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Ictericia obstructiva por Enfermedad de Hodgkin

Dres. Gonzalo Estapé, Carlos Altieri, Edgardo Torterolo,

Ruben Portos, Raul Medina

Se presenta un caso de ictericia obstructiva
ocasionada por la infiltracion del pediculo he-
patico por parte de una masa de tejido fibroso
hodgkiniano.

Se exponen los completos estudios realizados
en el preoperatorio, sin que se pueda llegar a
un diagnostico etiologico.

Se analiza la intervencion de derivacion rea-
lizada, la evolucion, las causas de muerte, ¥y
los valiosos hallazges necropsicos, donde se
comprueba se trata de una Enf. de Hodgkin,
tipo depleccion linfocitaria, con compresion ex-
trinseca del pediculo hepatico, y diseminacion
abdominal y toracica, lo que coenfigura un es-
tadio clinico IV, sin la presencia de ganglios
periféricos.

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS:
Hodgkin / Disease.

INTRODUCCION

El motivo de esta presentacion radica en los
siguientes aspectos:

1) Es la primera publicacién que se realiza
en nuestro pais sobre el tema.

2) Los casos conocidos hasta el presente se
explican por la compresion ganglionar del pe-
diculo, y no por el mecanismc cecmprobado en
este caso.

3) La completa documentacién obtenida du-
rante el estudio del enfermo, debido a las difi-
cultades diagnosticas que presentd, incluso en
el acto operatorio, y que solo fue posible de
definir en los estudios bidépsices. Nunca pre-
sentd ganglics periféricos palpables.

4) Los datos decisivos en la evoluciéon re-
velados por la necropsia.

HISTORIA CLINICA

W.A.P. 29 anos, obrero, Las Piedras.
M.I.: Ictericia.

EA: Comienza en agosto de 1976 con derrame pleu-
ral derecho, que fue interpretado y tratado como BK
con triple plan.

Reg. 409.958.

Presentado en la Sociedad de Cirugia del Uruguay,
el 23 de agosto de 1978.

Profesor Adjunto, Médico Auxiliar, Profesores Ad-
juntos y Asistente de Clinica Quirurgica, Profesor Ad-

junto del Dpto. de Anatomia Patolégica. Fac. Med.
Montevideo.
Direccion: Blanca del Tabaré 2950, Montevideo

(Dr. G. Estapé).

y  Carlos Pizzarossa

Clinica Quirdrgica “A” (Prof. R. Rubio) v
Dpto. de Anatomia Patqldgica (Prof. J. A. Mau-
tone). Hospital de Clinicas. Montevideo.

En noviembre del mismo afio, astenia, anorexia e
ictericia cutdneo - mucosa de evolucién progresiva, co-
luria, chuchos y fiebre vespertina.

No prurito cutaneo, ni dolor de ningtin tipo.

Se suspende la medicacién, pero dada la persistencia
del cuadro, es enviado al Instituto de Higiene con diag-
néstico de hepatitis virésica.

Se constata: BT 18.60 con 14.20 de BD y 4.40 de BI,
GPT 1070, GOT 950 U.

Colesterol 430, FA 28 UB. Pruebas de floculacién
negativas. Antigeno australiano negativo.

Pese al tratamiento instituido, el cuadro progresa,
siendo trasladado al Servicio de Gastroenterologia del
Hospital' de Clinicas, donde a las 48 horas de ingresado
entra en coma, el que se interpreta como de origen
hepatico y es tratado como tal, saliendo del mismo.

El examen muestra: Ictericia franca, derrame pleu-
ral derecho, ascitis y no se palpa hepato ni espleno-
megalia.

Resto del examen fisico S/p.

El Laboratorio muestra en este momento:
BD 14.40, BI 11.60, GPT 1500, GOT 1480 U.

Colesterol 500, FA 28 UB. Pruebas de floculacién
alteradas. Sondeo duodenal: no bilis.

Biopsia hepdtica: 77.0175. Muestra hepatica con
conservacion de la estructura lobulillar. Espacio porta
ensanchados por depédsito de colageno e infiltracién lin-
foplasmocitaria con algunos eosinéfilos. Pérdida del
limite portolobulillar con insinuaciéon del mesénquima
en el lobulillo. Hepatocitos con marcada degeneracion
hidroépico - vacuolar, anisonucleosis, algunos bi y tri-
nucleados, con inclusiones intranucleares intensamente
eosinoéfilas, especialmente en las células mas tumefac-
tas y con granulos de pigmento intracitoplasmatico.
Proliferacion de los canaliculos biliares sin trombos
biliares.

BT 26,

En suma: Hepatitis crénica tipo 2B, destacidndose
las inclusiones nucleares y la retencién pigmentaria in-
tracitoplasmatica. No existen elementos hodgkinianos
ni nédulos inespecificos de reaccion mesenquimatica
segiin la clasificacién de Oehlert (6, 8).

Es de destacar que el enfermo fue completamente es-
tudiado, no demostrandose la presencia de bacilos al-
cohol - acido resistentes a pesar de lo cual por impre-
sién clinica se insiste en el tratamiento BK, mas el
tratamiento adecuado de su hepatitis: corticoides, ré-
gimen, diuréticos y anabdlicos.

Evoluciéon: Mejora y es dado de alta el 9/2/77 a
los dos meses de haber ingresado, con buen estado ge-
neral, subictericia discreta y una paraclinica que mos-
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traba: BT 2.96, con un predominio siempre de BD -
GPT 24, GOT 20.

Resto del estudio funcional hepatico normal, asi como
los estudios de rutina.

No cumple con la medicacidon, ni se controla.

Reingresa el 12/5/77 con cuadro de repercusion ge-
neral, ictericia verdinica que fue en aumento, sin do-
lor, sin picos febriles, anemia, hepatomegalia dura e
irregular, ascitis y polo de bazo palpable.

Funcional hepatico: BT 23.20, BD 17 y BI 6.20; Co-
{esterol: 4.69, GPT 25, GOT 45. Floculaciéon negativa.
Sondeo duodenal en blanco en dos oportunidades.

£l paciente se agrava rapidamente y con la finali-
dad de llegar a un diagndstico definitivo y eventual
desobstruccién, se decide operarlo. Se realiza colan-
giografia transparietohepatica en el preoperatorio in-
mediato.

Colangiografia transparietohepatica informada asi:

Aspecto infiltrativo a nivel de la bifurcacién hepa-
tica con dilatacion por debajo y afinamiento de la via
biliar principal.

Arbol intrahepatico dilatado y con laminacién de los
conductos a nivel de la estenosis alta. Existe pasaje
al duodeno (fig. 1).

Operacién: En la exploracion (5) se comprueba as-
citis biliosa, higado multinodular de aspecto cirrético,
pediculo hepatico englobado en magma muy firme, no
pudiéndose reconocer sus elementos.

Ganglios pericavoadrticos.

Resto de la exploracion S/p.

Procedimiento: Diseccion del canal biliar del seg-
mento 2-3 (l6bulo izquierdo) a través de la cisura
izquierda, cuyo calibre es de aproximadamente 15 mm.

F16. 1.— Colangiografia transparietohepatica.
tipo infiltrativo de la confluencia biliar superior.

Stop de
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Colangio - yeyunostomia con asa de Hivet-Warren
modificada. Se pasa tubuladura de suero transanasto-
motica que se saca transhepatica por la cara anterior
del 16bulo derecho y por contraabertura yeyunal.

Biopsia hepatica multiple y ganglionar.

Drenaje subhepéatico. Drenaje de ascitis en el Dou-
glas que sale suprapubico, los otros salen por contra-
abertura.

Anatomia Patolégica (1, 2, 4, 7):

1) Ganglio linfiatico con su estructura totalmente
sustituida por un tejido patolégico neoformado cons-
tituidos por células de Sternberg-Reed y un compo-
nente reactivo polimorfo de linfocitos, plasmocellen,
eosinofilos y fibroblastos.

2) Higado con moderada esteatosis hepatocitica, sin
elementos de infiltracion hodgkiniana.

En suma: Enfermedad de Hodgkin, tipo histolégico:
‘“celularidad mixta” (Rye III), sin compromiso hepa-
tico.

Evolucién Post - operatoria: Agravacion progresiva,
hemorragia digestiva severa y muerte en coma hepa-
tico en el sexto dia del postoperatorio.

Necropsia: N©O 4638/717.

Los hechos destacables del estudio anatomopatolo-
gico “post mortem” fueron: al examen externo, la in-
tensa ictericia verdinica y al interno, los siguientes:

—ZEscasa cantidad de exudado fibrino - purulento en
cavidad abdominal libre y colectado en el fondo de
saco de Douglas. Fosa subhepatica ocupada por asa
yeyunal con anastomosis latero -lateral cuyo angulo
superior se incrusta en la cara inferior hepatica. Las
suturas son continentes, aun inyectando agua a presion.

—Hepatomegalia (1.900 grs.), irregular, con maulti-
ples ndédulos de diametro mrayor variable entre 15 y
45 mm. delimitados por profundas y estrechas incisu-
ras. Lobulo izquierdo atréfico, sin nodulaciones. Areas
superficiales irregulares de limites ‘cartograficos”, a
menudo confluentes, blanco - amarillentas (figs. 2 y 3).
Consistencia dura. Superficie de seccién: noédulos irre-
gulares, verde - amarillentos, parcialmente delimitados
por gruesas bandas blanquecinas.

—El pediculo hepdtico se encuentra totalmente obli-
terado, incluido en una masa de tejido duro, blanque-

Fi1c. 2.— Macroscopia de la necropsia.
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Fic. 3.— Pared de colédoco infiltrado por el tejido
hodgkiniano (H.E. % 100).

cino, que impide su diseccion, siendo dificil identificar
los elementos de la via biliar principal, y que se con-
tinlla con las bandas blanquecinas intrahepaticas. Ve-
sicula biliar de paredes engrosadas, ‘“acartonadas”, con-
teniendo bilis, espesa, verde oscura, a discreta tension,
sin litiasis. Cuello con mucosa edematosa y oblitera-
cion total del cistico por compresion extrinseca. Su-
tura de colangioyeyunostomia aparentemente en buen
estado.

—Microscopicamente se observa una infiltracion di-
fusa del higado por un tejido neoformado constituido
por numerosas celulas de Hodgkin y de Sternberg-
Reed en un “estroma” fibroso con escasos linfocitos,
que engloba areas de arquitectura lobulillar parcial-
mente conservadas, con marcados signos de colestasis,
vacuolizaciéon hepatocitica, congestion y necrosis centro-
lobulillar. Dicho tejido patolégico (hodgkiniano) des-
borda el higado, continuandose a nivel del hilio con
el magma fibroso que engloba los elementos de la via
biliar principal, estando el recubrimiento epitelial de
la misma asentando sobre dicho tejido. No se recono-
ci6 estructura de ganglio linfatico (figs. 4, 5 y 6).

—Esplenomegalia (900 grs.), regular, a expensas de
micronédulos, diseminados uniformemente y algunos
constituidos por células de Hodgkin y Sternberg - Reed
con escasos linfocitos y focos de necrosis, otros por
hiperplasia de células reticulares, siendo destacable la
marcada disminucién esplénica global de linfocitos. La
“pulpa roja” que conserva su arquitectura, presenta al-
gunos nidos de metaplasia mielopoyética (eritroblastos
¥y megacariocitos) a nivel sinusoidal. Vena esplénica
de calibre y estructura normal.

—Conglomerados de ganglios linfdticos lateroadrticos,
bilaterales, que conforman varias masas polilobuladas
de hasta 75 mm. de eje principal, que se extienden
desde la pelvis al diafragma, englobando las arterias
renales y cuya estructura ha sido casi totalmente sus-
tituida por un tejido neoformado constituido por cé-
lulas de Hodgkin y de Sternberg-Reed en un estroma
reticular con minimo infiltrado linfoplasmocitario y
ocasionales eosinéfilos con extensas zonas de necrosis
vy bandas de fibrosis.

—Ganglios linfdticos mediastinales moderadamente
aumentados de tamaifio con sustitucion de su estruc-
tura por el ‘“tejido hodgkiniano” ya descrito.
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—Pulmones ccn sinequias pleurales en vértice iz-
quierdo. En ldébulo inferior derecho: ndédulos subpleu-
rales de 2 a 6 mm., constituidos por ‘“tejido hodgki-
niano” centrados por elementos vasculares, y exten-
diéndose por los espacios peribroncovasculares hasta
llegar a ocupar algunos alvéolos.

—Rifiones. Necrosis de epitelios tubulares, especiat-
mente a nivel colector. Numerosos “cilindros” pig-
mentarios (biliares).

—Tubo digestivo. No existen varices esofagicas.
Exulceraciones de la mucosa gastrica flindica.

En suma: “Enfermedad de Hodgkin” tipo histopato-
légico: “Depleccién linfocitaria” (Grado IV de RYE),
a inicio infradiafragmatico, probablemente en los gan-
glios lateroaodrticos. Con rapido compromiso hepato -
esplénico e ictericia obstructiva debido fundamental-
mente a compresion extrinseca del pediculo hepéatico,
por el tejido hodgkiniano y diseminaciéon a los ganglios
mediastinales y al pulmén (eventualmente por via san-
guinea), configurando un estadio Clinico IV (Ann-
Arbor), en cuanto a su extension. La causa de muerte
inmediata fue una insuficiencia hepatocitica asociada
a hemorragia digestiva grave por erosiones gastricas.

COMENTARIO

En nuestro enfermo se plantean sucesivos
diagnésticos que analizaremcs progresivamente.

Se interpreta como portador de una pleure-
sia tuberculosa de acuerdo a su edad y por
descarte de otras etiologias, y aunque nunca
se tuvo el documento bacteriolégico ni anato-
mopatclégico, se le trata ccmo tal.

Ictericia obstructiva por hepatitis colestasica
con claro tripode obstructivo (bilirrubina to-
tal aumentada con un predominio franco de la
bilirrubina directa mayor del 76 % de la total,
colesterol y fcsfatasa alcalina muy elevados.
Lc que sella el diagnostico etiologico es la ele-
vacion manifiesta de las transaminasas y prue-
bas de floculacién positivas del funcional hepéa-
tico convencional que explican el toque hepato-
citico.

Se estadifica con la PBH como hepatitis cro-
nica agresiva 2B.

El tratamiento con ccrticoides, anabdlicos y
régimen, logra una remision de la enfermedad
le que contribuye a fundamentar el diagnos-
tico.

Sobre este punto existe la duda de si el pa-
ciente era portador desde su inicio de una en-
fermedad de Hodgkin, que es el diagndstico
final, y que explicaria toda la secuencia, o apa-
recié una hepatitis virdsica en su evolucion.

Ccmo sabemos, la enfermedad de Hodgkin
presenta clinicamente casos tipicos y casos com-
pletamente anarquicos en cuanto al comienzo
y evolucion de los sintomas y signos, siendo por
lo general enfermos jovenes con sindrome ade-
nomegalico de ccmienzo unicéntrico con carac-
teristicas clinicas especiales cuya progresion
lleva a localizaciones multiviscerales, encon-
trandose dentro de las extraganglionares, al hi-
gado con hepatemegalia; estc puede deberse se-
gin Uehlinger a colestasis intrahepatica por
infiltraciones intertrabeculares y portales o ex-
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trahepatica por conglomerados ganglionares
que comprimen el pediculo hepatico (mas fre-
cuente).

Afirma el autor que la ictericia que sobre-
viene en las fases avanzadas es siempre de muy
mal pronodstico, debiéndcse destacar que nc co-
rresponde a hepatitis injertadas en un orga-
nismo deteriorado y con defensas disminuidas.
La remisiéon es infrecuente.

Localizaciones pleuropulmonares con produc-
cion de infiltrados que pueden llegar a ulce-
rarse (cavernas Hodgkinianas).

Las pleuresias no son del todo frecuentes, y
cuando aparecen suelen ser preterminales sero-
fibrinosas o serohemorragicas.

La caida de las defensas hace a estos en-
fermos, candidatos a infecciones de todo tipc;
inespecificas por proliferacién de gérmenes sa-~
profitas ¢ especificas, siendo de importancia
destacar la tuberculosis en todas las formas.

En cuanto a los hechos morfologicos es de
destacar que la PBH (3) cerrespondia a una
hepatitis crénica tipo 2B, sin elementos espe-
cificos de Enfermedad de Hodgkin, ni que en-
cuadrarian en los patrones histopatolégiccs ines-
pecificos de dicha enfermedad establecidos por
Oehlert (8), que permitieran suponer la evo-
lucién hacia una forma tan peculiar en su com-
portamiento intrahepatico con marcada retrac-
cion fibresa que simulaba el aspecto de una
cirrosis postnecrética o la infiltraciéon difusa
del pediculc hepatico sin compromiso ganglio-
nar previo. Nos es dificil por lo tanto correla-
cionar los hechos morfolégices con su expresion
clinica pero suponemos que el compromiso he-
patico fue prcvocado por la extensién de la
enfermedad de Hodgkin de inicio ganglionar
y esplénico per via hematica al higado y lue-
go la posterior infiltracién de pediculo hepéa-
tico con su total oclusién por compresion ex-
trinseca. La variabilidad de la intensidad de
la ictericia puede ser atribuida a un factor ya-
trogénico scbreagregado que la intensificara, o
por el contrario, a la certicoterapia que la hi-
ciera disminuir de intensidad transitoriamente
mientras que la enfermedad de fondo mante-
nia su curso evolutivo progresivo.

RESUME

Ictere obstructive par maladie de Hodgkin

On présente un cas d'ictére obstructive due a l’infil-
tration du pédicule hépatique par une masse de tissu
fibreux hodgkinien. On expose les études réalisés dans
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le pré - opératoire, qui n'ont pas conduit vers un diag-
nostic étiologique.

On analyse l'intervention de dérivation réalisé, 1’évo-
lution, les causes de la mort, et les importantes décou-
vertes de l’autopsie, ot l'on vérifie qu’il s’agit de 1la
maladie de Hodgkin, avec compression extrinséque du
pédicule hépatique et dissémination abdominale et to-
racique, ce qui représente un stade clinique IV, sans
apparition de ganglions périphériques.

SUMMARY

Obstructive jaundice resulting
from Hodgkin’s disease

The author presents the first case found in Urugua-
yan medical literature of obstructive jaundice resul-
ting from infiltration of hepatic pedicle by a mass of
fibrous tissue of the type found in Hodgkin’s disease.

Complex studies were carried out in preoperatory,
but its etiology was not determined.

The derivation performed is analyzed, including evo-
lTution of patient, cause of death and valuable post-
mortem discoveries which confirmed that it was in-
deed a case of Hodgkin’s disease, of the lymphocyte
depletion type, with extrinsic compression of hepatic
pedicle and abdominal and thoracic dissemination, all
of which constitutes a clinical stage IV, without the
presence of peripheral ganglia.
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