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Introducción

Las lesiones benignas hepáticas son afecciones poco
frecuentes, si exceptuamos los hemangiomas y los quis-
tes hidatídicos en zonas endémicas (como en España).
La indicación del trasplante hepático en estos casos es
mucho menos corriente o excepcional, pero debemos co-
nocer las entidades subsidiarias de trasplante, saber sus
características, ver cuándo se han orientado a esta técni-
ca quirúrgica y conocer cuándo se han realizado, con
una amplia revisión de los trabajos publicados sobre el
tema.

Adenoma hepático

Es un tumor benigno poco frecuente, que afecta princi-
palmente a las mujeres en la juventud o la edad media
de la vida y aparece en 3-4/100.000 habitantes/año,
cuando se asocia a la ingesta prolongada de anovulato-
rios orales1,2. Es una neoplasia, predominantemente soli-
taria, con proliferación de células parecidas a los hepato-
citos normales, pero desorganizados y sin arquitectura
lobular normal y tejido conectivo de sostén. La lesión
suele ser asintomática, pero a veces se muestra como
una tumoración en el hipocondrio derecho y/o dolor, en el
contexto de hemorragias intratumorales o por rotura de la
lesión. La transformación maligna es posible, pero suele
ocurrir con poca frecuencia.

El diagnóstico de caracterización radiológico es difícil,
tanto en la ecografía como en la tomografía computariza-
da (TC)3. La resonancia magnética (RM) tiene una sensi-
bilidad del 80% y una especificidad del 100%4. Con estas
pruebas lo que podemos establecer bien es el tamaño
(importante en la evolución futura), el número, la localiza-
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Resumen

Las lesiones benignas hepáticas son enfermeda-
des poco frecuentes y el trasplante hepático en ellas
es excepcional.

Presentamos una revisión del tema, con comenta-
rios sobre las entidades subsidiarias de trasplante
hepático, de las que destacan: la adenomatosis, la
poliquistosis y el hemangioendotelioma epitelioide
hepático (aunque este proceso sea de grados bajo a
intermedio de malignidad). Valoramos aspectos espe-
cíficos de estas lesiones, desde el punto de vista epi-
demiológico, etiopatogénico, clínico, diagnóstico, te-
rapéutico, indicación del trasplante y experiencia de
los diferentes autores en estas afecciones.
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LIVER TRANSPLANTATION IN PATIENTS 
WITH BENIGN HEPATIC LESIONS

Benign hepatic lesions are rare and liver transplan-
tation in these cases is exceptional.

We present a review of the subject, commenting on
the aspects that have been subsidiary to liver trans-
plantation, of which are highlighted: adenomatosis,
polycystosis and hepatic epithelioid haemangioen-
dothelioma (although this process may be a low to in-
termediate malignant grade). We assessed specific
epidemiological, aetiopathogenic, clinical, diagnostic,
therapeutic and aspects of the lesions as well as indi-
cation for transplantation, and the experiences of dif-
ferent authors on these pathologies.
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ción y su relación con las estructuras vasculares o bilia-
res. La punción-aspiración con aguja fina (PAAF) y la
biopsia no están indicadas por el riesgo de hemorragia,
por la insuficiente muestra que se suele extraer para ca-
racterizar bien al tumor y por el riesgo de diseminación si
resulta ser un carcinoma hepatocelular (CHC)5.

La cirugía resectiva es el tratamiento de elección y el
trasplante hepático sólo está indicado en casos excep-
cionales, como en los tumores gigantes o cuando se aso-
cia a glucogenosis I y IV6,7.

Adenomatosis hepática

La adenomatosis hepática es una enfermedad primaria
del hígado de etiología desconocida, aunque se especula
su vínculo a malformaciones o anomalías vasculares, ya
que se asocia a estas alteraciones vasculares congénitas
o adquiridas en un 50% de los casos, hecho que se rea-
firma por su conexión ocasional a la hiperplasia nodular
focal (HNF)8,9. Fue definida por Flejou et al10 en 1985 por
la existencia de 10 o más adenomas que asentaban so-
bre un parénquima hepático normal. Hay 2 formas de
adenomatosis hepática: la masiva, con un hígado agran-
dado y que puede ser unilobular, y la multifocal, con un
hígado de tamaño normal en que predominan 1 o 2 ade-
nomas sobre las lesiones más pequeñas, y éstas suelen
afectar a todo el hígado11. En la literatura médica hay es-
tudios que han objetivado CHC dentro de los grandes
adenomas8,12. Grazioli et al8 encuentran que hay predomi-
nio en el sexo femenino sobre el masculino (14/1), aun-
que sólo un tercio de las pacientes tenían antecedentes
de ingesta de anticonceptivos. Existe la posibilidad de
una degeneración neoplásica. Clínicamente, la enferme-
dad puede presentarse de forma incidental (26,6%), pero
en su mayoría el inicio es con dolor crónico (53%) o agu-
do (20%) –en el contexto de una hemorragia intratumoral
(63%) o peritoneal en lesiones mayores de 4 cm (25%)–
y se asocia a hepatomegalia8,10. La alfafetoproteína (AFP)
suele ser normal, aunque se han descrito casos en que
se encuentra elevada12.

Dentro de las pruebas de imagen, la RM parece ser la
técnica de elección, ya que da más información sobre la
naturaleza y el número de lesiones, y hace un excelente
diagnóstico diferencial con los angiomas, las acumulacio-
nes de grasa y la HNF11. El estudio histopatológico sólo
se debe indicar en los pacientes con nódulos grandes o
sobre tumores atípicos8.

La terapia optima está por dilucidar, ya que la observa-
ción evolutiva puede ser una opción en las lesiones pe-
queñas (menores de 5 cm)1. En líneas generales, se
aconseja extirpar los grandes adenomas o lesiones vul-
nerables (subcapsulares o con signos de hemorragia) por
la clínica de dolor, su mayor riesgo de hemorragia y ries-
go de degeneración. Debemos indicar el trasplante hepá-
tico en las siguientes situaciones: a) en las formas masi-
vas sintomáticas; b) en grandes adenomas que ocupen
casi todo el hígado, ante el riesgo de hemorragia o de
degeneración maligna; c) en elevaciones importantes de
la AFP en hígado con afectación difusa; d) confirmación
o sospecha de degeneración maligna, y e) en formas
progresivas, incluidos los sujetos con resección previa.

Hasta ahora, y según la literatura revisada, se ha tras-
plantado a 17 sujetos por esta causa8,9,11-14.

Hiperplasia nodular focal

Tiene un prevalencia del 0,01% en la población
general15. No está considerada como una verdadera neo-
plasia, ya que etiológicamente se considera como una
proliferación reactiva ante una malformación vascular
congénita que produce una hiperplasia hepatocelular lo-
calizada. Existe otra teoría etiopatogénica basada en la
existencia de una célula progenitora pluripotencial capaz
de producir la lesión. No tiene relación con los anticon-
ceptivos, aunque sí con la ingestión de diferentes fárma-
cos o productos químicos y tras traumatismos abdomina-
les16. La incidencia es mayor en la mujer (90%)17 y suele
observarse entre los 20 y los 50 años de edad, aunque
también se ha presentado en niños. Suelen ser únicos en
el 85% de los casos, generalmente localizados en el ló-
bulo derecho, con un tamaño medio de 5 cm. Suele ser
un hallazgo incidental. La RM típicamente muestra la
HNF hipointensa o isointensa en T1, ligeramente hiperin-
tensa o isointensa en T2, y tiene una cicatriz hiperintensa
en T2. Durante la introducción del contraste (gadolinio) la
lesión se va tiñendo homogéneamente en la fase arterial,
para luego, en la fase venosa, sólo queda teñida la cica-
triz18. Esta prueba tiene una sensibilidad del 71% y una
especificidad del 100%19.

Como hemos visto en cerca de un 20% de los casos la
caracterización no es específica de esta lesión, lo que
obliga a hacer un diagnóstico diferencial con otras lesio-
nes. Por este motivo, se recurre a la PAAF (no suele ser
resolutiva) o a la biopsia, que en algunos casos tampoco
confirma el diagnóstico, por lo tanto, en ocasiones se
debe extirpar la lesión20. No hay evidencia de degenera-
ción maligna.

En la mayoría de los casos no precisa de tratamiento.
La cirugía resectiva sólo está indicada si la HNF es sinto-
mática o si es del tipo atípico y la indicación del trasplan-
te hepático es excepcional y sólo se establece en una le-
sión gigante, que puede producir: ictericia, prurito,
astenia e insuficiencia hepática progresiva por sustitución
de las células hepáticas normales por las tumorales21.

Hemangioma hepático

El hemangioma hepático es el segundo tumor más fre-
cuente del hígado. Tiene una prevalencia entre el 0,4 y el
7,3% en series de autopsia22. Afecta más a las mujeres y
suele aparecer entre la tercera y la quinta década de la
vida. Es una neoplasia epitelial que crece por ectasia vas-
cular, más que por proliferación tumoral23. Histológica-
mente está formado por vasos con paredes de una única
capa de células de estirpe endotelial y macroscópicamen-
te se caracteriza por su aspecto cavernomatoso, de color
púrpura y localización subcapsular. Se delimita claramen-
te del parénquima hepático normal circundante24. Gene-
ralmente, se presenta como lesión única, pero en un 10%
son múltiples y rara vez, difusa25. Se lo ha relacionado
con la ingesta de esteroides sexuales26. En general, el he-
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mangioma hepático se presenta como una lesión asinto-
mática, pero cuando adquiere un gran tamaño se hace
sintomática en el 23-57% de los casos27; se presenta con
dolor abdominal, generalmente por trombosis de los va-
sos tumorales; hasta un 18% se puede presentar como
abdomen agudo, en el contexto de una hemorragia intra-
abdominal, y sólo en un 3,8% de los pacientes se puede
presentar como un síndrome de Kasabach-Merritt (coagu-
lación intravascular dentro del tumor con consumo de cé-
lulas hemáticas, principalmente plaquetas)28,29.

Clínica y radiológicamente podemos distinguir 3 tipos
de hemangioma hepático25: focal, multifocal y difuso. Los
2 primeros suelen ser asintomáticos; el último es la forma
más grave y puede presentarse con hepatomegalia, sig-
nos de compresión de vena cava, problemas respirato-
rios por elevación diafragmática, e incluso un síndrome
compartimental abdominal. Suele haber una afectación
extensa del hígado con reemplazo del parénquima hepá-
tico por innumerables lesiones. La RM es diagnóstica en
el 84% de los casos, las lesiones tienen un aspecto hi-
pointenso con refuerzo periférico en T1 e hiperintenso
heterogéneo en T2; con gadolinio se produce una hiper-
captación en la fase arterial en las zonas más celulares
con áreas centrales heterogéneas por necrosis, trombo-
sis o hemorragia, manteniendo una captación más hete-
rogénea y centrípeta en la fase portal27. Las grandes le-
siones, así como la afectación difusa, pueden iniciarse
con síndrome de Kasabach-Merritt por coagulopatía de
consumo o insuficiencia hepática terminal30.

El manejo es conservador cuando estos tumores no
son sintomáticos31. Debe indicarse la cirugía en tumores
sintomáticos, cuando crecen significativamente, cuando
hay riesgo de rotura por su localización o ante duda diag-
nóstica, también algún autor32 aconseja extirparlos cuan-
do sean mayores de 10 cm.

El trasplante hepático es una indicación excepcional,
pero debemos indicarlo en los casos de afectación difusa
o con grandes tumores, con clínica no solucionable con
cirugías más económicas o en sujetos con insuficiencia
hepática terminal. La mayor indicación de trasplante he-
pático por hemangioma hepático es ante un tumor irrese-
cable (hemangioma sintomático); últimamente se ha in-
formado de hemangiomas en relación con el síndrome
de Kasabach-Merritt29,30,33,34.

Hemangioendotelioma epitelioide hepático

El hemangioendotelioma epitelioide es una neoplasia
rara, de origen vascular, que afecta al hígado y otras vís-
ceras del organismo35-37. La forma hepática del heman-
gioendotelioma epitelioide (HEH) usualmente es de gra-
do bajo a intermedio de malignidad, deriva de células
endoteliales y tiene un comportamiento distinto del he-
mangioendotelioma infantil y el angiosarcoma37,38. En la
literatura se ha comunicado que entre un 0,2 y un 1% de
las indicaciones de trasplante hepático son por HEH36,39.

Su etiología es desconocida, y afecta mayoritariamente
a mujeres (más del 60%) y suele presentarse en la cuar-
ta década de la vida35,36,40.

Se presenta con una clínica inespecífica; en la literatu-
ra se describe, con mayor frecuencia, dolor en el cua-

drante superior derecho, ictericia mucocutánea, pérdida
de peso y fatiga36,37,39,40. El diagnóstico se basa en los es-
tudios de imagen, básicamente ecografía, TC helicoidal y
RM hepática; habitualmente se visualizan lesiones en for-
ma multicéntrica y bilateral con signos de hipertensión
portal. Se confirma sólo con el estudio histopatológico y
la inmunohistoquímica que demuestren marcadores en-
doteliales como los antígenos contra factor VIII, CD34,
CD3135,36,38,40.

El curso clínico natural y el pronóstico son impredeci-
bles, y no se correlacionan con el grado morfológico ni la
etapa evolutiva de la enfermedad. Se ha comunicado que
hasta el 2,9% de los casos ha tenido regresión espontá-
nea de las lesiones y, por otra parte, hasta el 45% de los
sujetos presenta metástasis al momento del diagnóstico;
los sitios más frecuentemente afectados son los pulmo-
nes, huesos y bazo35,40,41.

La resección quirúrgica es el único tratamiento útil y si
no es suficiente, está indicado el trasplante hepático, con
tasas de recidiva del 19 al 33% y sobrevida al quinto año
que varía entre el 44 y el 76%35,36,39,42-44.

Angiodisplasia fibrosa hiliar o seudotumor
inflamatorio

Es una lesión rara, caracterizada por una proliferación
fibrovascular mezclada con células inflamatorias. Es más
frecuente en niños. Puede localizarse en cualquier seg-
mento hepático. Clínicamente se manifiesta por colangitis
recurrentes, que a largo plazo complican el cuadro del
paciente, y evolucionan con cirrosis biliar secundaria e hi-
pertensión portal, hecho que establecería la indicación
de trasplante hepático6.

Linfangiomatosis hepática

Es una malformación rara del sistema linfático, que
afecta fundamentalmente al pulmón, y excepcionalmen-
te es hepática. Causa severos síntomas (dolor, disnea e
insuficiencia hepática) secundarios a un crecimiento
progresivo en el parénquima hepático (infiltración de va-
sos linfáticos muy dilatados) o como un síndrome ocu-
pante de espacio intraabdominal por la enorme hepato-
megalia. Esto establece la indicación de trasplante
hepático45.

Hamartoma mesenquimal

Es un tumor muy raro, que debe distinguirse de la hi-
perplasia nodular focal. Estos tumores son más frecuen-
tes en varones que en mujeres, se presentan como una
masa abdominal, predominantemente en el primer año
de vida. Se localizan con mayor frecuencia en el lóbulo
derecho, aunque en el 10% de los casos pueden ser bila-
terales. El manejo es quirúrgico, al igual que con cual-
quier otro tumor benigno de tamaño y localización anató-
mica comparables. Se debe indicar el trasplante hepático
cuando se manifiesta con clínica de dolor intratable y de-
terioro progresivo de la función hepática46.
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Poliquistosis hepática

La enfermedad poliquística hepática (EPH) se caracte-
riza por quistes difusos en el hígado, que ocupan más
del 50% del parénquima hepático47. Es infrecuente, con
una prevalencia que oscila entre el 0,08 y el 0,5% en di-
versas series de autopsias. En la European Liver Trans-
plantation Registry (ELTR), la EPH es el 0,5% del total de
las indicaciones de trasplante hepático48.

La EPH se hereda de forma autosómica dominante y
habitualmente se presenta en combinación con poliquis-
tosis renal de tipo 1 o 2, o con quistes en otros órganos,
como el páncreas, el bazo, los ovarios y raramente el pul-
món. Se sabe que hay 3 tipos de mutaciones que se aso-
cian a la EPH, de ellos el PDK1 y el PDK2 se relacionan
con la enfermedad poliquística renal (EPR), y es por ello
que alrededor del 34 al 78% de los pacientes que pre-
sentan EPR desarrollan quistes hepáticos (en estos suje-
tos, el pronóstico está determinado por la evolución de
enfermedad renal a insuficiencia renal crónica). El tercer
gen mutado es PRKCSH, que está localizado en el cro-
mosoma 19p13.2-13.2 y se manifiesta como una enfer-
medad poliquística hepática autosómica dominante sin
afección renal, motivo por el cual un tercio de los pacien-
tes con EPH nunca desarrollan quistes renales48-50.

La poliquistosis hepática es más frecuente en la cuarta
década de la vida; es más prevalente en mujeres e incre-
menta dramáticamente, en número y tamaño, conforme
avanza la edad. A los 60 años de edad, prácticamente el
80% de los sujetos con EPR presenta quistes hepáticos.
Por otra parte, se sabe que la severidad de la EPH se co-
rrelaciona con el número de embarazos y el consumo de
hormonas femeninas48,49,51-56.

La patogenia de la poliquistosis es similar a la del quis-
te simple hepático, que corresponde a una dilatación de
un conducto biliar aberrante que ha perdido la comunica-
ción con el árbol biliar. En general, los quistes de la EPH
son asintomáticos, a excepción de cuando hay incremen-
to del volumen hepático y/o compresión de estructuras
adyacentes. Los síntomas más frecuentes son: dolor ab-
dominal, sensación de masa abdominal, fatiga, disnea,
anorexia, saciedad posprandial, pérdida de peso y dismi-
nución de la movilidad corporal. En la exploración física
es habitual palpar una gran masa abdominal que corres-
ponde a una marcada hepatomegalia48,49,51-56. Los estu-
dios analíticos hepáticos suelen ser normales. En la evo-
lución de la enfermedad, los quistes pueden aumentar
progresivamente de tamaño y número, y a veces causan
trastornos potencialmente graves, como ictericia por
compresión del árbol biliar, síndrome anémico por hemo-
rragia intraquística o difusa, infección piógena y posterior
absceso hepático y rotura quística intraperitoneal47. Tam-
bién se ha comunicado, pero de forma mucho menos ha-
bitual, insuficiencia hepática, hipertensión portal, síndro-
me de Budd-Chiari y cistoadenocarcinoma49.

El diagnóstico se efectúa mediante pruebas de imáge-
nes, como ecografía, TC (define mejor la extensión de la
enfermedad hepática y la afección de los órganos adya-
centes) y RM.

Los pacientes con EPH difusa asintomática no requie-
ren de terapia. En el caso de sintomatología la elección
del tratamiento se basa en el tamaño y la extensión de

los quistes, así como en las complicaciones48. La resec-
ción hepática parece obtener mejores resultados que la
fenestración, que alcanza una mejoría sostenida de los
síntomas en un 95% de los pacientes. Si la EPH es difu-
sa, con quistes pequeños y muy sintomáticos o con una
situación clínica que desaconseje la hepatectomía, es re-
comendable el trasplante hepático. Además, los sujetos
con síntomas de resistencia a otros tratamientos o con
enfermedad poliquística renal terminal asociada también
deben ser valorados para trasplante hepático48,49,57.

En las comunicaciones de trasplante hepático por EPH
la mayoría de los pacientes son mujeres (80-90%), un
25% ha recibido al menos un procedimiento previo al
trasplante, y el 80% de los sujetos tiene afección hepato-
rrenal. Entre un 40 y un 44% reciben un trasplante hepa-
torrenal combinado, y sólo un 13% requiere un trasplante
renal posterior al trasplante hepático. La mortalidad pe-
rioperatoria alcanza el 12,5% y la supervivencia media
de los pacientes es mayor que el 80%. En una revisión
de los trasplantes hepáticos efectuados por EPH, en 128
pacientes, entre 1987 y 2003 en Estados Unidos, se co-
municó una supervivencia al primero y el quinto año del
78,1 y el 68,7%, respectivamente. De igual manera, en
78 pacientes que reciben trasplante combinado hepato-
rrenal, la sobrevida fue del 79,5 y el 75,5%48,49,51-56.

Enfermedad y síndrome de Caroli

La enfermedad de Caroli es una rara malformación
congénita del árbol biliar, con una base hereditaria incier-
ta y que puede asociarse a otras enfermedades de ca-
rácter hereditario, como a la EPR en un 60% de los ca-
sos58,59. Cuando se asocia a fibrosis hepática congénita
(FHC) se denomina síndrome de Caroli60. En general,
ambas entidades son poco frecuentes, con una inciden-
cia de un caso por millón de habitantes de la población
general61. La enfermedad de Caroli se caracteriza por di-
lataciones saculares, segmentarias, múltiples, quísticas y
no obstructivas de los conductos biliares intrahepáticos, y
el parénquima hepático conserva la histología normal. Se
ha incluido en la clasificación de Todani para la definición
de quistes de colédoco, considerada como de tipo IV-A o
V58,61.

Se describen dos tipos de presentación: tipo I, que co-
rresponde a la forma no hereditaria o más bien conocida
como “tipo puro esporádico” o enfermedad de Caroli, y
por lo general se limita a un lóbulo hepático (más fre-
cuentemente el izquierdo) y se asocia a la formación de
litiasis intrahepáticas y colangitis bacteriana recurrente.
La tipo II, o forma hereditaria recesiva, corresponde al
síndrome de Caroli, en este caso afecta al hígado de for-
ma difusa y cursa con fibrosis hepática congénita e hiper-
tensión portal secundaria58.

La colangitis bacteriana es la complicación más fre-
cuente de la enfermedad de Caroli, que generalmente
está causada por bacilos gramnegativos62. Luego, la co-
langitis de repetición puede complicar al paciente, que
evoluciona con abscesos hepáticos, septicemia y litiasis
biliar (intrahepática y extrahepática). Por otra parte, el
síndrome de Caroli se puede presentar antes que las
complicaciones sépticas, con hipertensión portal, espe-
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cialmente por varices esofágicas sangrantes e hiperes-
plenismo61. Además, se debe considerar que las aberra-
ciones celulares congénitas en las malformaciones quís-
ticas pueden predisponer a cambios neoplásicos, motivo
por el cual en un 7-24% de los casos la enfermedad de
Caroli se relaciona con colangiocarcinoma. Algunos auto-
res han estimado que el riesgo de desarrollar colan-
giocarcinoma es 100 veces mayor en los pacientes con
enfermedad de Caroli que en la población sin esta enfer-
medad58,60,62.

El pronóstico es malo, especialmente cuando hay ex-
tensión bilobular o complicaciones de la enfermedad. En
una serie de sujetos con enfermedad de Caroli, se obser-
vó que un 46% fallece principalmente por abscesos he-
páticos, sepsis, insuficiencia hepática e hipertensión por-
tal, con un tiempo medio desde el diagnóstico a la
muerte de 9 a 40 meses60,63,64.

El diagnóstico se puede establecer por medio de ima-
genes (ecografía, TC y RM), pero el procedimiento ideal
para el diagnóstico preciso de la enfermedad de Caroli
es la colangiorresonancia magnética (CRM) con gadoli-
nio, pues aporta valiosa información anatómica sobre el
parénquima y la vía biliar, no es invasivo ni ionizante, y
es útil para plantear la estrategia quirúrgica. La TC heli-
coidal también es útil en la valoración de quistes intrahe-
páticos, aunque rara vez puede confirmar su origen biliar.
Finalmente, sólo el estudio histopatológico confirma el
diagnóstico58,61,65,66.

La resección hepática con hepaticoyeyunostomía es el
tratamiento de elección en el caso de enfermedad mono-
lobular y con ausencia de FHC, con muy buenos resulta-
dos a largo plazo58,60,61,66,67. La resección hepática tiene
dos grandes inconvenientes: primero, una alta morbimor-
talidad postoperatoria, tal como lo demuestra la serie pu-
blicada por Kassahum et al61, con una morbilidad del
58,1% y una mortalidad del 6,5%, y segundo, que en el
remanente de tejido hepático puede seguir progresando
la enfermedad y, por tanto, se mantiene el riesgo de ma-
lignización hacia un colangiocarcinoma.

En los pacientes con enfermedad bilobular, extensiva,
infecciones biliares recurrentes y, particularmente, aque-
llos que presentan alguna complicación relacionada con
hipertensión portal, el trasplante hepático es el único tra-
tamiento curativo que se puede plantear, con una morbi-
mortalidad aceptable y resultados a largo plazo compara-
bles con los trasplantes hepáticos realizados por otras
causas60,61,66. Habib et al60 publicaron una serie de pa-
cientes sometidos a trasplante hepático por enfermedad
de Caroli, con una sobrevida media del injerto y de los
pacientes de 6,2 y 7,7 años, respectivamente. La tasa de
sobrevida del injerto a 1, 5 y 10 años fue del 73, el 62 y
el 53%, respectivamente, y la tasa de sobrevida de los
pacientes a 1, 5 y 10 años fue del 76, el 65 y el 56%, res-
pectivamente. En caso de que haya un colangiocarcino-
ma relacionado con la enfermedad de Caroli, si este tu-
mor está localizado en el árbol biliar, el trasplante
hepático puede ser una indicación válida; sin embargo, si
esta lesión se encuentra en una etapa avanzada, el tras-
plante hepático estaría contraindicado. Meyer, en una se-
rie de 207 pacientes trasplantados por colangiocarcino-
ma, comunicó una tasa de sobrevida a 1, 2 y 5 años del
72, el 48 y el 23%, con una recurrencia de la enfermedad

a 2 años del 84%. También es importante considerar si
hay relación con enfermedad renal, ya que si ésta se en-
cuentra en una fase terminal, sería aconsejable el tras-
plante combinado hepatorrenal66.

Hidatidosis hepática

La hidatidosis está causada por Echinococcus granulo-
sus y E. multilocularis, y el ser humano es sólo un hués-
ped intermediario accidental68,69.

Ambas zoonosis se mantienen por largos períodos de
latencia antes de su presentación clínica; sin embargo,
su evolución es muy diferente, ya que la forma quística
se comporta como un tumor benigno y, en cambio, la for-
ma alveolar se comporta como un tumor maligno de de-
sarrollo lento, con invasión a estructuras vasculares, bilia-
res y posterior diseminación metastásica68-70.

Con relación a la progresión y el pronóstico de la equi-
nococosis alveolar, en casos severos y sin posibilidad de
tratar con cirugía, ésta evoluciona con invasión de con-
ductos biliares y vasculares, necrosis central de la lesión
hepática y complicaciones severas, como colangitis, abs-
ceso hepático, shok séptico, cirrosis biliar secundaria,
síndrome de Budd-Chiari (por deterioro de venas supra-
hepáticas) y signos de hipertensión portal (hemorragia
por varices esofágicas, ascitis), y afecta gravemente la
calidad de vida de los pacientes y su sobrevida71,72. Se ha
comunicado que un 90% de los pacientes con equinoco-
cosis alveolar sin un tratamiento adecuado fallecen en un
período de 10 años73.

El diagnóstico de equinococosis alveolar es rela-
tivamente fácil; se basa en características epidemiológi-
cas, estudios de imagen y pruebas serológicas especí-
ficas.

La ecografía es una buena herramienta diagnóstica por
su bajo coste y por ser no invasiva. La TC parece ser me-
jor, ya que aporta más datos que la ecografía y permite
planificar mejor la estrategia quirúrgica a seguir.

La cirugía es el tratamiento de elección y el trasplante
hepático puede ser la última opción terapéutica para la
equinococosis alveolar y para algunos casos complejos
de presentación quística, especialmente cuando es impo-
sible efectuar una cirugía radical, con insuficiencia hepá-
tica y sin enfermedad alveolar extrahepática68,70. Koch et
al71 y Bresoon-Hadni et al72 publicaron en 2003 una revi-
sión sobre 45 sujetos trasplantados por equinococosis al-
veolar, y comunican una tasa de sobrevida a 1, 5 y 10
años del 77, el 71 y el 49%; con tasas de sobrevida sin
recurrencia de la enfermedad a 1,5 y 10 años del 77, el
58 y el 45%.

Conclusiones

La lesiones hepáticas benignas son una rara indicación
de trasplante hepático, pero a pesar de su escasa fre-
cuencia, es necesario conocer qué entidades pueden ser
subsidiarias de él y, como se aporta en este trabajo, las
características específicas de esta afección y los motivos
que impulsan a la realización de la hepatectomía total y
la sustitución por un nuevo órgano.
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