
47Ştiinţe  Medicale

MANAGEMENTUL LEZIUNILOR CHISTICE CONGENITALE
ALE FICATULUI (Revista literaturii)

Radu Gurghiş – dr. în med., cerc. ştiinţifi c, 
Alexei Muravca – medic rezident,

Gheorghe Rojnoveanu – dr. hab. în med., prof. univ.,
USMF ”Nicolae Testemiţanu”, Catedra Chirurgie Nr.1 ”Nicolae Anestiadi”

GSM: +373 69283660, E-mail: gurghis@yahoo.com

Rezumat
În acest reviu este prezentată actualitatea şi importanţa prezentării aspectelor de management medical al leziunilor 

chistice congenitale ale fi catului din cauza diagnosticului preoperator incert între formaţiunile chistice congenitale şi cele 
parazitare sau infecţioase, de care depinde tactica medico-chirurgicală oportună. Cazuistica leziunilor chistice congenitale 
cu manifestările clinice nespecifi ce ne-au orientat spre studierea şi familiarizarea cu particularităţile clinico-diagnostice a 
acestora prin prisma literaturii de specialitate.

Cuvinte-cheie: leziuni chistice hepatice, diagnostic, management chirurgical

Summary. The management of congenital cystic lesions of the liver (Review of literature)
In this review is presented timeliness and importance of presenting aspects of medical management of congenital 

cystic lesions of the liver due to uncertain preoperative diagnosis between congenital cystic formations and parasitic or 
infectious diseases, which depends on appropriate surgical tactics. The casuistry of congenital cystic lesions with non-
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specifi c clinical manifestations we turned to studying and becoming familiar with their clinical and diagnostic features 
through the literature.
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Резюме. Менеджмент врожденных кистозных поражений печени (Обзор литературы)
В данном ревю представлена своевременность и существенность важных аспектов медицинского менед-

жмента врожденных кистозных поражений печени в связи с неопределенной  предоперационной  диагности-
ки  между  врожденными  кистозными образованиями и инфекционными или паразитарными заболеваниями, 
от которой зависит соответствующая хирургическая тактика. Казуистика врожденных кистозных поражений с 
неспецифическими клиническими проявлениями привело нас к изучению их клинических и диагностических 
признаков через литературу.

Ключевые слова: печеночные кистозные поражения, диагностика, хирургическое лечение

Introducere. Leziunile chistice (LC) ale fi catului 
reprezintă un grup heterogen sub aspect patogenetic 
al manifestărilor clinice, rezultatelor investigaţiilor, 
precum şi conduitei terapeutice [1]. Astfel LC pot în-
globa un spectru larg de entităţi atât benigne, cât şi 
maligne, incidenţa variind între 5% şi 10% şi creşte 
odată cu vârsta [2,3].

Defi niţie. Chistul hepatic reprezintă morfologic o 
leziune cu conţinut lichidian şi pereţi proprii, ecogra-
fi c prezentându-se ca o leziune cu capsulă, conţinut 
lichidian şi aspect anecogen cu întărire posterioară de 
ecou [4].

Pentru clasifi carea şi diferenţierea mai exactă, 
chisturile hepatice sunt grupate după mai multe cri-
terii: congenitale // dobândite, parazitare // nepara-
zitare, unice // multiple sau difuze – după numărul 
de chisturi din parenchim [1,3,4]. Macedo şi coaut. 
(2013) grupează mai complex leziunile chistice ale 
fi catului în infecţioase // neinfecţioase, cu menţiunea 
celor congenitale, dobândite, posttraumatice, precum 
şi tumorale (Tabelul 1) [5].

Infecţioase

Parazitare Non-parazitare

Chisturi hidatice
Abcesele piogene nespecifi ce

Abcesele amoebiene

Neinfecţioase

Chisturi simple Component chistic parţial
Boala polichistcă a fi catului Carcinom hepatocelular

Chistadenom Colangiocarcinom
Chistadenocarcinom Pseudochisturi intrahepatice 

(în pancreatite)
Boala Caroli Biloame

Chist peribiliar Hematoame posttraumatice

Metastaze chistice
Hemangiomul Giant
Chistul hepatic ciliat

Congenital (sarcoame embrionare)

Totodată, Societatea Americană de Radiologie 
mai diferenţiază forme simple şi complexe de chisturi 
hepatice, la baza clasifi cării fi ind prezenţa sau lipsa 
la investigaţiile imagistice a structurilor intra-chistice 
complexe ca: septuri, nodozităţi sau alte deformaţii 
vizibile, ceea ce dictează o tactică activă de tratament 
din cauza riscului malignităţii, după cum se prezintă 
în Tabelul 2 [6].

Cele mai frecvente sunt chisturile congenitale, 
cu o prevalenţă mai mare la sexul feminin, raportul 
femei/bărbaţi fi ind de 1,5:1. S-a determinat o sensi-
bilitate crescută la estrogeni a epiteliului ce tapetează 
chistul şi de regulă LC se depistează în lobul drept al 
fi catului [7].

Clinic majoritatea chisturilor hepatice sunt asimp-
tomatice, circa 90% [7] şi sunt depistate ocazional 
în timpul examinării pacienţilor sau la examinările 
imagistice, funcţia fi catului de regulă nefi ind afectată 
[3,8]. Doar 5% din purtătorii de chisturi hepatice sunt 
simptomatici, cu manifestări nespecifi ce ca: durerea 
sub rebordul costal drept, greţuri, saţietate precoce, 
vome şi/sau pirozis [9]. Odată depistate, LC trebu-

Tabelul 1 
Clasifi carea leziunilor chistice hepatice, după Macedo [5]
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ie diferenţiate între cele simple, cele infecţioase sau 
tumori chistice. Formele asimptomatice, de cele mai 
dese ori, nu necesită conduită terapeutică specifi că 
[8], indicaţiile survin atunci când devin simptomatice, 
creşte rapid în dimensiuni sau apar complicaţii [10].

Scopul acestui reviu este de a aduce în evidenţă 
particularităţile diagnostice şi de conduită terapeutică 
a formelor clinico-morfologice mai rar întâlnite, care 
includ: chisturile simple, boala polichistică a fi catului 
şi boala Caroli, acestea fi ind o provocare pentru chi-
rurgia specializată hepato-biliară prin indicaţia către 
intervenţie sau management conservator.

Chisturile hepatice simple (CHS) reprezintă 
malformaţii ale ducturilor biliare, care de regulă nu 
au comunicări cu arborele biliar intrahepatic, micro-
scopic fi ind alcătuite dintr-un singur rând de celule 
epiteliale cuboide sau columnare, asemănătoare cu 
colangiocitele [5]. Originea acestora derivă din căile 
biliare aberante, care au pierdut comunicarea cu ar-
borele biliar şi continuă să secrete lichid intralumi-
nal [5,11]. Alte ipoteze susţin că chisturile simple se 
dezvoltă în timpul embriogenezei, când ducturile in-
trahepatice pierd comunicarea cu cele extrahepatice 
[10], sau se dezvoltă izolat dintr-un ţesut hamartoma-
tos [6]. LC simple ale fi catului ocupă locul 2 ca cele 
mai frecvente afecţiuni benigne, după hemangiomul 
cavernos hepatic [6], prevalenţa acestora estimându-
se între 2,5% şi 18% [1,12].

Chiar dacă LC hepatice care comunică cu căile 
biliare sunt cele mai des chisturile hidatice [13,14], 
sunt descrise cazuistic comunicări cu căile biliare şi 

în formele simple, ceea ce denaturează mult diagnos-
ticul [14]. De regulă CHS sunt de dimensiuni mici 
până la 3 cm, dar sunt raportate cazuri de până la 
30 cm, în majoritatea situaţiilor funcţia fi catului este 
păstrată [1,5,14].

Cea mai uzuală metodă de diagnosticare rămâne 
ultrasonografi a (USG), care atinge o sensibilitate şi 
specifi citate de aproximativ 90% [1,15]. Semiologia 
ecografi că prezintă formaţiuni circulare/ovalare, ane-
cogene, cu margini fi ne şi întărirea ecoului posteri-
or, de regulă fără careva septuri intracavitare [5,16]. 
Tomografi a computerizată (TC) evidenţiază o leziune 
hipodensă, cu omogenitate bine defi nită [1,6], iar la 
Rezonanţa magnetică nucleară (RMN) la modul-T1 
se depistează un semnal de o intensitate joasă, în timp 
ce la modul-T2 un semnal cu o intensitate extrem de 
înaltă, care nu sporeşte după contrastare [1,17]. Ulti-
mele două modalităţi diagnostice au demonstrat sen-
sibilitate mai înaltă ca USG [1,12,17]. Odată cu apa-
riţia USG cu contrast, cazurile de chisturi complicate 
cu hemoragie sunt descrise cu mai multă acurateţe 
[1,18]. În toate cazurile de diagnosticare a unei LC 
hepatice se recomandă efectuarea testelor serologice 
pentru excluderea unui chist parazitar, cel mai des hi-
datic [1,5].

Managementul terapeutic al CHS este dictat de 
prezenţa sau lipsa simptomelor. În formele singulare, 
asimptomatice, chiar şi de dimensiuni mari, nu se re-
comandă tratament sau supraveghere de rutină [1,5]. 
Pe când în formele simptomatice pacienţii necesită 
management chirurgical specifi c, cele mai utile în 

Tabelul 2 
Clasifi carea LC hepatice conform Societăţii Americane de Radiologie [6]

Chisturi simple 
Chisturi hepatice cu dezvoltare benignă
Complexul von Meyenburg
Boala Caroli
Boala polichistică a fi catului

Chisturi complexe
Neoplasme

Chistadenom sau chist-adenocarcinom biliar
Metastaze chistice
Carcinom hepatocelular
Hemangioame cavernoase
Sarcoame embrionare

Infl amatoare sau infecţioase
Abcese
Piogene
Amoebiene
Chisturi echinococice

Posttraumatice şi diverse
Pseudochist
Hematom
Biliom
Chist infectat sau hemoragic



Buletinul AŞM50

CHS fi ind scleroterapia şi/sau fenestrarea chirurgica-
lă [5]. Reuşita scleroterapiei poate fi  evaluată după 12 
luni, rata recurenţelor fi ind în jur de 20% după luna a 
patra [5,19]. Tehnica fenestrării (Fig. 1 a,b) este ra-
portată mai efectivă în diminuarea simptomelor clini-
ce [1,21] cu recurenţe de circa 9% [5,20] însă prezintă 
o rată mai înaltă a morbidităţii şi a mortalităţii, fi ind 
între 0% şi 15% [1,5,20].

Totodată, sunt descrise o serie de tehnici apli-
cabile în cazurile difi cile, ce nu pot fi  rezolvate prin 
sclerozare sau fenestrare. În caz de fi stulizare în ar-
borele biliar, contraindicaţie pentru scleroterapie, 
s-au propus anastomozele chistojejunale [14,22], 
însă metoda este criticată din cauza complicaţiilor 
infecţioase ce apar postoperator [14,23]. Alte teh-
nici ca transpoziţia omentului în cavitatea restantă 
au tendinţa să reducă recurenţele, mai ales atunci 
când CHS se afl ă în segmentul VII sau VIII şi din 
cauza alipirii de diafragm cavitatea se închide din 
nou [5,14]. Rezecţia parţială de fi cat revine cazuri-
lor suspecte de chistadenom, din cauza potenţialului 
mare de malignizare [5,6].

Boala polichistică a fi catului (BPF) reprezintă 
un grup heterogen de dereglări genetice manifestate 
prin apariţia formaţiunilor chistice în fi cat, care de-
rivă din colangiocite, sub această noţiune unii autori 

arbitrar subînţeleg prezenţa a cel puţin 20 chisturi în 
fi cat [1,24]. BPF poate exista izolat (forma autozomal 
dominantă) sau în combinaţie cu apariţia formaţiu-
nilor chistice şi în rinichi (boala polichistică renală 
– autozomal dominantă sau recisivă) [25]. BPF afec-
tează până la 0,2% din populaţie [27,30], incidenţa 
BPF izolată este de doar 0,01% [27,31] pe când la ne-
cropsii polichistoza hepatică se întâlneşte între 0,05% 
şi 0,13% [32].

Boala polichistică hepatică izolată este o nozolo-
gie rară, care nu implică afectarea renală, fi ind ge-
netic distinctă de boala polichistică hepatorenală [4]. 
Asocierea dintre BPF şi cea renală a fost descrisă 
pentru prima oară de Bristowe în 1856 [26,27], ini-
ţial crezându-se că BPF se dezvoltă doar în contextul 
bolii polichistice renale [27,28], dar în 1950 a fost 
menţionat că BPF izolată poate fi  o entitate separată 
şi tocmai în 2003 analiza genetică a 8 familii fi nlan-
deze a confi rmat că BPF izolată este genetic diferită 
de boala polichistică renală [27,29].

Patogeneza formării chisturilor s-a demonstrat a fi  
diferită în funcţie de entitatea clinică. Conform ultime-
lor cercetări s-a constatat că există mai multe mutaţii 
care ar duce la formarea leziunilor chistice intrahepa-
tice (Tabelul 3), însă toate acestea pot explica apariţia 
chisturilor hepatice în cca 25-40% din cazuri [27,33].

Figura 1 a,b. Imagini intraoperatorii – tehnica fenestrării CHS

Tabelul 3 
Diferenţierea epidemiologică şi genetică dintre BPF asociată şi izolată [27]

Caracteristici Polichistoza renală asociată BPF BPF izolată
Prevalenţa 0.20% 0.01%
Tipul transmiterii AD AD
Gena mutantă PKD1; PKD2 PRKCSH; SEC63

Proteina codifi cată
Policisteina-1
Policisteina-2

Hepatocistina
Proteina Sec63

Locusul pe cromozom 216p13.3; 4q21 19p13.2;6q21
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Fiecare proteină codifi cată este în fi nal implicată 
într-un mecanism celular de proliferare, secreţie de 
lichid sau de conexiune intercelulară // intercelulo-
matricială a colangiocitelor care ar duce la forma-
rea chisturilor. Mai mult ca atât, au fost raportate 
modifi cări în expresia paternului micro-ARN-ului 
[34], niveluri crescute de AMPc, precum şi dis-
funcţii în reglarea intracelulară a Ca2+ [35-37]. În 
unele cazuri este necesară asocierea a două mutaţii 
concomitente pentru a induce formarea de chisturi 
[25,38]. Astfel, au fost raportate un şir de schim-
bări fi ziopatologice legate de formarea chisturilor 
intrahepatice ca malformaţii a ducturilor biliare: 
diverse defecte primare a cililor celulelor ductale, 
alterarea funcţiei secretorii a colangiocitelor, proli-
ferarea lor exagerată, remodelarea defectă a matri-
cei extracelulare, precum şi defecte de semnalizare 
a colangiocitelor [27,37].

Clinic evoluţia bolii se caracterizează prin apa-
riţia şi creşterea continuă a chisturilor hepatice noi. 
Astfel, volumul unui fi cat afectat creşte anual între 
0,9% şi 1,6%, chiar până la 3,2% de la volumul iniţial 
[27,39]. S-au evidenţiat şi câţiva factori de risc, care 
se presupune că ar infl uenţa progresarea bolii, ca: 
vârsta înaintată, sexul feminin, expunerea la hiper-
estrogenie (sarcini multiple, utilizarea contraceptive-
lor orale, terapie de substituţie cu estrogeni), insufi -
cienţa renală avansată, precum şi prezenţa chisturilor 
renale [27]. Clinic BPF este în 80% din cazuri asimp-
tomatică [40,41], iar dacă apar semnele clinice aces-
tea sunt nespecifi ce: disconfort abdominal, saţietate 
precoce, greţuri, vome, dispnee clinostatică, edeme 
la membrele inferioare, semne de obstrucţie biliară şi 
ascită [41]. Toate acestea indică spre dimensiuni sem-
nifi cative a chisturilor şi dezvoltă un efect compresiv 
pe organele şi formaţiunile adiacente.

Complicaţiile ce pot apărea la bolnavii cu BPF 

sunt: hemoragia intrachistică, torsiunea, fi stula bili-
ară, eruperea chistului, infectarea, icterul mecanic, 
malignizarea, ocluzia venei porte cu hipertensiune 
portală, sindromul Budd-Chiari şi chiar pleurezie 
exudativă [3,42]. Abu-Wasel a grupat cele mai frec-
vente simptome în funcţie de cauza ce o provoacă 
(Tabelul 4) [27].

La pacienţii asimptomatici de regulă şi datele de 
laborator ce caracterizează funcţia fi catului sunt în 
limitele normei [41], însă la apariţia simptomelor 
apar şi modifi cări în analizele biochimice, este ele-
vat nivelul seric al fosfatazei alcaline (47%), creşte 
nivelul gamaglutamiltranspeptidazei (70%), se ob-
servă o creştere a aspartataminotransferazei în 27% 
situaţii şi creşte bilirubina serică în 15% dintre ca-
zuri [41,43].

Pe lângă modifi cările biochimice, întâlnite la pa-
cienţii cu BPF, se pot constata şi elevarea nivelurilor 
serice ale markerilor tumorali, cel mai des CA19-9 
(45%), fără să fi e demonstrată malignizarea leziunilor 
cistice [27,44,45], iar creşterea CA-125, Ag carcino-
embrionar şi alfa-fetoproteinei se poate întâlni mult 
mai rar [27,46].

Fiind o patologie congenitală, pe lângă leziu-
nile chistice descrise în fi cat şi rinichi, s-au descris 
astfel de formaţiuni şi în alte organe ca: pancreas, 
splină, ovare, pulmoni [41]. De asemenea, s-a găsit 
tangenţă între polichistoza hepatică şi malformaţiile 
vasculare intracraniene, care sunt asociate cu BPF 
în 6% [27], iar cu BPR în 8-10% cazuri [47,48], sau 
chiar până la 16% [27]. Prolapsul de valvă mitrală 
(26%), insufi cienţa valvei mitrale (31%), precum şi 
diverticuloza colonului sunt alte nozologii asociate 
BPF [27,41,49].

Metodele imagistice cele mai utilizate rămân 
USG şi TC [27,50]. La USG se determină formaţiuni 
anecogene, cu pereţi bine delimitaţi, iar la TC forma-

Tabelul 4 
Clasifi carea semnelor clinice a BPF în funcţie de cauză, după Abu-Wasel [27] 

Simptome cauzate de efectul de masă Simptome cauzate de complicaţiile chistului
Distensie abdominală Infecţia
Saţietate precoce Torsiunea 
Plenitudine postprandială Ruptura
Refl ux gastro-esofagian Hemoragia 
Malnutriţie
Dispnee
Obstrucţia venelor hepatice
Sindromul venei cave inferioare
Compresiunea venei porte
Compresiunea căilor biliare
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ţiuni circulare, hipodense, fără intensifi cări în interio-
rul leziunii, bine circumscrise [6] (Fig. 2).

Referitor la RMN sunt păreri împărţite: unii au-
tori o consideră una din cele mai sensibile şi speci-
fi ce investigaţii, mai ales, la bolnavii alergici la sub-
stanţele de contrast şi insufi cienţă renală avansată 
sau când alte metode imagistice nu sunt sufi cient de 
calitative [27,51]; pe când alţi autori sunt de părerea 
că aceasta este informativă doar în cazurile de dia-
gnosticare a hemoragiei intrachistice şi diferenţiere 
a hemoragiei cu alte iregularităţi ce se pot forma în 
interior [7].

La depistarea ecografi că a formaţiunilor chistice 
în fi cat s-au propus mai multe criterii pentru a putea 
stabili un diagnostic doar în baza datelor ecografi ce şi 
a istoricului familial [1]. Astfel, unele studii au con-
statat că BPF poate fi  stabilită dacă există antecedente 
eredocolaterale de BPF şi sunt prezente cel puţin 4 
chisturi [1,52]. 

S-au propus mai multe clasifi cări pentru a grada 
severitatea BPF, după Gigot, Qian, Schnelldorfer, însă 
cea mai utilizată este cea propusă de Gigot (1997), 
deoarece scopul acesteia a fost selectarea pacienţilor 
compatibili pentru fenestrarea chirurgicală (Fig. 3) 
[27,43].

Nu există o metodă de tratament unanim accep-
tată. Au fost propuse mai multe soluţii în funcţie de 
numărul şi localizarea chisturilor, precum şi compli-
caţiile apărute (Tabelul 5) [27].

Tabelul 5 
Conduita medico-chirurgicală în BPF [27]
Opţiunea 

terapeutică
Tipul de tratament

Non-chirurgicală Medicamentos
Analogii de somatostatină
Inhibitorii mTOR1

Radiologie intervenţionistă
Embolizarea arterială
Scleroterapia percutană

Chirurgicală Fenestrarea 
Rezecţie hepatică cu fenestrare
Transplantul de fi cat

 Notă: 1 Inhibitorii mTOR – inhibitorii receptorilor rapami-
cinei la mamifere 

Tactica de tratament non-chirurgicală este in-
dicată la pacienţii cu chisturi hepatice tip II/III după 
Gigot [27]. Una dintre metodele de tratament medica-
mentoase este administrarea analogilor de somatosta-
tină (octeotridul, lantreotidul), care prin efectul inhi-
bitor al AMPc suprimă secreţia şi proliferarea multor 
celule inclusiv şi a colangiocitelor [27,53]. S-au efec-
tuat studii care au demonstrat efectul acestor prepa-
rate la o administrare între 6 şi 12 luni, cu o scădere 
evidentă a volumului fi catului faţă de lotul de control 
ce variază între 2,9% şi 7,6%, maxim până la 25%, la 

Figura 2. Imaginile scanării tomografi ce ale BPF

Figura 3. Clasifi carea BPF, conform Gigot (1997) [27]
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2 ani de la iniţierea tratamentului [54,55]. Din cauza 
rezultatelor modeste, unii autori recomandă acest tra-
tament doar în caz de contraindicaţie a procedeului 
chirurgical [27].

Inhibitorii mTOR au un efect imunosupresiv, an-
tiproliferativ, antiangiogenetic şi blochează dezvol-
tarea tumorală, astfel având capacitatea de a bloca 
proliferarea necontrolată a colangiocitelor [56]. Chiar 
dacă unii autori nu recomandă această clasă de medi-
camente spre folosinţă în afara studiilor clinice [27], 
alţi autori aduc argumente despre efectul pozitiv asu-
pra chistogenezei şi chiar recomandă un studiu clinic 
pentru a evalua acţiunea sinergică cu analogii de so-
matostatină [56].

Mai recent, se studiază experimental un nou grup 
de preparate, care ar inhiba enzima ce modulează ci-
clul celular Cdc25A fosfataza, blocând astfel prolife-
rarea colangiocitelor implicate în dezvoltarea chistu-
rilor, astfel reducând volumul acestora [57].

Abordarea chirurgicală minim invazivă prin em-
bolizarea arterială este recomandată la pacienţii cu 
polichistoză avansată şi cu extindere multisegmenta-
ră [27], sau în cazurile de contraindicaţie către o in-
tervenţie chirurgicală radicală, înregistrându-se rezul-
tate bune în regresia chisturilor [58].

În cazurile când sunt prezente câteva formaţiuni 
chistice (Gigot tip I), cu diametrul mai mare de 5-7 
cm, este recomandată scleroterapia percutanată, la 
care aspiraţia combinată cu instilarea unui agent scle-
rozant (etanolul, oleatul de etanolamină, minociclina 
şi tetraciclina) duce în majoritatea situaţiilor la ame-
liorarea simptomelor, însă în 20% din cazuri boala va 
regresa parţial sau complet [59,60].

Fenestrarea chirurgicală permite: aspiraţia, ex-
cizia capsulei şi drenajul chisturilor într-o singură 
procedură. Pionieratul îl deţine Lin în 1968 [61]. Fe-
nestrarea este indicată la pacienţii cu chisturi hepa-
tice tip I Gigot, cu dimensiuni mari, situate prepon-
derent superfi cial [41]. După dezvoltarea laparosco-
piei, aceasta a fost implementată pe larg în chirurgia 
chisturilor hepatice din 1991 [62], observându-se o 
rată a complicaţiilor uşor diminuată comparativ cu 
chirurgia clasică, aceasta fi ind demonstrat într-un şir 
de meta-analize [27,41]. Palanivelu şi coaut. (2007), 
consideră că laparoscopia ar trebui să înlocuiască la-
parotomia din cauza morbidităţilor mai scăzute [63], 
însă aceasta este limitată de prezenţa chisturilor în 
segmentele VII-VIII din cauza accesului difi cil şi re-
spectiv recurenţelor frecvente [10]. Bakoyiannis şi 
coaut. (2013) propun fenestrarea deschisă sau laparo-
scopică cu omentoplastia cavităţii restante la pacienţii 
cu BPF difuză (Gigot tip II), cu diametrul chisturilor 

între 5-7 cm, pe când Morino şi coaut. (1994) consi-
deră chisturile multiple Gigot tip II o contraindicaţie 
pentru accesul laparoscopic [8,60].

Ameliorarea imediată a simptomelor apare în 
circa 92% din situaţii, totodată la mai mult de 25% 
se atestă recurenţa chisturilor sau simptomelor, rata 
complicaţiilor după fenestrare fi ind aproximativ de 
23%, pe când mortalitatea oscilează în jurul a 2% 
[59]. Bai şi coaut. (2007) au demonstrat, pe  termen 
lung de studiu, că fenestrarea chirurgicală ca proce-
deu de tratament este fezabil, sigur şi poate da rezul-
tate foarte bune, morbiditate – 11%, mortalitate – 0%, 
recurenţa chisturilor – 9% şi a simptomelor – 4,5% 
[62]. Însă, aceste rezultate pot fi  posibile doar la o se-
lecţie atentă a bolnavilor în funcţie de simptome, dis-
tribuţie a chisturilor şi volumul acestora [64]. Gigot 
(1997) consideră că fenestrarea nu poate fi  intervenţia 
cea mai potrivită pentru gestionarea pe termen lung a 
tuturor tipurilor de BPF [43].

Rezecţia hepatică se efectuează de regulă la 
pacienţii cu hepatomegalie şi care au cel puţin 1-2 
segmente neafectate de leziunile chistice şi func-
ţia fi catului nealterată, (tip II, III) Gigot [59,60]. În 
aceste situaţii, chirurgii preferă să combine fenestra-
rea chisturilor superfi ciale unice cu salvarea lobu-
lui/segmentului şi apoi rezecţia porţiunii reziduale 
[59,65], cu riscul de recurenţă a cavităţilor restan-
te [27]. Studiul lui Schnelldorfer (2009) prezintă o 
mortalitate de 3% şi o morbiditate de 63% la combi-
narea acestor procedee, ceea ce nu diferă de analiza 
făcută de Drenth (2010) pe 26 articole, ce constată 
mortalitate de 3% şi morbiditate de 51%, din contul 
ascitei, pleureziei, hemoragiei şi bilioragiei [59,64]. 
Şi această metodă de tratament tinde să fi e efectuată 
laparoscopic, Palanivelu afi rmând necesitatea efec-
tuării celioscopice a rezecţiei hepatice cu omento-
plastie pentru toate tipurile de leziuni polichistice 
a fi catului, iar fenestrarea cu puncţie-aspiraţie, de 
asemenea celioscopică, în toate tipurile de afectări 
nonpolichistice [63].

În cele mai difi cile cazuri, cu răspândire difuză în 
fi cat şi în faze avansate a bolii, când apar complicaţii 
ca hipertensiunea portală, semne de malnutriţie, cea 
mai indicată metodă de tratament este transplantul 
de fi cat [59,66]. Transplantul hepatic poate fi  efec-
tuat primar ca etapă de tratament (în insufi cienţa he-
patică) sau secundar după o rezecţie parţială pentru 
a preveni progresarea bolii, adică recurenţa chistu-
rilor [67]. Oricum, acest procedeu are un rol limitat 
în managementul BPF atât timp cât funcţia fi catului 
este în normă, iar în cazurile necesare, chiar dacă 
transplantul total de fi cat oferă o şansă de vindeca-



Buletinul AŞM54

re defi nitivă, consecinţele imunosupresiei, precum 
şi riscurile unei mortalităţi şi morbidităţi crescute 
infl uenţează negativ rezultatele [41,60,68]. În cazu-
rile care au suportat transplant de fi cat pentru BPF 
morbiditatea perioperatorie raportată a fost de 40-
50%, mortalitatea – 10-17%, circa 3% au necesitat 
retransplantare, iar supravieţuirea la 1 şi 5 ani a fost 
de 93%, respectiv 92% în cazurile cu transplantare 
doar de fi cat, pe când la transplantarea de fi cat şi 
rinichi supravieţuirea a constituit 86% şi, respectiv 
80% [59]. Swenson şi coaut. (1998) consideră că un 
transplant hepatic în BPF va fi  reuşit doar înainte de 
apariţia complicaţiilor tardive ale bolii sau a multi-
plelor intervenţii anterioare, astfel autorii susţin că 
pentru o gestionare de succes a pacienţilor cu BPF 
sunt necesare indicaţii bine argumentate atât pentru 
transplantare, cât şi pentru alte procedee terapeutice 
[68].

În cazul pacienţilor cu BPF selecţia, timpul şi tac-
tica de tratament este o provocare chiar şi pentru un 
medic cu experienţă. Astfel au fost propuse mai multe 
scheme pentru managementul polichistozei hepatice. 
Abu-Wasel (2013) propune: pentru pacienţii simpto-
matici cu chisturi mari, sau implicare hepatică limita-
tă – fenestrare sau scleroterapie; rezecţia hepatică cu/
fără fenestrare trebuie efectuată la afectarea difuză, 
dar cu sufi cient parenchim neafectat (Fig. 4 a,b,c); iar 
la afectarea difuză transplantul de fi cat este opţiunea 
adecvată şi trebuie efectuată pentru prevenirea mal-
nutriţiei şi insufi cienţei hepatice, care cresc riscurile 
perioperatorii [27]. 

Schnelldorfer (2009) sugerează că tactica de tra-
tament trebuie să fi e determinată de anatomia fi ca-
tului în particular, de rezervele hepatice, severitatea 
simptomelor şi starea de sănătate, apreciind în fi e-
care tip posibil o metodă de tratament (Tabelul 6) 
[64]. 

Boala Caroli (BC) reprezintă o patologie conge-
nitală benignă, caracterizată prin dilataţii segmentare 
chistice uni- sau bilobare ce comunică cu căile biliare 

intrahepatice. Prima dată menţionată de Todd în 1818, 
pe când Caroli a fost cel care a descris-o în 1958 sub 
toate aspectele ca nosologie separată [69].

Tabelul 6 
Opţiuni de conduită terapeutică* în BPF, după 

Schnelldorfer  [64]
Tipul A Tipul B Tipul C Tipul D

Simptome Absente/
uşoare

Mo-
derat/
sever

Sever/
moderat

Sever/
moderat

Caracteristi-
cile chistului

Oricare Chisturi 
mari în 
număr 
limitat

Oricare Oricare

Arii de pa-
renchim rela-
tiv normal 

Oricare ≥ 2 sec-
toare

≥ 1 sec-
tor

< 1 sec-
tor

Ocluzie izo-
sectorală a 
venei porte 
sau venei 
hepatice cu 
semne de 
ischemie

Oricare Absente Absent Prezent

Notă: Tipul A - observaţie sau tratament medicamentos; Ti-
pul B - fenestrarea chistului; Tipul C - rezecţie hepatică parţială 
cu fenestrarea chisturilor restante; Tipul D - transplant hepatic

Patologia se transmite autozomal recisiv, asociat 
cu mutaţia în gena PKHD1, care duce la persistenţa 
ducturilor biliare embrionare la diferite niveluri ale 
arborelui biliar intrahepatic [5]. Afecţiunile chistice 
congenitale ale căilor biliare pot afecta atât arborele 
intrahepatic, cât şi cel extrahepatic, iată de ce Todani 
(1977) a inclus în clasifi carea sa BC, ca tip V de afec-
ţiuni chistice ale căilor biliare [70]. De asemenea, este 
necesar de făcut distincţie între boala Caroli şi sindro-
mul Caroli, ultimul făcând parte din mai multe boli 
(fi broza congenitală a fi catului, complexul von Me-
yenburg, BPF), patogeneza cărora depinde de nivelul 
de afectare a arborelui biliar, astfel, sindromul Caroli 
asociat cu fi broza hepatică congenitală se afectează 

Figura 4 a,b,c. Imagini intraoperatorii – tehnica rezecţiei hepatice atipice cu fenestrare în BPF
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preponderent căile biliare de dimensiuni mici, în BPF 
şi complexul von Meyenburg – cele mai periferice 
ducturi interlobulare; însă în BC sunt primar afectate 
căile biliare intrahepatice mari şi proximale [60,69].

Incidenţa BC se estimează la 1:100000 popula-
ţie, femeile şi bărbaţii fi ind afectaţi în egală măsură, 
mai mult de 80% fi ind peste 30 de ani [60,71]. Cele 
mai frecvente manifestări sunt colangitele recurente, 
formarea abceselor intrahepatice, precum şi a calculi-
lor pigmentari [72]. Din cauza infl amaţiei cronice BC 
este asociată cu un risc major de transformare în pro-
cese maligne (displazii, adenoame, adenocarcinoa-
me) incidenţa malignizării variind între 5% şi 10%, 
iar riscul estimativ este de 100 ori mai mare decât în 
populaţia generală [60,71,72].

Diagnosticul de BC constă în vizualizarea afec-
ţiunilor chistice care comunică cu arborele biliar. Cu 
ajutorul USG pot fi  determinate arii chistice anecoge-
ne intrahepatice cu fascicole fi brovasculare, calculi, 
septuri sau linii de tranziţie [5,73]. TC prezintă struc-
turi chistice multiple, slab conturate, variind ca mări-
me şi care comunică cu sistemul biliar, iar RMN – un 
sistem biliar dilatat, hipointens în modul-T1 şi hiper-
intens în modul-T2 [6]. Însă, standardul de aur pentru 
stabilirea diagnosticului BC este colangiografi a care 
poate fi  efectuată retrograd, transparieto-hepatic sau 
cu ajutorul RMN, la care se vizualizează „şiragul de 
mărgele” – patternul ducturilor biliare intrahepatice 
afectate de chisturi [5] (Fig. 5).

Tratamentul BC depinde de gradul de manifestare 
clinică, precum şi de localizarea formaţiunilor chisti-
ce [60]. Formele izolate, care implică preponderent 
unul din cei doi lobi, necesită rezolvare prin hemihe-
patectomie [71]. Dacă afectarea parenchimului este 
difuză, pacienţii asimptomatici pot fi  trataţi conser-
vator în puseele de colangită cu antibiotice şi acid ur-
sodezoxicolic, pentru prevenirea formării calculilor, 
iar sfi ncterotomia se va efectua pentru evacuarea cu 
uşurinţă a calculilor deja formaţi [71]. În rest, trans-

plantul de fi cat, precum şi procedeele paliative ca bi-
lioenteroanastomozele pe ansa Y a la Roux, uşurează 
simptomele şi sporesc durata supravieţuirii în condi-
ţiile unui risc mare de malignizare asociat acestei boli 
[5,66,72].

Concluzii. Leziunile chistice congenitale ale fi -
catului cuprind un spectru larg de afecţiuni, iar în 
rezultatul screening-ului imagistic diagnosticul nu 
mai prezintă o provocare. Ecografi a este metoda de 
rutină în detectarea afecţiunilor chistice hepatice, însă 
tomografi a şi rezonanţa magnetică dispun de sensibi-
litate mai înaltă. Utilizarea metodelor şi dispozitive-
lor diagnostico-curative contemporane, cu grad înalt 
de sensibilitate, facilitează  luarea deciziilor tactice 
medico-chirurgicale, care sunt strict individualizate 
atât în funcţie de forma morfologică, cât şi de com-
plicaţiile apărute.
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