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Resumen

La hidatidosis, producida por estados larvales del género Echinococcus es una entidad infrecuente
en nuestro medio v la informacion local corresponde a reportes y a series de casos, sin que se tenga
una informacién precisa acerca de su epidemiologia y manejo, en especial para los casos complica-
dos. A continuacion se presenta un caso de hidatidosis hepética que se manifesté como un derrame
pleural eosinofilico comprobado por serologia y manejado con terapia combinada con albendazol
y con la técnica de PAIR (puncion, aspiracion, instilacion, reaspiracién), reportada por primera
vez en Colombia con un resultado exitoso. También se hace una revision de la literatura acerca del
compromiso tordxico en esta condicion, definiendo los aspectos mas relevantes a tener en cuenta
en su etiologia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas y manejo.
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EOSINOPHILIC PLEURAL EFFUSION BY HEPATIC HYDATIDOSIS:
CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW

Abstract

Echinococcosis due to larval stages from the Echinococcus is an infrequent disease in our environ-
ment and there is no precise local information about its epidemiology and management, especially in
complicated cases, having only available information through series of cases and reports. We present
a case of hepatic hydatidosis that appeared as an eosinophilic pleural effusion serologically confirmed,
treated with combined therapy with albendazol and the percutaneous aspiration-injection-reaspiration
drainage technique (PAIR) which was for the first time reported in Colombia with successful results.
In our country, there is few written literature about this entity, on account of which it is valuable to
review the most relevant issues about its diagnosis and therapy.
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DERRAME PLEURAL EOSINOFfLICO POR HIDATIDOSIS HEPATICA.
APRESENTACAO DE CASO CLINICO E REVISAO DA LITERATURA

Resumo

A equinococose, produzida por estados larvais do género Echinococcus é uma entidade infreqiiente
em nosso meio e a informacao local corresponde a reportes e a séries de casos, sem que se tenha
uma informacao precisa a respeito de sua epidemiologia e manejo, em especial para os casos compli-
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cados. A seguir se apresenta um caso de equinococose hepatica que se manifestou como um derrame
pleural eosinofilico comprovado por sorologia e manejado com terapia combinada com albendazol
e com a técnica de PAIR (puncao, aspiragao, instilagao, re aspiracdo), reportada pela primeira vez
em Coldmbia com um resultado bem sucedido. Também se faz uma revisdo da literatura a respeito
do compromisso toracico nesta condigdo, definindo os aspectos mais relevantes a ter em conta em
sua etiologia, fisiopatologia, manifestagdes clinicas e tratamento.

Palavras-chave: Equinococose, Echinococcus, derrame pleural

Caso Clinico

Paciente de 31 afios de edad, natural, residente y
procedente de Quibdé (Chocd), remitido al servicio
de urgencias del Hospital Militar Central de Bogota
por un cuadro clinico de doce dias de evolucién que
inicié con dolor pleuritico en hemitérax derecho y
disnea leve. Seis dias después del inicio de los sintomas
decidié consultar, realizandose rayos X de térax que
revel6 derrame pleural derecho (Figura 1), para el que
se inicié manejo antibiético con ampicilina sulbactam.
Como luego de seis dias de tratamiento se observo
persistencia del derrame, se remite al Hospital Militar
Central de Bogota.

El paciente, previamente sano y consumidor oca-
sional de licor y cigarrillo, negd pérdida de peso,
historia de tuberculosis, contacto con sintomaticos
respiratorios y antecedentes quirtrgicos, traumaticos
y transfusionales. Tampoco tenia historia de alergias
ni de enfermedades de transmisién sexual. Veinte dias
antes habfa sufrido un cuadro clinico consistente en
malestar general, tos con expectoracién hialina que
posteriormente se torné amarillenta y que se autoli-
mité tres dias después de su inicio.

Al examen fisico de ingreso se encontraba en buenas
condiciones generales, con signos vitales normales
y mucosas himedas. En el térax habia matidez a la
percusion en el tercio inferior del hemitérax derecho
y disminucién del murmullo vesicular ipsilateral. No
se auscultaban estertores, los ruidos cardiacos ritmi-
cos, sin soplos y el abdomen sin hepatomegalia ni
esplenomegalia. El cuadro hemético de ingreso no
mostré alteracion, la velocidad de sedimentacion se
encontraba en 20, la funcién renal, los electrolitos
y los tiempos de coagulacién fueron normales y los
gases arteriales mostraron alcalosis metabdlica sin
trastorno de oxigenacion.

En urgencias se suspendieron los antibidticos, se
le realiz6 una ecografia y una puncién toracica sin
que se lograra obtener muestra para su estudio, por
lo que se decidi6 su hospitalizacién. Durante las 24
horas posteriores a la misma el paciente permanecié
estable, se le repitié toracentesis guiada por ecografia
y se obtuvieron 150 ml de un liquido turbio, amarillo,
con pH de 7,4. La glucemia fue de 83 mg, la LDH de
211 mg vy la albimina de 2,9 g. El cuadro hematico
mostré 2.160 hematies por mm?3y 11.150 leucocitos
por mm?, con un 6% de neutréfilos, un 17% de lin-

FIGURA 1. Radiografia del sitio de remisién (visién postero-anterior y lateral. 06/01/05 Derrame pleural derecho. El control
11/01/05 tenia persistencia del derrame pleural derecho sin signos de consolidacion
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focitos y un 77% de eosindfilos. La tincion de Gram,
la tincién de ZN vy el cultivo de liquido pleural fueron
negativos y el test de adenosina deaminasa (ADA) fue
de 61 U/L (valor normal: 31). Se tomé radiografia
de control, visualizandose derrame pleural derecho
sin neumotoérax.

Se realizé una biopsia pleural en la que se observaron
abundantes eosinéfilos y linfocitos sin granulomas;
una ecografia hepatica que evidencié en el higado una
imagen quistica bien definida con quistes en su interior
(Figura 2); una tomografia computarizada toraco-ab-
dominal que mostré, en varios cortes, multiples quistes
de densidad heterogénea compatibles con hidatidosis
(Figura 3) y una resonancia nuclear magnética en la
que se visualizé un &rea quistica en la zona 6 hepética,
sin descartar solucién de continuidad en diafragma
(Figura 4). Finalmente se realizé una serologia para
Echinococcus spp. que resultd positiva.

Hidatidosis

Agente etioldgico

La enfermedad hidatidica, causada por los estados
larvarios de tenias del género Echinococcus es una
zoonosis poco frecuente en nuestro medio (1). El ser
humano la adquiere al ingerir los huevos del césto-
do, que normalmente se expulsan en las heces de
los huéspedes definitivos (vertebrados carnivoros).
Como los estados larvarios se pueden instaurar en
diversos 6rganos, la enfermedad se expresa con una
gran variedad de sintomas clinicos (2,3). Las cuatro
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especies, E. granulosus, E. multilocularis, E. vogeli
v E. oligarthus tienen un patrén geografico y una
presentacién clinica establecidas (1-3).

E. granulosus, el méas prevalente a nivel mundial,
produce hidatidosis en cerca del 90% de los casos y
la enfermedad que ocasiona se conoce como hidati-
dosis unilocular. Es mas frecuente en el Mediterraneo,
en el Medio y Lejano Oriente y en las zonas mas
bajas de Sur América. E. multilocularis, ubicado
en la region holoartica, es el agente de la hidatidosis
alveolar, caracterizada por su curso agresivo y por el
mal pronéstico, debido al crecimiento infiltrativo de
las lesiones. El E. vogeli y el E. oligarthus son los
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FIGURA 2. Ecografia hepdtica. Imagen quistica bien definida
a nivel hepdtico con multiples quistes en su interior

FIGURA 3. Tomografia computarizada toraco-abdominal. Imdgenes de quistes multiples en varios cortes de densidad heterogénea

compatible con hidatidosis
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FIGURA 4. Resonancia nuclear magnética. Se visualiza drea quistica en zona 6 hepadtica, sin descartarse solucién de continuidad

en diafragma

responsables de la enfermedad hidatidica poliquistica
o multilocular reportada en Centro y Sur América
(1-4), aunque sigue siendo discutido por algunos, el
papel patégeno de E. oligarthus en la hidatidosis
humana.

Ciclo de vida del parasito

El ser humano, que se comporta en este caso como
huésped intermediario accidental, adquiere la hidati-
dosis al ingerir los huevos de Equinococcus en ali-
mentos, agua, u otras fuentes contaminadas con las
heces de los huéspedes definitivos, que en general son
mamiferos carnivoros como perros y zorros (1-4), con-
dicién que excluye el contagio de hombre a hombre.
Luego de la ingesta de los huevos, los embriones u
oncosferas se liberan en el intestino delgado, penetran
la pared y por la circulacién porta y luego por la circu-
lacién sistémica, alcanzan primordialmente el higado
(65-70%) y en segundo lugar en el pulmén (25%), en
donde se vacuolan y se inicia el proceso de formacién
de los quistes, constituidos por una capa acelular y por
una capa germinativa, ambas de origen parasitario,
llenos en su interior de liquido hidatidico. Estos quistes
son feértiles cuando la capa germinativa da lugar a
protescélices, e infértiles, cuando los protescélices no
se forman, desconociéndose las razones exactas que
llevan a uno u otro desarrollo. A medida que crece, el
quiste se llenas de protoscélices, de quistes hijos y de
ganchos que se desprenden de los proteescélices y que
tienen una morfologia caracteristica en las diferentes
especies de Echinococcus. Como respuesta a la inva-
sién parasitaria, el huésped genera la formacién de la
capa adventicia mas externa. Con menor frecuencia,
los quistes pueden tener miiltiples localizaciones:

muscular (5%), 6sea (3%), renal (1%), cardiaca (1%),
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esplénica (1%), pancreética (1%), neuroldgica (1%),
ocular, subcutaneo, etc. Se debe tener en cuenta que
un 20% a 40% de los pacientes albergan miiltiples
quistes (1-4).

Para que el ciclo del metacéstodo se complete es in-
dispensable que las visceras de los huéspedes interme-
diarios -que contienen las hidatides- sean ingeridas por
los huéspedes definitivos. En la forma unilocular, es el
perro quien come las visceras de ovejas; en la multilo-
cular, el zorro quien come las visceras de roedores y
en la poliquistica, los perros de monte los que comen
las visceras de las guaguas o pacas (1-4). Cuando esto
sucede las capas del quiste se desintegran dejando
libres los proteoescélices, que posteriormente se de-
sarrollan a parasitos adultos en el intestino delgado,
a cuya mucosa se adhiereren por medio de ganchos
que se encuentran en el escolex. Como la infecciéon
con parasitos adultos es miiltiple, la eliminacién de
huevos en la materia fecal es abundante, facilitando
asi la generacion de nuevos ciclos (1-4).

Epidemiologia

La enfermedad hidatidica es endémica en el Oriente
Medio, en el Mediterraneo, en el Sur de Latinoamé-
rica, en Australia, en India y en el Noroccidente de
China, con una incidencia que esta en un rango de
1 a 220 casos por 100.000 habitantes dependiendo
del area geografica. En Grecia, por ejemplo, es de
13 por 100.000 habitantes, en algunas provincias
de Argentina de 143 por 100.000 habitantes en
Hinjand, provincia de China, de 197 por 100.000
habitantes y en Turkana, distrito de Kenia, de 220
por 100.000 habitantes. En Estados Unidos los casos
reportados corresponden en su mayoria a inmigran-
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tes, o a viajeros que provienen de areas altamente
endémicas (6, 7). Las formas unilocular y alveolar son
las presentaciones de mayor impacto en las areas en-
démicas y en Colombia, en donde sélo se ha descrito
la forma poliquistica, se la considera una entidad poco
frecuente, desconociéndose su incidencia (8).

El derrame pleural eosinofilico, definido como un
recuento mayor de 10% de eosinofilos del conteo di-
ferencial de células en el liquido pleural (9, 10) es poco
frecuente en la enfermedad hidatidica, se produce por
la ruptura de quistes hepéticos, pulmonares o medias-
tinicos (11,12) y dependiendo de la regién geografica
estudiada, se considera a la hidatidosis como su causa,
en un pequeno porcentaje de los casos (13, 14). En
Turquia, por ejemplo, hasta un 6% de la hidatidosis
pulmonar se complica con derrame pleural (15).

Fisiopatologia e inmunologia

Al igual que la cisticercosis, la hidatidosis es un para-
sitismo invasivo que afecta las visceras sélidas y que
induce una reaccién inmune, acompanado de eosin-
ofilia, de infiltracién de neutréfilos y de elevacion de la
inmunoglobulina E, no siempre suficiente para erradicar
la infeccion (16-18). La migracion de neutréfilos y de
eosindfilos es seguida de fibrosis local, lo que conduce
a encapsulacion del quiste, a que se limite el estimulo
antigénico y a que se disminuya la respuesta inflamato-
ria. Un quiste hidatidico plenamente conformado esta
constituido, ademas de la capa germinal (o0 endoquiste)
y de la capa proteica laminar (o ectoquiste), ambas de
origen parasitario, por una cépsula externa densamente
fibrosa (o periquiste), que se desarrolla como respuesta
inmune al parésito y que contiene vasos sanguineos que
proveen de nutrientes al parasito (19-21).

La respuesta inmune contra el quiste limita la disemina-
ci6én de los protoescélices después de la infeccion inicial
y sus defectos se relacionan con enfermedad progresiva
y diseminada, tal y como se observa en pacientes con
infeccion por VIH en fases avanzadas (22). La activa-
cién temprana de una respuesta Th, se relaciona con
proteccién, mientras que la polarizacién hacia una
respuesta Th, se relaciona con susceptibilidad (23,24).
En la infeccion por E. multilocularis se ha observado
un incremento en la expresién de interleuquinas Th,
como son la IL-3, IL-4 y IL-10 y una elevada produc-
cién de IL-5, relacionadas con el carécter progresivo
de esta enfermedad (25,26). A medida que el quiste
envejece, o cuando hay liberacién de antigenos parasi-

tarios por drenaje del quiste a una cavidad del cuerpo,
aun conducto o a un vaso sanguineo, se incrementa la
respuesta inmune, de manera que la produccién sérica
de anticuerpos especificos permanece detectable por
muchos afnos y la reacciones de hipersensibilidad tardia
también son positivas (27, 28).

La pleura se compromete cuando hay ruptura de un
quiste y exposicion de los antigenos en la cavidad,
hecho que genera un reclutamiento de eosinéfilos y
que involucra procesos de adhesién, extravasacion y
llegada a los tejidos similares de otros leucocitos (29). Los
eosindfilos son atraidos al espacio pleural por factores
quimiotacticos como la [L-5, que interviene tanto en la
proliferacién, como en la migracién (30) y por las eotaxi-
nas 1y 2, miembros de la familia C-C de quimioquinas,
que juegan un papel fundamental al unirse al receptor
CCR-3 expresado en eosindfilos. Las eotaxinas tienen
la habilidad de seleccionar eosinéfilos para dirigir su
migracién y para estimular la actividad inflamatoria en
las células a las que son atraidos (31). Finalmente esté el
papel la proteina bésica mayor, una proteina catiénica
segregada por los granulos de los eosinéfilos que si bien
es toxica para los parasitos, también causa lisis a las
células epiteliales de mamiferos y que en conjunto con
las citocinas y quimiocinas, llevan a un derrame de tipo
eosinofilico en el espacio pleural (29-31).

Caracteristicas clinicas

La fase inicial de infeccién primaria es siempre
asintomatica y se identifica durante la realizacién de
radiografias de rutina o por otras causas (32). El perio-
do de incubacién no es claro, pudiendo ser de pocos
meses a varios afios; en muchas ocasiones la enfer-
medad es adquirida en la edad pediatrica pero sélo se
diagnostica durante la tercera o cuarta década de vida
(21). Los sintomas aparecen cuando el quiste ejerce
efecto de masa sobre las estructuras subyacentes, o
cuando hay ruptura o sobreinfeccién bacteriana de los
mismos, hechos que generan una gran variedad de
sindromes clinicos, dependiendo del 6rgano compro-
metido (8,33-38). Durante el crecimiento del quiste,
pequenias cantidades de su contenido pueden pasar
a la circulacién sistémica sensibilizando al paciente y
cuando eventualmente se dan rupturas espontaneas,
o0 como consecuencia de un acto quirargico, se
pueden presentar reacciones alérgicas severas con
choque anafilactico y muerte (39-42). La eosinofilia
esta presente en el 20% al 40% de los casos y suele
asociarse a rupturas recientes (4.3).
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En cuanto a la presentacién clinica, esta depende del
agente etiologico. La hidatidosis unilocular (E. granu-
losus) se presenta generalmente con un quiste tinico
limitado por tres membranas y su mortalidad es menor
del 5%; la forma alveolar (E. multilocularis) es mas
grave, no tiene membranas limitantes y su mortalidad
puede alcanzar del 75% al 100%; finalmente la forma
poliquistica (E. vogeli) que es la que creemos corres-
ponde al caso ilustrado, se presenta con la formacién
de varios quistes, sobre todo a nivel hepatico vy tiene
una mortalidad reportada hasta del 75% (43, 44).

Si bien el compromiso pleural puede ser secundario
a la diseminacién hematégena del contenido quistico
desde un foco distante, es mas frecuente que la se deba
a la ruptura de quistes intrapulmonares, intrahepéticos
o mediastinicos (45-47). El gradiente de presiéon entre
las cavidades pleural y abdominal favorece la direccién
del quiste hepatico hacia el térax y la compresion e
isquemia del diafragma, secundaria a la inflamacién
alrededor del quiste, junto con la accién quimica de
la bilis en el diafragma, en el pulmén y en la pleura,
favorecen igualmente el drenaje hacia esta cavidad.
Como después de una ruptura alrededor del 90% de
los quistes pierden su fertilidad, la hidatidosis pleural
es rara y solamente ocurre en menos del 10% de los
episodios (48-50).

Cuando un quiste hidatidico se rompe dentro del
espacio pleural el paciente inicia de inmediato el
cuadro agudo de la enfermedad, con dolor toracico,
disnea y ocasionalmente entra en choque (51). En
alrededor del 50% de los pacientes, la ruptura ocurre
simultdneamente dentro del espacio pleural y dentro
del arbol traqueobronquial (42,52). Frecuentemente
los eosindfilos estan presentes en el liquido pleural, a
menos que se infecte secundariamente (53).

Diagnéstico

En areas endémicas para hidatidosis el diagnéstico se
hace relativamente facil con el cuadro clinico, con los
hallazgos radiolégicos, con los test serologicos y con la
intradermorreaccién positiva (54-56). El compromiso
pleural, tema central de esta revision, es sospechado
después del examen citolégico del derrame pleural,
en el que se demuestren los protoescélices. En areas
no endémicas, por el contrario, los médicos no estéan
familiarizados con la presentacién clinica y el diag-
nostico es usualmente accidental (57).

Para la infeccion parasitaria el diagnéstico se basa
en:

1) Presencia de masas quisticas al examen fisico y
comprobado por métodos radiolégicos; 2) Hallazgos
radiolégicos; 3) Pruebas serolégicas positivas; 4)
Comprobaciéon parasitologica de las membranas del
quiste y de los ganchos (57-59).

La enfermedad hidatidica se puede sospechar fuer-
temente por los hallazgos en estudios radiograficos
(58,60) y estos a su vez sirven para su clasificacién,
su seguimiento (61) y la verificacion de ruptura y sus
complicaciones (62-64).

Radiografia de térax: En ella se pueden detectar los
quistes a nivel pulmonar y también se pueden visuali-
zar quistes calcificados en otros 6rganos, proceso que
ocurre principalmente a nivel del higado (65).

Ultrasonido: Es el procedimiento diagnéstico de
eleccién para casos hepaticos, aunque pueden existir
hasta un 10% de falsos positivos debido a la presencia
de quistes serosos, abscesos o tumores. Las principa-
les caracteristicas de la enfermedad hidatidica incluyen
la demostracién de septos dentro del quiste y la for-
macioén de quistes hijos (66). La ecocardiografia, por
otra parte, se ha utilizado también en la evaluacién
radiolégica de quistes cardiacos (67).

En la actualidad se dispone de una nueva clasifica-
cién internacional de imagenes ecograficas para la
hidatidosis por E. granulosus, que podria aplicar
para E. vogeli y que se puede utilizar para orientar el
tratamiento y permitir comparaciones a nivel mundial
(66,68). En cuanto a la ocasionada por E. multilocu-
laris, existe el sistema de clasificacion imagenolégica
PNM, en la que P corresponde a la localizacién he-
pética del parasito, N al compromiso extrahepatico o
de 6rganos vecinos y M a la presencia o ausencia de
metastasis a distancia, la cual habla del compromiso
de la infeccién (69).

Tomografia axial computarizada (TAC): Son ha-
llazgos casi patognoménicos la presencia en quistes
intactos y de quistes hijos libres, o adheridos a la capa
germinal interna. La tomografia, junto con la ecogra-
fia, tiene una alta sensibilidad y especificidad, ademas
de que se pueden utilizar en la aspiracién percutanea
del quiste, de aplicacién en el diagnéstico y tratamien-
to. La tomografia puede dar una aproximacion a la
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situacion del quiste; los quistes no complicados tienen
forma ovoide con una pared bien definida y bordes
que realzan con el medio de contraste: El “signo del
menisco” o “signo creciente”, caracterizado por la
presencia de aire entre el periquiste y la membrana
externa, aparece como un crecimiento continto que
destruye los bronquiolos y es considerado por algunos
autores como un signo de amenaza de ruptura. El
quiste roto se puede manifestar con diferentes signos
radiolégicos; el “signo del cumbo” o “sefial en cascara
de cebolla” se define por la presencia de menisco y
un nivel de aire liquido en el endoquiste; el “signo
de la azucena en agua” representa el endoquiste que
flota en una cavidad parcialmente llena de fluido, si
el endoquiste flota en una cavidad llena de fluido se
diria de una “masa dentro de la cavidad” (70). La
ruptura también se puede relacionar con consolida-
cién adyacente al quiste (70). En la infeccion por E.
vogeli las lesiones poliquisticas demostradas en el TAC
que comprometen el higado o el espacio peritoneal,
pueden hacer el diagnéstico (71,72).

Resonancia nuclear magnética: Su utilidad se basa
principalmente en la identificacién exacta de las
caracteristicas del quiste, tanto en su pared como en
su contenido interno. También en la deteccion de
los cambios que se presentan después de la admi-
nistracién del tratamiento y de las complicaciones,
como sucede en el caso de ruptura en los diferentes
6rganos (73,74).

Pruebas serolégicas: Son ttiles para el diagnéstico
y para el seguimiento de los pacientes después del
tratamiento quirtrgico o farmacolégico (75). Su sen-
sibilidad y especificidad varia de acuerdo a la técnica
utilizada, al 6rgano comprometido y a la especie
involucrada y algunos de ellos (76). Algunos de ellos
también se usan en la identificacion de animales in-
fectados. La intradermorreaccién de Casoni, usada en
el pasado y basada en la respuesta celular retardada,
no es especifica y ya no se recomienda (63).

Para la enfermedad unilocular es de eleccion la de-
teccion de anticuerpos mediante diferentes técnicas
como ELISA, hemaglutinacién indirecta, aglutinacién
por latex o inmunoblot. Los test de inmunofluore-
sencia y la inmunoelectroforesis contra el antigeno 5
también tienen aplicacién. La medicién de IL-4 y la
PCR para determinar la expresiéon de RNA mensaje-
ro en las células mononucleares son utilizadas en el
seguimiento (77).

En el caso de la forma alveolar el diagnéstico se basa
en la combinacion de los hallazgos tomograficos y
los test serolégicos; éstos, tienen ademas un papel
complementario en la deteccién temprana de la
infeccién, situacion importante en esta variedad, ya
que el inicio del tratamiento en fases iniciales puede
tener impacto en la mortalidad. Los test usados son
el Em2 (un antigeno nativo, especifico de especie y
aislado del metacéstodo de E. multilocularis) y el
Em2 plus ELISA, una combinacién del Em2 con una
proteina recombinante designada I1/3-10, la cual se
ha utilizado como método de tamizaje en la poblacion
(78). El seguimiento se puede realizar con Em2 plus
ELISA vy con el antigeno Em18, un producto de la
degradacién del antigeno Em10 de Echinococcus por
medio de una proteasa de cisterna, cuya presencia da
informacion de la actividad del quiste (79, 80).

Comprobacién parasitolégica: La aspiraciéon ci-
tolégica es particularmente Util en la deteccion de
lesiones pulmonares, renales y en las que los métodos
imaginolégicos y serolégicos no logran confirmar
el diagnéstico. La viabilidad de los protoescoélices
aspirados se puede determinar microcépicamente
con varias tinciones, entre ellas la de Ziehl-Neelsen
y la tricrémica (81). Los anticuerpos monoclonales
contra el Ag-5 se pueden usar para la deteccién del
mismo, en aspirados con aguja fina en pacientes con
sospecha de hidatidosis (82).

Complicaciones

Las complicaciones se relacionan con las reacciones
alérgicas que pueden ir desde urticaria, hasta un
choque anafilactico (39,40,83) y también con la
compresioén v la ruptura, las cuales son importantes
desde el punto de vista terapéutico. La ruptura se
puede presentar hacia el tracto biliar con colangitis
y formacién de fistulas secundarias, hacia la cavidad
pleural, hacia el pulmén y el arbol bronquial, o hacia el
peritoneo (12,15,50,84). Debido al la capacidad ami-
loidogénica de los hidatides, se la relaciona también
con el desarrollo de amiloidosis secundaria (85).

Diagnostico diferencial

El diagnéstico diferencial de la hidatidosis, inde-
pendiente del 6rgano afectado, incluye procesos
tumorales y abscesos. En cuanto al derrame pleural
eosinofilico, la etiologia es diversa y puede tener
como causas neumotédrax, hemotérax, asbestosis
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pulmonar, infecciones por hongos y micobacterias,
traumatismos, neumonias eosinofilicas y derrames
paraneumonicos en fase de resolucion (86,87).

Tratamiento

El manejo del quiste hidatidico combina la técnica
quirdrgica y el tratamiento farmacoldgico; la extrac-
cién de la lesion de manera quirtirgica puede ser
curativa y la utilizacién de quimioterapia es la base
para las lesiones no resecables (88). Los procedi-
mientos quirtirgicos se pueden realizar de manera
convencional, sea por via laparoscépica, o mediante
drenaje percutédneo, PAIR, cuyas sigla responde a los
procedimientos involucrados (P: puncién bajo moni-
toreo ultrasonografico; A: aspiracion del contenido
quistico; I: instilacién con farmacos antiescolicidas;
R: reaspiracién de la solucién) (88-89).

El tratamiento médico se basa en la utilizacién de
albendazol o mebendazol (90), sin embargo se ha
propuesto la utilizacién de anfotericina B para los
casos refractarios y experimentalmente la aplicacion
de soluciones benzoimidazélicas por puncién directa
sobre los quistes (91,92). La eleccién del tratamiento
depende de las caracteristicas clinicas del paciente, del
tipo de infeccion, de la integridad del quiste y del grado
de compromiso, dividiendo de esta manera el quiste
hidatidico en complicado y no complicado (93,94).

Quiste hidatidico no complicado: La terapia combi-
nada es el método de eleccién en este caso (89,95), ya
que la sola quimioterapia no garantiza la destruccion
del quiste (96). Se puede utilizar albendazol a dosis
de 10 mg/kg/dia dividido en dos tomas v la técnica
de PAIR o la cirugia, obteniendo asi mayores tasas
de éxito y disminucién en las recaidas. Esta terapia
es eficiente para quistes de gran tamafo o para la
presencia de miiltiples quistes (97,98-103). La du-
raciéon de la terapia con albendazol debe ser como
minimo de tres meses, pudiéndose prolongar segiin
la respuesta del paciente. El mebendazol 40-50 mg/
kg/dia dividido en tres tomas es menos eficaz que el
albendazol y la combinaciéon de prazicuantel a dosis
de 25 mg/kg/dia, en combinacién con el albendazol,
es mas eficaz que la utilizacién de albendazol sélo y se
reserva para casos complicados (94,104).

Hasta el momento no hay suficiente nivel de evidencia
para decidir entre el tratamiento quirtirgico radical
(pericistectomia y reseccién hepética) o el conserva-

dor (procedimientos que dejan cavidad residual). Sin
embargo y en casos seleccionados con facil acceso
quirargico, se puede optar por el método radical y
cuando hay riesgo de ruptura, o complicaciones por
el método conservador (94). La aproximacién lapa-
roscopica se considera segura (105,106), sin embargo
se necesitan estudios en los que se evalte la tasa de
recurrencia y la omentoplastia asociada con cirugia
radical o conservadora y eficiente para prevenir la
formacion de abscesos profundos (107).

En el caso de la hidatidosis alveolar el albendazol
s6lo es parasitostatico y la quimioterapia se puede
prolongar hasta por dos afnos. La dosis utilizada es de
20mg/kg/dia, asociada con una sobrevida aproxima-
da del 80% a los diez afios, comparada con menos del
25% en los controles histéricos. De ahi la importancia
de la deteccion temprana de la infecciones por E.
multilocularis en zonas endémicas (108,109). La
cirugia con extraccién quirtirgica de la lesiéon puede ser
curativa y el trasplante hepatico puede ser empleado
en pacientes con equinococosis alveolar. Sin embar-
go, la inmunosupresién terapéutica puede producir
proliferacion de metacéstodos remanentes y reactivar
sitios metastéticos inaparentes (108,109).

Quiste hidatidico complicado: es un término que se
refiere a las complicaciones derivadas de la ruptura
del quiste y a la formacion de fistulas hacia el térax, el
intestino o el arbol biliar. Su manejo implica una mayor
complejidad y existe poco nivel de evidencia acerca de
la aproximacién quirtirgica o del manejo conservador.
En la actualidad se recomienda el estudio cuidadoso de
cada paciente, con un manejo individualizado a criterio
del médico tratante, siendo oportunas las recomenda-
ciones de centros con experiencia en esta patologia
para la decisién terapéutica final (48,110-12).

Prevencion

La prevencion se basa en la aplicaciéon de interven-
ciones en el control de la infeccién en los huéspedes
definitivos y en las medidas de educacion para dis-
minuir el riesgo de transmisién en el hombre como
huésped intermediario. En cuanto a las intervenciones
en de los huéspedes definitivos se encuentra el control
de la poblacién de perros y de zorros, la utilizacion
veterinaria de antiparasitarios como el prazicuantrel
y la utilizacién de vacunas recombinantes (113-115).
Para la prevencién en el ser humano la educacién
es el mejor método, basada en medidas de higiene
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basica y en evitar actividades de riesgo como son
las salidas al campo, o acampar en lugares de alta
prevalencia (117). En Colombia, el control de los
huéspedes definitivos es dificil debido a su distribucion
silvestre, siendo necesaria la sospecha clinica para un
diagnéstico y tratamiento temprano.

Discusion

Describimos un caso de hidatidosis hepatica que
debuté con derrame pleural eosinofilico, que si bien
es una entidad de baja incidencia en nuestra regién,
entra como parte del diagnostico diferencial de de-
rrame pleural eosinofilico en pacientes que por sus
caracteristicas sociodemograficas son susceptibles a la
infeccion. Los hallazgos imaginoldgicos permiteron la
sospecha del quiste y su probable ruptura en el espacio
pleural, como complicacién. En nuestro medio, son es-
tos estudios la principal herramienta diagnéstica para
los casos en que se sospecha hidatidosis. De acuerdo
a la naciente experiencia, al paciente del caso se le
realiz6 puncién, aspiracién e instilacién con alcohol
como parte del tratamiento, con resultados muy satis-
factorios. Si bien es una técnica que se utiliza mucho
en otras latitudes, es la primera vez que se reporta en
nuestro pais, con tan buenos resultados.
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