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publicada por Akcay et al en 2004 que consta de 9 casos. El 
número de QHS publicados por hospitales españoles en la lite-
ratura médica no supera la decena de casos (3,6,7).

La ;siopatología de la localización primaria del QHS no 
está aclarada pero se postulan diferentes hipótesis: disemina-
ción hematógena, drenaje linfático desde el intestino o que 
el embrión podría mantenerse en la ampolla rectal y migrar 
desde los vasos hemorroidales hasta alcanzar una ubicación 
retroperitoneal.

El QHS se presenta más frecuentemente entre la 4ª y 6ª 
década de vida, varía en los sexos según las diferentes series, 
aunque se observa una mayor frecuencia en mujeres. Su lo-
calización es unilateral en el 92% de los casos. La mayoría 
de QHS son asintomáticos y detectados de manera casual por 
pruebas diagnosticas o cirugías realizadas por otras patologías.  
Sólo presentan clínica el 7% de los pacientes, los síntomas 
más frecuentes son el dolor lumbar, en Canco o abdominal, 
o síntomas gastrointestinales inespecíficos (3,9). El shock 
ana;láctico, la hemorragia, la ;stulización y la rotura han sido 
descritas excepcionalmente (3,4,10). En raras ocasiones pue-
den presentase alteraciones endocrinas como la hipertensión 
arterial. Una explicación posible para la hipertensión causada 
por el QHS es el fenómeno Goldblatt, según el cual la hiper-
tensión es resultado de la oclusión parcial de una arteria renal 
por la presión externa.

La eosino;lia solo está presente en el 25% de los pacientes 
con QHS. La prueba serológica con mayor sensibilidad es la 
detección de IgE e IgG especí;ca para hidatidosis por ELISA. 
La hemoaglutinación indirecta también puede proporcionar el 
diagnóstico de certeza cuando es positivo, pero si es negativa 
no la descarta.

El diagnóstico del QHS se basa en la ecografía que presenta 
una sensibilidad diagnóstica del 93% a 98%, y en la TCcon una 
sensibilidad del 97% (3,10). Hay escasa experiencia sobre el 
empleo de la resonancia magnética nuclear en el diagnóstico 
de QHS. El diagnóstico diferencial del QHS debe incluir el 
quiste endotelial, seudoquiste por infarto, hemorragia de la 
glándula suprarrenal, neoplasias quísticas y quiste postrau-
mático. También hay que diferenciar el QHS, de un quiste 

La Equinococosis quística es una zoonosis causada por el ces-
todo Echinococcus granulosus que forma quistes en los tejidos 
humanos. Se considera en la actualidad una zoonosis re-emer-
gente en España por la migración de pacientes procedentes de 
regiones con alta incidencia y casos nativos (1,2).El hígado es 
el órgano más frecuentemente afecto (60-75%), seguido por el 
pulmón (10-25%), y el resto de quistes afectan a otros órganos 
(1-3).Laincidenciade hidatidosissuprarrenal (QHS) es del 0,5% 
del total de hidatidosis (3-5).

Varón de 66 años, que presenta como antecedentes pato-
lógicos OCFA grave tipo en;sema (estadio III, GOLD 2010), 
hipertensión arterial, epilepsia parcial con crisis vegetativas, 
insu;ciencia aórtica moderada-severa con ectasia anuloaórtica 
y dilatación de aorta torácica con diámetro transversal máxi-
mo de 4,6 cm. En la Tomografía Computerizada (TC) efectua-
da para controlar la dilatación aórtica presenta como hallazgo 
una imagen quística de 8,7 cm en el área suprarrenal derecha 
en estrecho contacto con el margen inferior del hígado, con 
un mínimo contacto con el polo superior del riñón derecho 
compatible con QHS (Fig.1). En la exploraciónpresentaba 
unaleve molestia en el Canco derecho. La analíticapresentaba 
macrocitosis e hipocromía sin datos de anemia, no presen-
taba eosino;lia. La serología de hidatidosis IGE ELISA era 
positiva(1/2560). Se decide su exéresis mediante laparotomía 
subcostal observando un QHS localizado en la región retro-
peritoneal derecha, que depende de la glándula suprarrenal de 
9,5 x 8,5 x 7 cm. Se realiza quistectomía total cerrada y supra-
rrenalectomía parcial derecha. La evolución postoperatoria es 
favorable y es dado de alta a los 3 días sin complicaciones. El 
estudio histológico con;rmó el diagnóstico de QHS. En los 
controles periódicos, no hay signos de recidiva tras 18 meses 
de seguimiento.

El primer quiste localizado en las glándulas suprarrenales 
fue descrito por Greiselius en 1670. Hay pocos casos de QHS 
publicados en la literatura mundial, la serie más amplia es la 
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hidatídico hepático que contacte con la glándula adrenal, o 
de un quiste hidatídico de localización exclusivamente retro-
peritoneal.

El tratamiento es principalmente quirúrgico (3,4). La quis-
tectomía acompañada o no de resección de toda la glándula 
adrenal es la opción más utilizada. La resección del quiste con 
la conservación de la glándula sigue siendo el procedimiento 
óptimo, sin embargo no siempre es factible. Es preferible rea-
lizar resección de toda la glándula suprarrenal y quistectomia 
total antes que efectuar quistectomía parcial, que incluye un 
mayor riesgo de difusión del parásito y de recidiva.

Actualmente algunos autores han llevado a cabo técnicas 
quirúrgicas mínimamente invasivas (adrenalectomía laparos-
copia transabdominal o retroperitoneal). Sin embargo, mu-
chos autores no recomiendan este método para el manejo de 
QHS complejo, en quistes de más de 8 cm de diámetro o con 
riesgo alto de rotura (3,9).

La mayoría de autores no recomiendan el manejo percutá-
neo, de estas lesiones debido a las potenciales complicaciones, 
tales como shock ana;láctico y la propagación de quistes, 
aunque es una alternativa en pacientes no operables o que 
rechazan la cirugía (8,10). El tratamiento con albendazol es 
básicamente pro;láctico en caso de cirugía conservadora o 
rotura intraoperatoria.
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Fig- 1.— TAC abdominal: Quiste hidatídico suprarrenal


