defectos frios de
captacién dentro de las lesiones™™.

En el 20% restante existe una captacién secundaria a la
presencia de células de Kupffer o a su relativa buena vas-
cularizacién. El examen con agentes hepatobiliares marca-
dos con Tc 99 muestra captacién, pero con ausencia de
excrecién debido a la falta de conductillos biliares. En los
estudios con glébulos rojos marcados los AHC se mani-
fiestan como lesiones hipercaptantes en fase temprana y
como defecto frio en fase tardia, debido a su buena vas-
cularizacién.

La mayoria de los investigadores
sejan la realizacién de una puncién percutdnea por 2 razo-
nes: 1) riesgo de sangrado y 2) imposibilidad de diferen-
ciar en el estudio citolégico entre AHC y hepatocarcino-
ma de bajo grado en lesiones hepdticas vasculares. A pesar
de todos los estudios realizados puede persistir la duda
diagnéstica y la necesidad de efectuar un diagndstico dife-
rencial con otros tumores como la hiperplasia nodular
focal, el hepatocarcinoma y las metdstasis hepdticas. J.
Grondona y R. Bracco comunicaron en 2001 que, sobre
11 pacientes operados por AHC, 10 eran mujeres, de las
cuales 9 (90%) consumian anticonceptivos orales™.
Ademis sefialan que, 7 (63,6%) de los casos se resecaron

3-22-32-39-46-50-61-69 no acon-



Fig. 15. Pieza quirurgica: Reseccién anatémica de adenoma hepatocelular: bisegmentec-

tomia de IT y IIL.

por duda diagnéstica y 1 paciente (9,09%) fue interveni-
do quirdrgicamente de urgencia por ruptura extracapsu-
lar y hemoperitoneo™.

TRATAMIENTO

Es siempre quirdrgico por 2 razones muy importantes:
1) potencial transformacién maligna y 2) probabilidad de
complicaciones hemorrdgicas graves.

La reseccién de los AHC debe realizarse bajo las mismas
condiciones descriptas anteriormente para los hemangio-
mas hepdticos.

La enucleacién o tumorectomia de los AHC con mar-
gen de seguridad de 10 mm es la técnica de elecciéon®*"
% aunque en algunos casos deba apelarse a resecciones
anatémicas, como la segmentectomia o lobectomia hepd-
tica ya sea por el tamano del tumor y/o la relacién con

estructuras vasculares portales y/o suprahepdticas'>"**

(Fig. 15)
ADENOMATOSIS HEPATICA

También llamada adenomatosis hepatocelular mualtiple,
puede ser definida como la presencia de multiples adeno-
mas (entre 10 y 50) que surgen en un parénquima hepd-
tico normal. Se diferencian del AHC que es definido
como la presencia de no mds de dos a cuatro tumores. A
pesar de la similitud histolégica del adenoma en si
mismo, son dos entidades clinicas muy diferentes.
Mientras que los AHC se observan principalmente en
mujeres con antecedentes de ingesta de anticonceptivos
orales y que presentan hepatograma normal, la adenoma-
tosis hepdtica ocurre con la misma frecuencia en ambos
sexos y no presenta el antecedente de hormonoterapia®™
7. Por el contrario, se caracteriza habitualmente por un
aumento en los niveles séricos de fosfatasa alcalina, gama-
glutamil transpeptidasa y 5'nucleotidasa.

Los diagnésticos diferenciales incluyen hepatocarcino-
mas y nédulos de regeneracién en higados que han sufri-
do necrosis masiva o lesiones destructivas hepatocelulares
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Fig. 16. Foto intraoperatoria: aspecto caracteristico de la hiperplasia nodular focal, ubi-

cada en segmento V.

Fig. 17. Foto intraoperatoria: hiperplasia nodular focal del I6bulo derecho (flecha).

crénicas que evolucionan a la cirrosis”. Es posible que
algunos casos reportados como adenomatosis hepdtica
puedan representar hepatocarcinomas bien diferenciados.
En pacientes seleccionados el transplante hepdtico puede
ser una opcién terapéutica valida”.

V- HIPERPLASIA NODULAR FOCAL
GENERALIDADES

Las Hiperplasias nodulares focales (HNF) son los
TBSH de origen epitelial de aparicién m4s frecuente. Son
las segundas en incidencia de todos los TBSH luego de los
hemangiomas cavernosos hepdticos”*'*
sinonimias las denominaban adenoma mixto o cirrosis
focal. Se las observa principalmente en mujeres constitu-
yendo el 65% de los casos. Aparecen en cualquier edad
pero principalmente entre los 30 y 50 afios de edad**.
El 20% se detectan en la infancia®. La etiologfa es desco-
nocida pero se atribuye a un proceso de reparacién de un
drea de injuria hepdtica previa, asociada a una anomalia
arteriovenosa. Se trataria de una condicién seudotumoral
originada en una respuesta hepatocitica a una anomalia
vascular congénita'**™”.

. Otras antiguas



Fig. 18. Pieza quirtrgica: Hiperplasia nodular focal con cicatris fibrosa estrellada central
(flechas).

Las HNF se observan asociadas a la ingesta anticoncep-
tivos orales pero a diferencia de los AHC actian promo-
viendo su crecimiento pero no induciendo la formacién
de las mismas™ . Cuando se presentan como lesiones
solitarias se han reportado asociaciones con los heman-
giomas cavernosos en un mismo paciente**. Ahora
bien, el 10% de las HNF son mdltiples y pueden estar
asociados con tumores cerebrales, como los astrocitomas,
meningiomas y hemangiomas™®. El 70% asientan en el
l6bulo derecho, suelen ser superficiales y a diferencia de
los AHC generalmente son menores a 5 cm de didmetro™
2224 (Fig. 16) Es baja la probabilidad de complicaciones
hemorrégicas o de necrosis. Por examen macroscépico,
son masas bien definidas, a veces lobuladas, de color mds
claro que el parénquima normal, sin evidencia de una ver-
dadera cdpsula y de consistencia firme***” (Fig. 17)
Muchas veces resulta dificil distinguirlas de los AHC. Al
corte, tienen el aspecto semejante a la cirrosis. Las lesiones
se hallan divididas en pequenos nédulos por tractos fibro-
sos radiados que confluyen en una cicatriz fibrosa estrella-
da central o excéntrica que tiene prominentes vasos que se
extienden hacia la periferia de la lesién a través de los sep-
tos fibrosos™ ™ (Fig. 18) Se la observa solo en la mitad de
los casos, especialmente en las HNF mayores a 5 cm de
didmetro. Histol4gicamente, presentan dreas de prolifera-
cién de hepatocitos y sinusoides tipicos alineados por
células de Kupffer, separadas por septos fibrosos'**.
Tienen pérdida de la arquitectura hepdtica normal y
ausencia de venas centrales, tractos portales y conductillos
biliares normales. Algunos de estos tltimos pueden estar
presentes, pero son andmalos ya que no se conectan a los
radicales biliares normales.

PRESENTACION CLINICA

El 85% de los casos son asintomdticos y los hallazgos
suelen ser incidentales”**”*'. Cuando presentan sintomas
estdan dados por dolor en hipocondrio derecho. Aunque
habitualmente las HNF suelen ser de menor tamafno que
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Fig. 19. Ecografia abdominal: Lesién isoecoica en segmento VII (flecha). Hiperplasia
nodular focal.

Fig. 20: Tomograffa computada dindmica: Hiperplasia nodular focal en l6bulo derecho.
Con las fases vasculares varfa la densidad de la lesién 1) hiperdensa (flecha). 2) isodensa
(flecha).

los AHC, se han publicado lesiones voluminosas descu-
biertas por masa palpable”™’. También, a diferencia de los
AHC son infrecuentes los casos de presentacién con sin-
tomas de anemia aguda y descompensacién hemodindmi-
ca, debido a rupturas y hemorragias’. Las mujeres que
consumen asiduamente anticonceptivos orales presentan
lesiones de mayor tamano y con mds posibilidad de com-
plicaciones hemorrdgicas®.

DIAGNOSTICO

Al igual que los anteriores TBSH, no se dispone de una
prueba de laboratorio especifica para contribuir al
diagndstico. Las mejores modalidades para caracterizar las
HNF son aquellas que pueden distinguir la actividad de
las células de Kupffer 6 delinear la cicatriz central'®***>
65

El centellograma hepdtico con sulfuro coloidal Tc 99 es
el estudio de eleccién para el diagnéstico. Mds reciente-
mente han aparecido agentes especificos para el sistema
reticuloendotelial como el contraste de particulas de
oxido de hierro en RM superparamagnético’. Con los
estudios por centellografia hepdtica, el 80% captan el sul-
furo coloidal Tc 99. De este grupo, el 50% tienen capta-



Fig. 21. Pieza quirtrgica: Hepatoma fibrolamelar con cicatriz fibrosa estrellada confun-
dido con hiperplasia nodular focal.

cién igual o mayor al parénquima hepdtico normal, pero
en el otro 50% la misma es menor. En general se consi-
dera un método de estudio importante para diferenciar
las HNF con los HH, AHC y hepatocarcinomas'**'*. El
mismo es caracteristico y casi patognomonico para las
HNE pero no es exclusivo ya que los AHC y los hepato-
carcinomas en ciertos casos pueden tener células de
Kupffer y mostrar captacién al sulfuro coloidal®*?.

Con la ecografia abdominal se observan masas bien
definidas, homogéneas, iso o hiperecoicas con relacién al
higado normal (Fig. 19) La cicatriz central hiperecoica es
observada sélo en el 20% de los casos. El Doppler color
es atil para visualizar la vascularizacién de la cicatriz*”.

Con la tomografia computada (TC) se observan en la
fase sin contraste lesiones que pueden ser iso o hipoden-
sas con respecto al higado normal y si aparece la cicatriz
central, la misma es hipodensa. Luego, en la fase arterial
son hiperdensas y en la fase portal son isodensas, donde la
cicatriz se vuelve hiperdensa®** (Fig. 20)

En la resonancia magnética (RM) se presentan habi-
tualmente como lesiones iso o hipointensas en T1, con
cicatriz central hipointensa. En T2 son iso o levemente
hiperintensas con respecto al higado normal con cicatriz
central también hiperintensa. El patrén de realce con la
inyeccién de gadolinio en T1 es similar al observado con
el yodo en la TC*®. Sin embargo, los signos no son
patognoménicos y el diagnéstico en muchas oportunida-
des no queda definido.

Con la arteriografia selectiva, se detectan lesiones hipo-
vascularizadas sin fistulas arteriovenosas alejando las
dudas de su etiologia maligna. La presencia en la angio-
grafia de una vena suprahepdtica accesoria que drena el
tumor, es bastante especifica para inferir el diagndstico de
HNEF®. Aunque hay pocas evidencias que asocian a las
HNF como lesiones premalignas, se han publicado algu-
nos casos en los cuales el diagndstico inicial de ciertas
HNF se modificé por el de hepatocarcinoma fibrolame-
lar'**" (Fig. 21) E de Santibanes y colaboradores comuni-
caron en 1998, que sobre 16 pacientes operados por
HNE 2 (12,5%) presentaron algin tipo de complicacién,

12

Fig. 22. Foto intraoperatoria: enucleacién de una hipertrofia nodular focal en segmento

V del 16bulo derecho.

Fig. 23. Pieza quirtrgica: Hiperplasia nodular focal confundida con adenoma hepatoce-
lular. Al corte presenta pequena cicatriz fibrosa estrellada excéntrica (flecha).

las cuales fueron: 1 ruptura con hemoperitoneo posterior
a una puncién percutdneay 1 caso con diagndstico inicial
de HNF luego de la reseccién quirtrgica, que posterior-
mente, en la reoperacién por recidiva tumoral se constatd
que se trataba de un hepatocarcinoma fibrolamelar®.
Ante la duda diagnéstica, algunos autores™* > plantean
la posibilidad de una puncién percutdnea con aguja ultra
fina, para diferenciar las HNF de los HH, AHC y de los
tumores malignos primitivos de higado. Ahora bien, dado
lo exiguo de las muestras, se presentan casos de confusién
diagndstica, siendo los mds comunes: 1) HH con tejido
cicatrizal; 2) AHC con tejido hepdtico normal; 3) AHC
con hepatocarcinoma; 4) HNF con cirrosis; y 5) HNF
con hepatoma fibrolamelar.

El recurso actual de la videolaparoscopia con la cual se
pueden visualizar lesiones hepdticas que afloren en la
superficie, permite efectuar biopsias dirigidas con control
de hemostasia**
duda diagnéstica, efectuar la reseccién de las lesiones con
miérgenes de seguridad de 10 mm, ante la eventualidad
que se tratara de AHC o de hepatoma fibrolamelar'**'*
?. R. Bracco y J. Grondona comunicaron en 200010, que
sobre 10 pacientes operados por HNE 1 caso fue multi-
ple (3 lesiones) y que 8 pacientes (80%) fueron resecados

. Otros investigadores proponen ante la



por duda diagnéstica. Ademds senalaron que, en otros 2
casos operados por HNF, resultaron ser hepatomas fibro-
lamenares'.

TRATAMIENTO

El tratamiento en la actualidad no es quirtrgico, a excep-
cién de los pocos casos sintomdticos dados por dolor y/o
masa palpable o por aquellos que presentaron una compli-
cacién hemorrdgica'**' >, También, hay casos de HNF
que ocasionan compresién y desplazamiento biliar, por lo
cual deban ser resecadas. A la mayoria de los pacientes se les
propone un control periédico con estudios por imdgenes y
se les prohibe el consumo de esteroides. Si se constata un
crecimiento exponencial en el tiempo, se indica la reseccién
de las HNE Para aquellas lesiones que deban ser extirpadas
la técnica de eleccidn es la enucleacién de las HNF, aunque
en algunos casos deba recurrirse a resecciones anatémicas'”
192138505 (Fig. 22) En series publicadas por muchos autores,
al analizar las indicaciones quirturgicas de estas lesiones, la
reseccion se llevé a cabo por duda diagnéstica o por con-
fundir en la evaluacién preoperatoria a las HNF con los

AHC y los tumores primitivos de higado (Fig. 23)

VI - SEUDOTUMORES HEPATICOS

La proliferacién y el mejoramiento de las técnicas de
estudios por imdgenes han contribuido a descubrir en un
ndmero creciente de pacientes con lesiones anormales
hepdticas que no constituyen un verdadero tumor**. Las
principales son: 1) Infiltracién grasa focal; 2) Seudotumor
inflamatorio; y 3) Nédulos de regeneracién

1- INFILTRACION GRASA FOCAL:

La infiltracién grasa focal se presenta en 2 circunstancias
distintas:

a) Area focal hepética respetada (AFHR): Aparecen
dentro de un higado con infiltracién grasa difusa o esteato-
sis hepdtica. Ocurre mds frecuentemente en los segmentos
4ay 4b del l6bulo izquierdo y estarfan relacionadas a ano-
malias congénitas del drenaje venoso, como por ejemplo el
segmento 4 con drenaje venoso aberrante gastrico, con la
consiguiente disminucién del suministro sanguineo portal
a dicha drea. Dado que el aporte lipidico al higado es sumi-
nistrado por la vena porta, se cree que las “seudolesiones”
(AFHR) se constituirian a partir de una disminucién del
aporte graso a la zona comprometida por el drenaje ané-
malo. También se observé a las AFHR en regiones peritu-
morales a partir de fistulas arterioportales, con lo cual la
sangre con el aporte graso de la vena porta es diluida o rem-
plazada por sangre de la arteria hepdtica. Algunos autores
comunicaron que evaluando arterioportografias detectaron
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una neta disminucién de la perfusién en las AFHR""%.
b) Infiltracién grasa focal (IGF) propiamente dicha: Se
las observa con mds frecuencia en pacientes diabéticos o
en aquellos que estdn bajo una hiperalimentacién paren-
teral. Con la ecografia abdominal, se detectan lesiones
hiperecoicas, frecuentemente con bordes definidos. Es
una caracteristica llamativa que ramos venosos portales o
suprahepdticos, atraviesen las lesiones sin una alteracién
aparente del parénquima. Se las encuentra preferente-
mente cerca de la vesicula o en la base del ligamento fal-
ciforme”.

La importancia de las AFHR como de las IGF radica en
que ambas lesiones pueden provocar la confusién
diagnéstica con verdaderos tumores benignos o malignos.
Se reportan errores de evaluacién de imdgenes en pacien-
tes con infiltracién grasa difusa, donde malinterpretaron
las AFHR con metéstasis hepdticas™®.

Las claves para orientarse en el diagndstico de estas
lesiones son: 1) localizaciones mds frecuentes son la peri-
ligamentaria y periportal; 2) configuraciones geogréficas
de las lesiones, sin evidencias de efecto de masa sobre las
estructuras adyacentes; y 3) ausencias de vasos venosos
distorsionados pasando a través de las lesiones.

La resonancia magnética, es el estudio por imdgenes mds
util ya que se pueden aprovechar las secuencias de despla-
zamiento quimico y determinar si el drea problema o el
parénquima hepdtico que las rodea contienen grasa
microscépica. Ahora bien, una vez agotados los diversos
estudios y si persiste la confusién diagnéstica, la mayoria
de los autores proponen realizar una biopsia percutdnea

que podria evitar una cirugfa innecesaria® >,

2- SEUDOTUMOR INFLAMATORIO:

Los seudotumores inflamatorios del higado (STIH) son
parte de un raro grupo de lesiones con similares carac-
teristicas que pueden aparecer en distintas tejidos y érga-
nos como: pulmén, sistema nervioso central, glindulas
salivares, laringe, vejiga, mama, pdncreas, bazo, ganglios
linféticos, piel y tejidos blandos®.

Los STIH fueron reportados por primera vez en 1953
por G. Pack y H. Baker, luego de la reseccién de una masa
hepética a la cual interpretaron como maligna y poste-
riormente la describieron como STIH®. Se presentan en
todas las edades, pero su incidencia es mayor entre los 30
y 60 afos. A diferencia de la mayoria de los TBSH, son
mids frecuentes en hombres en una proporcién de 3 a 1
con relacién a las mujeres®. Por examen macroscépico, se
trata de lesiones circunscriptas, a menudo con focos de
hemorragia y necrosis, que se localizan principalmente en
el 16bulo derecho. Microscépicamente, presentan parén-
quima hepdtico preservado con infiltrado inflamatorio
crénico conteniendo eosinéfilos y neutréfilos. Ademds, se
observa proliferacién de tejido fibroso. No hay evidencia
de focos de displasia ni malignidad®.
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La etiologia no estd determinada, pero se producen
habitualmente a partir de una complicacién de una infec-
cién localizada a nivel del parénquima que pueden simu-
lar distintos tumores hepdticos y por lo tanto el diagnés-
tico diferencial con AHC, HNE tumores primarios y
secundarios de higado suele ser bastante dificil.

Cuando con los estudios por imdgenes no se arriba a un
diagndstico apropiado, estaria indicada realizar una biop-
sia percutdnea con aguja ultra fina, ya que en caso de con-
firmarse STIH la conducta a seguir es la observacién
periédica®*”. Sin embargo, en muchas situaciones se
presenta la duda diagnéstica y la reseccién quirtrgica es la
unica manera de descartar patologia maligna.

3- NODULOS DE REGENERACION:

Los nédulos de regeneracién generalmente ocurren
como una respuesta a una injuria hepdtica. Para su
diagndstico es importante conocer ciertos antecedentes
del paciente como distintos tipos de hepatitis o afecciones
biliares que podrian determinar la injuria y por consi-
guiente la regeneracion. Se reportan hallazgos de nédulos
de tamano considerable confundidos con tumores verda-
deros, por ecografia abdominal®. El centellograma con
sulfuro coloidal es el estudio de eleccién, ya que las célu-
las de Kuppfer del nédulo captardn el mismo, a diferen-
cia de la mayoria de los tumores (con excepcién de las
HNF) que generalmente no lo hardn*.

VII - MISCELANEA
HEMANGIOENDOTELIOMA INFANTIL
GENERALIDADES

Los hemangioendoteliomas infantiles (HEI) represen-
tan el 10% de los tumores hepdticos de la nifiez, siendo
las lesiones mds frecuentes de origen mesenquimatoso que
aparecen en los ninos"” . Presentan mayor incidencia en
el sexo femenino y sus diagndsticos se realizan frecuente-
mente en las primeras semanas o meses de vida, siendo
infrecuentes sus detecciones en los nifios y adolescentes'”
* Por lo tanto, se presentan en un 90% en menores de 6
meses de edad. Algunos de los HEI son malignos al
momento del diagndstico, otros sufren dicha transforma-
cién durante su evolucién, pero las metdstasis son excep-
cionales. Cuando los HEI se presentan en adultos suelen
ser malignos y se los deberia clasificar como angiosarco-
mas”. Si bien pueden ser Gnicos, lo comdn es la presen-
tacién multicéntrica y generalmente asociados a heman-
gioendoteliomas de otros tejidos, siendo frecuentes las
lesiones cutdneas, en el 50% de los casos, 6seas y pulmo-
nares. Por examen microscdpico, se identifican canales
vasculares dilatados, comprimidos e irregulares, revestidos
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por una simple linea de células endoteliales rodeadas de
tejido conectivo. Algunos contienen amplias zonas de
hemorragia e infarto.

PRESENTACION CLINICA

En una primera y corta etapa son asintomdticos, para
luego dar sintomas por hepatomegalia e insuficiencia car-
diaca secundaria a las numerosas fistulas arteriovenosas que
presentan estas lesiones. En general los pacientes fallecen
dentro de los 6 primeros meses por insuficiencia hepdtica
ylo cardfaca. También se han comunicado casos de ruptura
espontdnea y hemoperitoneo. Existen publicaciones aisladas
de HEI asociados con el sindrome de Kasabach-Merritt™.

DIAGNOSTICO

La arteriografia selectiva del tronco celiaco presenta alta
sensibilidad mostrando dilatacién de las arterias tumora-
les con gran cantidad de shunts arteriovenosos.

TRATAMIENTO

La unica terapéutica definitiva y eficaz es la reseccién
quirtrgica. Cuando se presentan con lesiones multiples la
embolizacién arterial y el trasplante hepdtico se plantean

como alternativas®’.

HEMARTOMAS HEPATICOS
GENERALIDADES

Los hamartomas hepdticos representan el 70% de todos
los tumores pedidtricos y el segundo de los TBSH”. El 75%
de los pacientes pertenecen al sexo femenino y la mayoria
tienen alrededor de 1 afio de edad. Excepcionalmente, apa-
recen en la poblacién adulta”. Generalmente son tumores
solitarios, bien circunscriptos, de tamano entre 5y 20 cm y
el 20% son pediculados. Por examen macroscépico, el 90%
presentan quistes incluidos en su estructura, llenos de con-
tenido mucoide de color transparente. Microscépicamente,
tienen diferentes tipos de tejidos, donde se observa la acu-
mulacién de mucina que presenta disposicién alveolar.
También existen linfangiectasias y focos de tejido hemato-
poyéticos, rodeados por malformaciones vasculares, hepato-

citos aislados y canaliculos biliares'.

TRATAMIENTO

La terapéutica de eleccién es la reseccién quirtrgica™.
La recurrencia y la transformacién maligna no han sido
descriptas, aun en los casos de reseccién incompleta.
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