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Resumen

La peliosis es una entidad benigna muy rara, que se caracteriza por cavidades repletas de sangre dentro de
érganos solidos, principalmente en el sistema reticuloendotelial. La peliosis puede también afectar otros or-
ganos como pulmones, pleura, rifiones, glandulas suprarrenales y estémago. Las lesiones pueden ser Unicas
o multiples y de tamafio variable. La etiologia es ignorada, pero se ha relacionado con la ingestién o contacto
con farmacos y toxicos diversos como esteroides y anticonceptivos orales, asociandose a enfermedades
tumorales hematolégicas y a enfermedades infecciosas, en particular a la tuberculosis; en algunos casos es
idiopatica. Presentamos el caso de una mujer de 60 afios con antecedentes de hipertension arterial. La explo-
racion fisica y los estudios de imagen evidenciaron una hepatomegalia nodular gigante sin esplenomegalia.
Los examenes de laboratorio indicaron trastornos propios de insuficiencia hepatica y la paciente fallece por
shock hipovolémico y hemoperitoneo. El estudio necrépsico determiné la existencia de una peliosis hepatoes-
plénica parenquimatosa “mayor” de etiologia idiopatica. Se lleva a cabo una revision de la literatura, sefialan-
do aspectos relacionados con historia, patogénesis, etiologia, aspectos clinicos, diagnésticos y terapéuticos.
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Abstract

Peliosis is a very rare benign entity which is characterized by blood filled cavities filled within solid organs.
They occur primarily in the mononuclear phagocyte system although peliosis can also affect organs such as
the lungs, pleura, kidneys, adrenal glands and stomach. Only one lesion or multiple lesions may occur, and
their size is also variable. The etiology is unknown but is related to ingestion of, or direct contact with, drugs
and various toxic substances such as steroids and oral contraceptives. It is associated with hematologic can-
cers and infectious diseases, particularly tuberculosis. In some cases it is idiopathic. We present the case of a
60 years old woman with a history of hypertension. Physical examination and various imaging studies showed
a giant nodular hepatomegaly without splenomegaly. Laboratory studies showed disorders due to liver failure.
The patient finally died of hypovolemic shock and hemoperitoneum. An autopsy determined the presence of
parenchymal hepatosplenic peliosis of other than idiopathic etiology. A literature review highlighting the history,
pathogenesis, etiology, clinical aspects, diagnosis and treatment of hepatosplenic peliosis is included.
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CASO CLIiNICO

Paciente de 60 afios de edad, jubilada, de procedencia rural,
sin historia de contacto con animales, téxicos o drogas, con
antecedentes personales de hipertensién arterial prima-
ria de 3 anos de evolucién bajo tratamiento con tiazidas
e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA); operada hace 4 afios de un tumor mediastinal que
se informa como un quiste pericardico benigno segtin estu-
dio histopatolégico. La paciente se mantiene asintomadtica
hasta 20 dias antes de su ingreso cuando comienza a pre-
sentar aumento de volumen del abdomen con predominio
de la regioén superior, con sensacién de “llenura precoz” y
un dolor sordo, continuo, sin irradiacién en hipocondrio
derecho y epigastrio, de intensidad leve y que se exacerba
con los movimientos. Refiere astenia, anorexia, pérdida de
peso (no precisa la cantidad) y estrefiimiento 7 dias antes
de su ingreso.

EXAMEN FiSICO

Frecuencia respiratoria: 17 rpm, frecuencia cardiaca: 97
lpm, tension arterial: 130/80 mmHg. Datos relevantes:
afeccién del estado general, asténica, palidez cutdneo-
mucosa, edema maleolar (+++), no doloroso. Aparato
respiratorio: vibraciones vocales disminuidas, matidez
y murmullo vesicular abolido en base del hemitérax
izquierdo. Abdomen: voluminoso, distendido, con hepato-
megalia de aproximadamente 24 cm, ligeramente dolorosa,
de superficie irregular, de borde inferior romo, con borde
superior localizado en el 5° espacio intercostal derecho y
el inferior alcanza la fosa iliaca derecha; el 1ébulo izquierdo
se extiende hasta la fosa iliaca ipsilateral. Sistema hemolin-
fopoiético: manifestaciones purpuricas en la region lumbar
que confluyen en forma de equimosis y se extienden por
toda la zona (figura 1); bazo no palpable por las dimensio-
nes enormes dell6bulo izquierdo hepatico. Tacto rectal: sin
alteraciones. Sistema nervioso: vigil, orientada en tiempo,
espacio y persona; no déficit motor. El resto de la explora-
cion: sin alteraciones.

ESTUDIO ANALITICO Y EVOLUCION

Enla tabla 1 se exponen algunas de las investigaciones cli-
nicas realizadas en el momento de la hospitalizacién. Frotis
de sangre periférico: hipocromia +++, anisopoiquilocitosis
+, leucocitos y plaquetas normales. Sedimento urinario:
normal. Estudio inmune: normal. Hemocultivos, VIH,
Ag HVB, Ac-HVC, VDRL, urocultivo, pruebas seroldgicas
y cultivos para brucelosis, prueba de tuberculina: todos
negativos. ECG: taquicardia sinusal. Radiografia PA y late-
ral de térax (figura 2): silueta cardfaca normal, sin alteracio-

nes del marco 6seo; en el hemitérax izquierdo se observa
radiopacidad homogénea paracardiaca, de borde superior
horizontal, con borramiento del dngulo costofrénico ipsila-
teral; enla proyeccion lateral, se aprecia presencia de aire en
el centro de la radiopacidad, la cual debe estar en relacién
con la cavidad géstrica por posible hernia diafragmatica.
Ultrasonografia (USG) abdominal: hepatomegalia multi-
nodular gigante con l6bulos hepéticos que llegan hasta las
fosas iliacas correspondientes, mala ventana sénica dada
la magnitud del higado para valorar otras visceras; bazo
de tamano normal con dos imdgenes redondeadas, eco-
lacidas de 0,7 cm y 0,9 cm de didmetro; no se observan
adenopatias intrabdominales. Tomografia axial computari-
zada (TAC) simple y contrastada de abdomen (figura 3):
Hepatomegalia gigante de aspecto multinodular con 16bulo
derecho que se extiende hasta la pelvis mayor y su l6bulo
izquierdo hasta el flanco izquierdo produciendo compre-
sién y efecto de masa sobre las asas intestinales, recha-
zandolas hacia la fosa iliaca izquierda y la pelvis menor;
bazo de tamano normal con dos imdgenes redondeadas,
hipodensas de 0,75 cm y 0,92 cm de didmetro; elevacion
del hemidiafragma izquierdo; pancreas comprimido por el
higado, que impresiona normal; rinones y suprarrenales sin
alteraciones; no se observan adenopatias intrabdominales;
utero con mioma calcificado.

Figura 1. Notese la confluencia de las equimosis en toda la regién
lumbar en forma de sufusion.

Durante el ingreso precis6é de mdltiples transfusiones de
globulos rojos, plasma fresco congelado, administracién
parenteral de vitamina K ; analgésicos debido a intensifi-
cacién diaria del dolor, requiriendo incluso firmacos opia-
ceos. A los 15 dias de hospitalizacion presenta signos de
shock hipovolémico asociado a dolor abdominal intenso,
irradiado al dorso, con signos de irritacién peritoneal, falle-
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Tabla 1. Exdmenes de laboratorio.

Investigacion Rango normal  Resultado
Hemoglobina (g/dL) 13-17 6,5
Hematocrito 0,37-0,47 (mujeres) 0,20
Leucocitos (x10°/L) 4,511 6,5
Neutrofilos 0,55-0,70 0,59
Eosindfilos 0,01-0,04 0,02
Basdfilos 0,00-0,02 0,01
Linfocitos 0,25-0,40 0,34
Monocitos 0,02-0,08 0,04
Conteo de reticulocitos (%) 0,5-1,5 7
Volumen corpuscular medio (fL) 80-100 70
CMHC (g/dL) 32.3-35.9 32
Conteo de plaquetas (x10°/L) 150-450 170
Tiempo de sangrado (min) 5-10 6
Tiempo de coagulacion (min) 1-5 4
TPTa (kaolin) (s) 26-39 28
Tiempo de trombina(s) 15-18 16
Dimero-D (ug/mL) 0.22-0.74 0.2
Fibrinageno (mg/dL) 150-400 130
Hierro sérico (ug/mL) 35-140 (mujeres) 32
VSG (mm/12 h) 3-20 (mujeres) 35
Glucemia (mg/dL) 65-100 83
Creatinina (mg/dL) 0515 1.08
Urea (mg/dL) 8-25 49
Acido drico (mg/dL) 2,5-5,6 (mujeres) 8.52
Calcio sérico (mmol/L) 8.5-10.5 8.8
Colesterol (mg/dL) <200 178
Triglicéridos (mg/dL) 40-150 120
ALAT (UL) 7-41 37,2
ASAT (U/L) 12-38 59
Fosfatasa alcalina (U/L) 40-190 694
Gamma glutamil transpeptidasa (U/L)  7-32 (mujeres) 229
Lactato deshidrogenasa (U/L) 100-250 908
INR >5
Tiempo de protrombina (s) 11-17 >70s
Proteinas séricas totales (g/L) 60-80 63,3
Albimina sérica (g/L) 35-50 38
Bilirrubina total (mg/dL) 0,3-1,1 1,3
Bilirrubina directa (mg/dL) 0-0,3 0,68
Alfa-feto proteina (ng/mL) 0-8,5 6

CMHC: Concentracién media de hemoglobina corpuscular, TPTa:
Tiempo parcial de tromboplastina activado, VSG: Velocidad de
sedimentacion globular, INR: del inglés, International normalized ratio.
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Figura 2. A. Obsérvese la radiopacidad homogénea paracardiaca
izquierda que no dibuja una curva de Damoiseau, descartando la
posibilidad de un derrame pleural. B. Apréciese la presencia de aire
detras del corazon, en posible relacion con hernia diafragmética.
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Figura 3. TAC de higado. A. Nétese la presencia de parénquima hepético, estomago y bazo rechazados en hemit6rax izquierdo sin verdadera solucién
de continuidad en el diafragma. B. Hepatomegalia gigante de aspecto multinodular que abarca la totalidad del 6rgano. El bazo es de tamano normal
con dos imagenes redondeadas hipodensas de 0,7 cm y 0,9 cm. C. Corte frontal donde puede apreciarse como el lébulo derecho del higado se extiende
hasta la pelvis mayor y su l6bulo izquierdo hasta el flanco ipsilateral produciendo compresion y efecto de masa sobre las asas intestinales. D. Corte
parasagital donde los rifiones, el pancreas y las glindulas suprarrenales se encuentran severamente comprimidos por el higado.

ciendo horas después. En el estudio necrépsico (figura 4)  multiples cavidades llenas de sangre. El estudio microscé-
se constata la marcada hepatomegalia nodular, conunbazo  pico (figuras Sy 6) confirmé el diagnéstico de una peliosis
ligeramente aumentado con lesiones nodulares muchomas ~ hepatoesplénica (PH). No se encontraron elementos de
discretas y con abundante sangre en la cavidad abdominal. ~ malignidad o de procesos infecciosos en las muestras anali-
Al corte de ambos 6rganos llama la atencion la presenciade  zadas, por lo que se asume una etiologia idiopatica.
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Figura 4. Fotografia macroscépica. A. Obsérvese la marcada
hepatomegalia de aspecto nodular, con ndédulos gris-azulados de
diferentes tamafios, dando un aspecto manchado al érgano. Bazo
ligeramente aumentado con lesiones mucho mds discretas de iguales
caracteristicas. B. Imagen anterior en un corte parasagital, donde puede
apreciarse la presencia de multiples cavidades de contenido hemorrdgico
dando un aspecto apanalado.

PELIOSIS HEPATOESPLENICA
Generalidades

La peliosis es una entidad patoldgica benigna, muy rara,
que se caracteriza por cavidades repletas de sangre dentro
de 6rganos sélidos (1). Tradicionalmente se pensaba que
la peliosis se desarrollaba en 6rganos que pertenecian al
sistema mononuclear-fagocitico como el higado, el bazo,
la médula 6sea y los ganglios linfaticos, sin embargo, otros
estudios (1) han demostrado que otros érganos pueden
estar involucrados tales como el pulmon, las glindulas
paratiroides y los rifiones (2).

La peliosis hepatica (PH) es una condicién benigna muy
infrecuente. Las cavidades estdn distribuidas al azar, de
forma irregular y con tamanos que oscilan entre 0,5 mili-
metros a varios centimetros (1, 3,4). Estas lesiones, cuando
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Figura S. Microfotografia. A. Imagen panordmica de higado, donde
puede observarse gran dilatacion de los sinusoides hepdticos como
lagunas ocupadas por sangre que sustituyen todo el parénquima
hepatico (H/E 20x). B. Imagen a un campo de gran aumento. Obsérvese
la gran dilatacién sinusoidal, sin presencia de un verdadero endotelio
(H/E 40x).

son multiples, estdn aisladas unas de otras; pero a veces se
retinen en racimos o contactan entre si por conexiones late-
rales formando redes (5, 6).

Historia

La PH fue descrita por primera vez en 1861 por Wagner
(7); en 1899 Schrone (8) describe varios casos de peliosis.
En 1916 Schoenlak y cols. (9), introdujeron el término de
peliosis que significa “purpura” o “marrén’, debido al color
observado en el tejido hepético por extravasacién sangui-
nea. En 1930 Hanser y cols. (10) describieron las lesiones
de peliosis hepatica como focos hemorrdgicos multi-
ples, esféricos, bien delimitados por hepatocitos y que se
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Figura 6. Microfotografia. A. Figura microscopica del bazo, mostrando
las mismas dilataciones ocupadas por sangre (H/E 20x). B. Imagen
anterior a un campo de gran aumento (H/E 40x).

comunican con las venas centrolobulillares. En 1950, Zak
(11) describe esta entidad por primera vez en la literatura
inglesa, revisando todas las hipotesis relacionadas con la
etiologfa y la patogénesis. En 1964, Yanoff y Rawson (12)
diferenciaron las lesiones en tipo parenquimatoso y flebec-
tésico. Transcurrieron 103 afios para que Caroli y cols. (13)
hicieran el diagndstico en un paciente vivo. En 1971 Drut y
Pawlow (14) describen el primer caso de peliosis hepatoes-
plénica (PH) en Argentina; Fouquette y Lefebure (15) en
1975 senalan esta asociacién por primera vez en el Canada;
mientras Chapoy y cols. (16) la encuentran en Francia en
1976. En 1992, Mayes y cols. (17) y Radin (18) describen
los primeros casos en Estados Unidos.

Fisiopatologia

La peliosis afecta fundamentalmente a los 6rganos del
sistema reticuloendotelial (11, 21). La afeccién hepética
es diversa de un caso a otro. En los estudios necrépsicos, el
10-50% del 6rgano estd ocupado por lesiones pelidticas (19);
sin embargo, en estudios laparoscépicos suele ser menor la fre-
cuencia (20). Cuando el higado est4 severamente afectado, al
corte muestra el aspecto tipico de “queso gruyere” (20).

La sangre contenida en estas cavidades suele ser liquida,
lo que sefiala que se trata de sangre circulante y no some-
tida a estasis; los trombos fibrinosos como los que se obser-
van en la coagulacién intravascular diseminada no se han
reportado hasta el momento (21).

Las cavidades pelidticas se comunican con las estructu-
ras vasculares vecinas, en especial con los sinusoides, los
cuales estan por lo regular dilatados (22). Los quistes y los
sinusoides dilatados no tienen una disposicién preferente
(21,22).

Yanoffy Rawson (12) describieron dos tipos de enferme-
dades: el tipo parenquimatoso, con los espacios llenos de
sangre alineados con los hepatocitos y usualmente asocia-
dos con hemorragias del parénquima necrosado; y el tipo
flebectdsico, en el que los espacios estdn alineados con el
endotelio y se producen sobre la dilatacion de los aneuris-
mas de las venas centrales. En 1978, DeGott y cols. (23)
describen la forma “major” y “minor”, la primera incluye
grandes cavidades confluentes que comprometen la mayor
parte de los lobulillos hepéticos en los cuales las trabéculas
hepaticas estin adelgazadas o interrumpidas. En la forma
“minor” el tamafio es pequeno y las lesiones solo afectan a
una parte de los lobulillos hepdticos y los hepatocitos pue-
den ser normales.

Desde 1950 (11) se han postulado teorfas para explicar
la fisiopatologfa de la PH, las mas aceptadas son las que
incluyen la obstruccién del flujo sanguineo centrolobulillar
y sinusoidal (24, 25), necrosis hepatocelular y efectos téxi-
cos en la barrera sinusoidal y la trama fibrosa (11,21, 24).

EPIDEMIOLOGIA

Desde 1978, la peliosis esplénica (PE) solo se habia repor-
tado en 34 ocasiones en la literatura con 7 casos bien
documentados de ruptura esplénica (3). Tada y cols. (4)
examinaron 1.200 casos seleccionados en autopsias en un
periodo de 3 afios, y encontraron peliosis en 10 casos y en 8
de ellos estaba confinada al bazo solamente.

La PH es una enfermedad bastante rara con incidencia
del 0,13% (1). Gratzer (26), en 1928, en estudios necrép-
sicos de fallecidos por tuberculosis sefiala una prevalencia
del 0,2%. DeGott y cols. (23) en estudios laparoscépicos
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en pacientes con transplante renal la senalaron en el 2-4%;
Bruguera y cols. (27) en estudios de biopsias hepaticas
reportaron el 2,9%. Cereceda y cols. (20) encuentran el
0,85% de prevalencia en estudios laparoscopicos.

En el momento actual, con el mayor conocimiento de
esta enfermedad y el empleo de la laparoscopia, la biopsia
hepatica y los estudios de imagen se ha sefialado que se
trata de un hallazgo relativamente frecuente (1, 17, 18).
La localizacién esplénica es excepcional con menos de 100
casos publicados en la literatura mundial (28), casi siempre
se senala asociada a una PH (6); de hecho la PH es muy
poco documentada en la literatura revisada (14-18, 29).

En la mayoria de los casos el diagnostico se hace en
pacientes adultos en la quinta década de la vida, aunque
la literatura sefala la afeccién en nifios y adolescentes (24,
30), ambos sexos estén comprometidos, no obstante parece
existir cierta predileccion por el sexo masculino (20).

ETIOLOGIA

La PH se ha visto asociada a:

«  Tumores como hallazgo incidental (1,3, 11,28) (tumor
de Wilms, neoplasias hematolégicas, hepaticas, supra-
rrenales, pancredticas, de mama, colon; carcinomatosis
peritoneal, neoplasias endocrinas y seminomas).

« Causas infecciosas (20, 21, 24, 28) (retrovirus, paroti-
ditis, parvovirus, herpes virus, rickettsias —fundamen-
talmente en pacientes con SIDA desarrollando angio-
matosis bacilar con peliosis secundaria a infeccién por
Bartonella henselae—; micobacterias, hepatitis por virus
By C, Staphylococcus aureus).

+ Enfermedades sistémicas (3, 11, 28) (sindromes pur-
puricos, anemia apldsica de Fanconi, sindrome mielo-
displésico, cirrosis hepdtica, hipertensiéon portal, artri-
tis reumatoide, leucemia, gammapatias monoclonales,
lupus eritematoso sistémico, insuficiencia cardiaca, dia-
betes mellitus, mastocitosis, enfermedad de Castleman,
histiocitosis).

« Enfermedades congénitas (21, 28, 29) (enfermedad de
von Gierke, enfermedad de Rendu-Osler-Weber).

« Postcobaltoterapia (28, 29, 31-34).

« Secundaria a firmacos en tratamientos prolongados (1,
3,20, 28) (esteroides anabolizantes, corticoides, anticon-
ceptivos orales, citostiticos, vitamina A, eritropoyetina,
alopurinol, paracetamol, aspirina, cimetidina, anticole-
réticos, ketoconazol, metildopa, verapamilo, nitrofuran-
toina, 4cido valproico, clorpromazina, oxazepam).

« Tras exposicion a toxicos (21,23, 24,28) (arsénico, clo-
ruro de vinilo, diéxido de torio —Thorotrast— ; selenio,
alcohol, faloidina, aflatoxina B l).

« Sobrecarga hormonal en embarazo, parto y puerperio
(21,24,28).
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« Postransplante (31).
« Trombosis de la vena esplénica (28, 35, 36).

Algunos autores (37) han sefalado a la peliosis como una
malformacién congénita; aunque esta teoria no tiene una
aceptacion generalizada, debe tenerse en cuenta que esta
entidad se observa en ninos (30, 31).

Duffard-Thierman, y cols. (38) indican que en ocasiones
no se encuentra un factor etioldgico que pueda explicar su
presencia, de hecho, en la literatura médica se reporta que
el 25-50% de los casos no tiene una entidad o factor causal
identificado (24, 25, 30, 39).

MANIFESTACIONES CLiNICAS

Los pacientes con peliosis son usualmente asintométicos y
las lesiones son incidentalmente encontradas en autopsias
o durante estudios laparoscépicos, de imagen o en pro-
cederes quirargicos (1, 20, 21); en ocasiones el enfermo
puede presentar hepatomegalia, esplenomegalia, dolor
abdominal, masa abdominal palpable, distensién abdomi-
nal, o signos de la etiologia subyacente (2-4, 6); infrecuen-
temente debuta por una de sus complicaciones, tales como:
hipertension portal, hemorragia peritoneal por ruptura de
las cavidades, insuficiencia hepética, sindrome hepatorre-
nal, coagulacion de la cavidad peliotica, e hiperesplenismo
(20, 31, 34); siendo en ocasiones dificil separar los efectos
de los farmacos utilizados en el tratamiento de la enferme-
dad asociada, de los dependientes de la peliosis (35).

La evolucién clinica es variable, pudiendo ser asintoma-
tica, a menos que aparezca alguna complicacién o se obser-
ven lesiones focales hepéticas o esplénicas como hallazgos
casuales en los estudios de imagen (17, 31). Las complica-
ciones por lo regular aparecen en casos de grandes cavida-
des (11,23). Por todo esto, la evolucién natural de la pelio-
sis es desconocida, pudiendo fluctuar desde la resolucién
de las lesiones tras la supresion del agente implicado hasta
la insuficiencia hepdtica aguda con hemorragia peritoneal
fatal (40).

DIAGNOSTICO

La PH se debe sospechar en pacientes con tratamiento
prolongado con drogas o téxicos conocidos capaces de
producir la enfermedad y que presentan dolor abdominal
persistente o imagenes sugestivas de su presencia.

Debido a las pocas manifestaciones clinicas de la PH, el
diagnoéstico suele ser casual. La laparoscopia permite reco-
nocer lesiones de pequenos milimetros de didmetro; las de
mayor tamafo son encontradas mediante estudio angio-
grafico, donde es caracteristico observar numerosos nédu-
los de tamafios variables llenos de material de contraste
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durante las fases arterial tardia y parenquimatosa y que
persisten al comienzo de la fase venosa; estos nédulos se
distinguen ficilmente de los tumores hepaticos primarios,
metastdsicos y hemangiomas por su aspecto mds uniforme
(17,18, 20, 34). La gammagrafia hepitica es recomendada
por algunos autores (13, 38).

La USG abdominal generalmente muestra lesiones
hipoecoicas homogéneas en pacientes con PH, aunque
también puede demostrar lesiones heterogéneas en enfer-
mos complicados con hemorragias o lesiones hiperecoicas
en casos de higados aparentemente normales (41).

Los hallazgos de la TAC difieren con el tamafio de lalesion,
la extensién de la comunicacién con los sinusoides, la pre-
sencia o ausencia de trombos dentro de la cavidad y la pre-
sencia de sangre; las lesiones por lo regular son hipodensas
antes y después de la administracion del medio de contraste;
si las cavidades de la peliosis son menores de 1 cm los resul-
tados pueden ser normales, si las cavidades son mayores y se
comunican con los sinusoides van a tener la misma atenua-
cidn caracteristica, en el caso de cavidades trombosadas, van
a presentar la apariencia de nédulos calcificados (40, 41).
La resonancia magnética nuclear no reporta en la peliosis
no complicada ningtin tipo de alteracién; los hallazgos mas
sugestivos son los de lesiones hiperintensas en secuencias
T1y T2, pudiendo agregarse pequefios focos hiperintensos
debido a la presencia de metahemoglobina (40-42).

El estudio histopatolégico mediante aspiracién con
aguja fina afirma el diagndstico, la cual puede practicarse
sin riesgo de accidentes en lesiones pequenas, pero no debe
realizarse en las lesiones de gran tamafo por la iatrogenia
resultante (20).

Histolégicamente el proceso consiste en una dilataciéon
de los sinusoides con formacién de quistes tapizados par-
cialmente por células endoteliales, constituyendo asi colec-
ciones hemiticas rodeadas de una membrana que delimita
perfectamente el proceso de las estructuras vecinas, las cua-
les suelen estar indemnes (21, 43, 44).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial desde el punto de vista de los
estudios de imagen mediante TAC debe tener presente a
los adenomas, que se comportan como hiperdensos en fase
arterial y se hacen isodensos con el resto del parénquima en
fase portal; en el caso de hiperplasias nodulares estas son
hipervasculares en fase arterial haciéndose isodensas en fase
portal tardia; las metastasis hipervasculares en fase arterial
tardia se hacen hipodensas debido al lavado répido del con-
traste y por otro lado, frecuentemente producen distorsion
de la trama vascular (39-42); no obstante, el diagnéstico
diferencial fundamental es con las neoplasias primarias o
metastasicas, desérdenes hematolédgicos de todo tipo, abs-

cesos hepdticos y tumores vasculares como hemangiomas o
hemangioendoteliomas (11, 20, 24, 27, 40).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la PH depende de la causa subyacente.
Cuando la peliosis es bacteriana, la administracién de anti-
microbianos resulta en la mejoria e incluso en la desapa-
ricion de las lesiones (45); cuando se debe a un firmaco
como los esteroides anabdlicos, los inmunosupresores, la
vitamina A, entre otros, la descontinuacidn permite que los
organos afectados se recuperen; al igual que en los casos
relacionados con la ingestién de alcohol, el contacto con
selenio y otros toxicos. En la mayoria de las situaciones es
necesario un nuevo interrogatorio acerca de los medica-
mentos que consume (28), pues no en pocas situaciones el
farmaco responsable es pasado por alto.

En enfermos con hemorragia intrahepdtica se recurre a
la embolizacién a través de un catéter en la arteria hepd-
tica, pero si la hemorragia es grave, la hepatectomia puede
ser salvadora; no obstante, la esplenectomia endoscopica
ha reducido la mortalidad, comparada con la cirugia con-
vencional (46). En estos momentos se estd empleando la
esplenectomia endoscépica de forma profilictica en con-
diciones que pueden producir ruptura del bazo, como enla
sarcoidosis esplénica (47).

DISCUSION

La PH se presentd en nuestro caso en una mujer de 60
anos. El higado estaba afectado pricticamente en toda su
extension, con més del 60% de lesiones de muy variable
tamafio, muchas de ellas unidas, con aspecto “apanalado” a
la observaciéon macroscopica. Se concluyé que se trataba de
una forma parenquimatosa y “major”.

La paciente no report6 la ingestion de medicamentos
sospechosos de producir esta entidad y solamente tomaba
farmacos del tipo tiazida e IECA. Por otro lado, el inico
antecedente quirtrgico era el de una exéresis de un quiste
benigno pericdrdico sin relacién etioldgica; los estudios
clinicos no demostraron la existencia de otra enfermedad
predisponente y el estudio histopatoldgico exhaustivo efec-
tuado en la necropsia no evidencié ningun tipo de afeccién
capaz de producir una PH, por lo cual se concluyé como de
etiologfa idiopatica. Las manifestaciones clinicas presenta-
das estaban relacionadas con:

1. Presencia de una hepatomegalia gigante.

2. Anemia por atrapamiento progresivo de sangre en las
cavidades peliéticas.

3. Aparicién de complicaciones (propias de PH extensa y
de grandes cavidades): insuficiencia hepética y hemo-
peritoneo, los cuales fueron la causa bésica de muerte.
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La laparoscopia no pudo efectuarse por el estado de la
paciente, al igual que la gammagrafia hepética. La USG
abdominal puso en evidencia no solo la gran hepatomegalia
con sus lesiones caracteristicas y la compresiéon de los 6rga-
nos vecinos, sino también la afeccién esplénica con presen-
cia de dos nédulos de baja ecogenicidad de 0,7 y 0,9 cm y
ausencia de adenopatias. La TAC corrobor¢ la gigantesca
hepatomegalia a expensas de ambos l6bulos, de aspecto
multinodular, con hipodensidades de tamafos variables,
desde 0,5 cm a varios centimetros, sin esplenomegalia, pero
con este 6rgano afectado por dos lesiones hipodensas de 75
y 92 mm. Todos estos hallazgos fueron confirmados en el
estudio necrdpsico.

La paciente fallecié antes de llegar a una conclusion diag-
nésticay fue en el estudio postmortem que se evidencié la
presencia de la PH.

CONCLUSIONES

La peliosis es una entidad patolégica benigna muy rara,
tanto asi que este reporte es el primero realizado en nuestro
pais. En la peliosis hepética, las cavidades estdn distribuidas
al azar, de forma irregular y con tamarfios y extensién varia-
bles. La PH es muy poco documentada en la literatura revi-
sada. Su identificacion requiere de un alto indice de sospe-
cha, en pacientes con tratamiento prolongado con drogas o
toxicos conocidos capaces de producir la enfermedad y que
presentan dolor abdominal persistente o imédgenes suges-
tivas. El diagndstico es incidental y en otras ocasiones de
exclusion. El tratamiento depende de la causa subyacente.
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