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SIDA
NFS
TP
TCA
VIH
ASAT
ALAT
GGT
PAL
CRP
VS
TDM

IRM

LES ABREVIATIONS

: Syndrome d’immunodéficience humaine.
: Numeration formule sanguine.
: Temps de Prothrombine.
: Temps de Céphaline activée.
: Virus de I’'immunodéficience humain
: Aspartate amino-transferase
. Alanine amino-transferase.
: Gamma glutamyl transférase.
: Phosphatases alcalines.
: C réactive protéine.
- Vitesse de sedimentation.
: Tomodensitométrie

: Imagerie par résonance magnétique
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La Péliose hépatique

INTRODUCTION

La péliose hépatique est une affection benigne rare caractérisée par
I’existence de plusieurs cavités sanguines irrégulierement réparties au sein du

parenchyme hépatique, associées a une dilatation des capillaires sinusoides. 1, [z

L’étiopathogénie de cette affection reste encors non éllucidée. Plusieurs
étiologies sont maintenant admises: les infections  chroniques
(tuberculose,SIDA...),les maladies inflammatoires chroniques (maladie de
crohn ,connéctivites...) ,les cancers au stade de la cachexie (cancers des
poumons ,de  1I’estomac...),le  marasme, certains médicaments  (les

oestroprogestatifs ,les immunosuppresseurs et les androgenes.)

Le diagnostic de la péliose hépatique est difficile a cause de la pauvreté du
tableau clinique et biologique et de 1’aspect radiologique non spécifique. Une

¢tude anatomopathologique s’impose pour affirmer le diagnostic.

C’est une pathologie bénigne qui peut étre prévenue en évitant ses facteurs

favorisants et en traitant la pathologie causale.

L’objectif de cette these est une mise au point sur la péliose hépatique a la
lumiére de cette observation, en insistant sur les aspects étiopathogéniques de la
maladie, son profil épidémiologique et les moyens diagnostiques et

thérapeutiques.
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La Péliose hépatique

DEFINITION

Le terme de péliose provient du mot grec pelios, signifiant livide ou bleu

violet.

Ce terme a été utilis€é d’abord pour certaines hémorragies cutanées. Ce
n’est qu’ultérieurement qu’on 1’a appliqué a des foyers hémorragiques de

couleur foncee au niveau des organes internes, en particulier le foie et la rate.

Il désigne I’aspect macroscopique du foie péliotique qui se caractérise par

la présence de taches rouges-bleuétres a sa surface.

La peliose hepatique est définie depuis SCHOENLANK 5 comme une
dilatation majeure et diffuse des capillaires sinusoides du foie conduisant a la

formation de cavités kystiques disséminees au sein du parenchyme hépatique.
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La Péliose hépatique

HISTORIQUE

Le terme de « péliose hépatique » a été utilisé pour la premiere fois en 1916
par SCHOENLANK 4, mais de telles lésions étaient decrites dans une
observation publiée en 1861 par WAGNER ().

D’autres termes furent utilisés pour désigner les mémes I€sions :
angiectasie par MITTASCH g en 1920 et angiomatis hépatis par JAFFE [7; en
1932

En 1950, ZAK g, @ I’occasion d’un cas personnel, apporte le consensus sur
le terme de péliose hépatique en effectuant une revue de littérature colligeant les

34 cas jusque la publiés, et tous de diagnostic post mortem.

Le premier cas diagnostiqué in vivo a été publié par CAROLI g en 1964 a
propos d’une péliose hépatique secondaire a une plasmosarcomatose splénique

chez un patient de 47 ans.

Une classification histologique a été présentée par YANOFF et RAWSON
1oy individualisant les formes parenchymateuses des formes phlébectasiques des

pélioses hépatiques.
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La Péliose hépatique

RAPPEL ANATOMIQUE

Le foie, la plus volumineuse glande de I’organisme, est doué de fonctions
métaboliques complexes et indispensables a la vie. Toutes les activités
endocrines et exocrines sont exercées par la cellule hépatique. Cet organe peut
présenter des variations de développement comme 1’absence d’un ou de

plusieurs lobes ou la présence de lobes surnumeraires.

I.LA CONFIGURATION EXTERNE DU FOIE :

Le foie occupe tout I’hypochondre droit et une partie de 1’épigastre et de
I’hypochondre gauche.

De couleur rouge brun, lisse et de consistance ferme, le foie est constitue
d’un parenchyme friable, entouré d’une mince capsule fibreuse ; la capsule de

Glisson.

Il présente une variation de dimensions et de poids.Chez I’adulte, il mesure
28cm de long, 17cm de large et 8cm d’épaisseur .1l pese entre 1,2Kg et 1,6Kg

selon le sexe.
Il est classique de décrire trois bords et trois faces du foie :

A.Les bords du foie :

e Le bord antérieur.
e Le bord postéro inférieur.

e Le bord postéro supérieur.
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B.Les faces du foie :

e |a face supérieure.
e |a face inférieure.

e |a face postérieure.

C.les lobes du foie :

e | e lobe gauche.
e | e lobe droit.
e |e lobe carré.

e Le lobe caudé ou lobe de Spiegel.

D. La segmentation hépatique .1y (figure 1)

Du point de vue hémodynamique, le foie comprend huit segments
possédant chacun un pédicule vasculobiliaire propre et une autonomie
fonctionnelle. L’ensemble est disposé de telle fagcon a délimiter deux territoires

hépatiques distincts :
<> Le foie droit : comprend quatre segments (V, VI, VII, VIII)

< Le foie gauche : comprend le lobe gauche avec les segments II, 11l , IV

et le lobe caudé qui constitue le segment I.
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Veine sus-hépatique
gauche

Veine sus-hepatque
sagittale (dans la
grande scissure)

Veine sus-hépatique
droite

Canal hépatique
gauche

Canal latéral droit

Canal hépatique

Canal pa(amédian droit
o Ligament rond
prolongeant
le récessus de Rex
Vésicule
t FOIE DROIT iOfIE GAUCHE J
www.hepatoweb.com LOBE DR LOBE GAUCHE

Figure 1 : schema du foie monrant la segmentation hépatique 11,
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Il. La vascularisation hépatique. 11

L’apport sanguin hépatique est double, par la veine porte et par I’artere

hépatique.

<> La veine porte, se divise au niveau du hile hépatique en deux

branches : la branche droite et la branche gauche.
< L’artére hépatique, branche terminale droite du tronc coeliaque.

L’ensemble veine porte - artere hépatique constitue, avec le canal cholédoque, le
pédicule hépatique. La ramification de ce pédicule dévise le foie en 8 segments
(Figure 1) p13; dont la connaissance est nécessaire pour la prise en charge
radiologique, chirurgicale et anatomo-pathologique des maladies hépatiques a

traitement chirurgical.

Le sang quitte le foie par trois veines sus-hépatiques principales (droite, médiane
et gauche) et par des veines accessoires qui drainent le segment 1 (ou lobe de
Spiegel). Les veines sus-hépatiques principales délimitent 4 secteurs composeés
chacun de 1 a 2 segments : latéral gauche (segments 2 et 3), paramédian gauche
(segment 4), paramédian droit (segments 5 et 8) et latéral (ou postérieur) droit

(segments 6 et 7). Elles se jettent dans la veine cave inférieure.
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I1l._L'ASPECT HISTOLOGIQUE DU FOIE :

Le lobule hépatique [ est l’unité anatomique du parenchyme
hépatique. 1l se présente comme une structure hexagonale, centrée par une veine
centrolobulaire et limitée en périphérie par une ligne imaginaire joignant
plusieurs espaces portes voisins ou sont groupées les branches de l'artere
hépatique, de la veine porte et des canaux biliaires. Le sang circule a travers les

hepatocytes des espaces portes vers les veines centrolobulaires. (Figure 2) 113
<> Eléments structuraux du lobule hépatique : [14]

- les hépatocytes (organisés en travées anastomosées) sont des

cellules polygonales de grande taille au noyau central.

- les sinusoides sont fenestrés et ne sont pas entourés de membrane
basale. Leur paroi est constituée de quatre types de cellules :
cellules endothéliales sinusoidales, cellules de Kupffer, cellules

etoilees du foie et lymphocytes associes du foie (Figure 3) [14],

Les sinusoides sont séparés des hépatocytes et plus particulierement de
leurs membranes sinusoidales par I’espace de Disse, contenant quelques fibres et

faisceaux de collagene et autres composants matriciels.
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veines centrolobulaires

lobule hépatique

- wele e, oo [
& R .
- "

LR .o‘ - .-

de Kiernan e
cap canal ranche
shu::il::s bdliaire la veine porte

Figure 2 : Schéma du lobule hépatique. [11
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Représentation schématique du parenchyme hépatique- hépatocyte et
sinusoide. [12]

H : heépatocyte (ms : membrane sinusoidale ; ml : membrane latérale ; mc :
membrane canaliculaire ; mv : microvillosités) ; K : cellule de Kupffer ; CEF :
cellule étoilée du foie ; E : cellule endothéliale sinusoidale ; LAF : lymphocyte
associé du foie ; ED : espace de Disse (contient la matrice extracellulaire avec les
collageénes, les glycoprotéines de structure et les protéoglycanes) ; R : récessus de
I’espace de Disse ; S : sinusoide ; 1.réticulum endoplasmique granuleux (REG) ; 2.
réticulum endoplasmique lisse ; 3. Mitochondries; 4. appareil de Golgi ; 5.
Lysosomes ; 6. Peroxysomes ; 7. Glycogéne ; 8. Vésicules

de pinocytose ; 9. Desmosome ; 10. Lipides (contenant de la vitamine A) ; 11.
filaments dans la CEF ; 12. Prolongements de la CEF ; 13. Fenestrations
endothéliales ; 14. Jonctions serrées peéricanaliculaires ; 15. Gap junctions ; 16.
collagéne dans I’espace de Disse.
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La Péliose hépatique

OBSERVATION

Il s’agit de Madame Mahzouli Rabea agée de 51 ans, mariée et mere de
2 enfants, originaire et habitant Sidiyahya, institutrice de profession et

mutualiste.

La patiente a été admise au service des urgences chirurgicales viscérales de
I’hopital Ibn Sina le 15 Mars 2004 (Numéro d’entrée : 4425) pour des coliques

hépatiques isolées datant de sept semaines.
Dans ses antécédents :

<~ personnels : -médicaux : elle n’est pas diabétique, et n’a jamais été

traitée pour tuberculose.
- Chirurgicaux : elle n’a jamais été opérée.

Gynéco obstétricaux : menstruée a 1’age de 15ans avec un cycle

menstruel régulier (7j /28).G,P;
Notion de prise de contraception orale au long cours.
- Toxiques : Pas d’exposition a des produits toxiques (arsenic...)

<> Familiaux : pas de cas similaire dans la famille.
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A L’examen clinique, la patiente est en bon état général, elle est

apyreétique, normotendue, avec des conjonctives normocolorées.

< L’examen abdominal ; a I’inspection, il n’y a pas de circulation

veineuse collatérale, ni de voussure.

La palpation, retrouve une hépatomégalie isolée molle, non douloureuse a

cing travers de doigts sous le rebord costal.

A la percussion, on n’a pas d’hyper-tympanisme ni de matité anormale (pas

d’ascite).
A T’auscultation, les bruits hydro-aériques sont présents.

< L’examen pleuropulmonaire, a 1’inspection, le thorax est de volume

normal sans circulation veineuse collatérale ni déformation.
A la palpation, les vibrations vocales sont biens percues.
A la percussion, on n’a pas de matité ni de tympanisme.

A Tauscultation, les murmures vésiculaires sont bien transmises, il n’y a

pas de rales ni de souffle.
<> Les aires ganglionnaires sont libres.

<~ Le reste de I’examen clinique est sans particularités.
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En conclusion, il s’agit d’une patiente de 51 ans, admise pour des coliques
hépatiques datant de 7 semaines, qui rapporte une notion de prise de
contraception orale au long cours et chez qui I’examen clinique a montré une

hépatomégalie molle non douloureuse a 5 travers de doigts du rebord costal.
Le bilan paraclinique a montré :
e Numération formule sanguine sans anomalies. (NFS)
e lonogramme normal.

e Taux de prothrombine (TP) et temps de Céphaline activée (TCA)

normaux.
e Aspartate amino-transférase (ASAT) = 20Ul /L.
e Phosphatases alcalines = 90 Ul /L.

e Bilirubine totale = 0,2 mg/dl.

La tomodensitométrie abdominale sans contraste a révélé une image
hépatique du segment VI et VII, hypodense ne prenant pas le produit de

contraste au temps C+. (Figure 4)

Le reste de I’examen scanographique est normal.
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Figure 4: Tomodensitométrie hépatique avec injection de produit de contraste:
Image hépatique du segment V1 et VI, hypodense ne prend pas le produit de

contraste.

Devant cette image radiologique, on a évoqué le diagnostic d’un kyste

hydatique du foie.

On a décidé d’opérer la patiente, mais 1’exploration chirurgicale découvre
une lésion du foie droit, bosselée, de couleur rouge bleuatre dont la consistance
est en «en éponge gorgée d’eau » avec un prolongement intrahépatrique
(photo N° 5 et N°6). Sans ascite ni adenopathie.Le reste du parenchyme
hépatique est normal.
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Photo N° 5 : Aspect macroscopique de la lésion hépatique chez notre malade.
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Photo 6 : Aspect macroscopique de la Iésion hépatique présentée par notre malade
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Cette masse est réséquée dans sa partie extrahépatique (photo N° 7).

Photo 7 : La Iésion hépatique réséquée chez notre patiente.
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La section de cette masse révele des foyers hemorragiques (photo N°8)

L8N
. . o~
N Pl R b g LN
g crl‘ AT b ol ' :
A 1 R A 1YL, '4),;6:._
[r \ M) L A . " g

Photo N° 8 : Aspect de la lésion hépatique réséquée chez notre patiente aprés section.



La Péliose hépatique

L’examen histologique de la masse a objectivé la présence d’une ectasie
sinusoidale pseudo-angiomateuse avec absence d’endothélium, une dystrophie

cellulaire et des foyers de nécrose cellulaires perisinusoidaux. (Figure 9 et 10).

Photo 9 : Biopsie hépatique, coloration HES x 40 : Ectasie sinusoidale pseudo-

angiomateuse avec congestion marquée sans endothélium visible.
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Photo 10: Biopsie hépatique, coloration HES x 100 : Ectasie sinusoidale avec

dystrophie cellulaire et foyers de nécrose cellulaires perisinusoidales.

Une serologie de la tuberculose et de la VIH sont revenue négatives.
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Notre conduite a tenir s’est résumée a 1’arrét des contraceptifs oraux avec

surveillance clinique de la patiente.

L’évolution été marquée par la disparition des coliques hépatiques et la
patiente a été renvoyee chez elle en bon état général et sans complications, deux

semaines apres son admission.

Un contble scanographique fait apres 3 mois a objectivé une réduction du

volume de la Iésion initiale.
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La Péliose hépatique

DISCUSSION

|. EPIDEMIOLOGIE :

A. La fréquence :

La péliose hépatique est une maladie rare. Sa fréguence semble augmenter
grace au progres des moyens diagnostiques et surtout a 1’¢largissement de

I’éventail étiologique.
En effet, jusqu’en 2008, 359 cas ont été rapportés dans la littérature ;).

B. L’'incidence :

1. Selon le sexe : 5]

La prédominance masculine qui était enregistrée avant 1995 est en nette

régression a cause de 1’augmentation des cas diis aux oestroprogestatifs.
Sur les cas recensés jusqu’a 2008, on retrouve :
* 43 % des cas sont des hommes.
* 42,8 % des cas sont des femmes.

* 14,2 % des cas sont des enfants.
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2. Selon I’age :

La péliose hépatique est observée a tout age .Les ages extrémes rencontrés

dans la littérature sont :
< Un nouveau né prématuré ;.
<~ Une patiente de 85 ans. 17

Le pic de fréquence se trouve entre 30 et 60 ans ;5. On rencontre de plus
en plus de cas chez les sujets jeunes entre 20 et 40 ans, dds aux causes

latrogenes et au SIDA.

Il. ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIE :

L’étude anatomopathologique est indispensable pour la confirmation du
diagnostic de péliose hépatique et ceci malgré la présence d’arguments

épidémiologiques, cliniques ou radiologiques.

Cette étude est réalisée grace aux ponctions biopsiques du foie qu’elles

soient chirurgicales, per- laparoscopiques, transpariétales ou transjugulaires.

Chez notre patiente, le diagnostic a été confirmé par 1’étude histologique

apres biopsie hépatique chirurgicale.
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A. Etude macroscopique :

L’ aspect macroscopique est décrit soit par la laparoscopie ou I’exploration

chirurgicale.

Dans la péliose hépatigue, le foie est augmenté de taille, de couleur sombre
dans son ensemble. Sa consistance est variable, le plus souvent molle et
congestive donnant 1’aspect d’une «éponge gorgée d’eau» [;5 avec un bord
antérieur mousse. A travers la capsule de Glisson, la surface parait parsemée de
zones bleues violacées irrégulierement réparties, de volumes variables, réalisant

un aspect moucheté et bosselé du foie.
Parfois ’aspect du foie parait normal. 1]

C’est le lobe droit dans sa zone sous-diaphragmmatique qui est le plus

atteint.(cad de notre patiente).

A La coupe, les zones bleues violacées correspondent a des cavités
remplies de sang liquide ou coagulé représentant la Iésion fondamentale de la

peliose [,

Ces cavités de 1 a 7 mm, pouvant atteindre 5 cm de diametre, sont
irréguliérement réparties, parfois jointives et étendues avec un aspect pseudo-

angiomateux, elles peuvent étre nombreuses et de taille a peine visibles o
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B. Etude microscopique :

La péliose hépatique se caractérise par la présence de cavités sanguines
intralobulaires de tailles variables distribuées de facon inhomogéne dans le

parenchyme. [z
¢ Lescavités :

Elles sont de forme et de tailles variables ,de topographie non systématisée.
Leurs parois sont généralement dépourvues de revétement endothélial 3 . 247 €t
rarement formees par quelques hépatocytes stratifiées et des fibres réticuliniques

detruites. s

Ces cavités contiennent des hématies 5 (Figures 10) (5 ,des thrombi
friables, des leucocytes, des hépatocytes en voie de nécrose o5, des macrophages

et des cellules de Kuppfer.

Elles peuvent communiquer avec les sinusoides voisins dilatés [y, les
veines centrolobulaires et les veinules portales ou rester isolées au sein du lobule

hépatique.
¢ Les hépatocytes :

Selon le diametre des kystes sanguins, les hépatocytes peuvent étre
NOrmaux 25231 OU au maximum étre plats et interrompus, 5 parfois méme

NECroSees [z [26].

Ces lésions sont une conséquence mécanique de la dilatation des sinusoides

et des cavités péliotiques.;
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¢ Les fibres réticuliniques :

Grace a une coloration speciale (argent laidlaw) Dalage ,7; 2 montré qu’un
réseau de réticuline plus ou moins continu délimite les espaces cavitaires avec

parfois fragmentation de ces fibres_ s

¢ Les espaces portes :

IIs peuvent étre normaux g, 13, (251 OU parfois présenter une turgescence des
structures veineuses ou au maximum une dilatation simulant une cavité

sanguine p7;.
Une discrete fibrose portale a été rapportee 2 g,
¢ La choléstase :

Différents degres de choléstase ont éte décrits : de I’intégrité totale g a la

dégenerescence des canalicules biliaires intralobulaires ;.

Dans notre observation, 1’examen histologique a objectivé la présence de
plusieurs cavités irrégulieres remplies de sang avec une dilatation sinusoidale

typique de la péliose hépatique.

C. Microscopie électronique :

Les études utra-structurales sont peu nombreuses mais convergent vers une

méme hypothese étiopathogeénique. |1y (215, [31].

La lésion primitive serait D’atteinte du sinusoide hépatique avec

augmentation anormale de sa perméabilité permettant ainsi aux hématies de
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venir dilater les espaces de Disse de plus en plus, réalisant ainsi les lésions

péliotiques typiques.

Cette hypothése est parfaitement compatible avec la classification de la

peliose hépatique proposée par Martin et Feldmann sy
1. Les sinusoides hépatiques :

La dilatation des sinusoides peut atteindre le triple du diamétre normal

(30microns) (37,1227, [ 231 251,[ 26], [33].

Le sinusoide est plein de globules rouges, de lymphocytes, de plaquettes et
de polynucléaires organisées parfois en véritables thrombi. L’endothélium est

normal mais peut disparaitre par endroit. La membrane basale est normale. 15
2. L’espace de Disse :

Il est dilaté et peut atteindre 4 a 5 microns. Il est rempli de globules

FOUQgES [1], [34]
3. Les hepatocytes :

Les modifications vont du simple tassement a la nécrose

cytoplasmique (), 126}, 28]
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Figure 10: Biopsie hépatique (H&E x500) : Dilatation sinusoidale avec lésions kystiques

remplies de globules rouges.
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D. Classification des péliose hépatique :

La premiere classification a été proposée en 1964 par Yanoff et Rawson [y
En se basant sur deux cas, les auteurs distinguerent deux formes de péliose : une

forme parenchymateuse et une forme phlébectasique.

Les caracteres de ces deux formes de peliose sont groupés dans

le tableau I.

Cette classification a été sujet de plusieurs critiques vu la possibilité de

’association de ces deux formes chez le méme patient.

En 1982, Martin et Feldmann 3;; proposerent une classification plus

générale basée sur la gravité de la lesion élémentaire du sinusoide :

- Une forme majeure faite de gros kystes hémorragiques arrondis ou
polylobés sans paroi vasculaire propre, refoulant les travees

hépatocytaires, sans signe de compression évidente.

- Une forme de moyenne gravité : c’est la dilatation microkystique des

sinusoides refoulant et amincissant les travées hepatocytaires.

- Une forme de gravité mineure : qui n’est autre que la dilatation

sinusoidale.
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. o Forme ) _

Criteres de classification Formesphlébectasiques
parenchymateuse

Limites des cavités irréguliére Reguliere

. . _ Identique
Taille des cavités variable

Endothélium ou revétement

Revétement descavités Absent

fibreux

Communication des cavités

Sinusoide dilatée

Sinusoide et veine

centrolobulaire dilatés.

Contenu des cavités

Sang non thrombosé

Globule rouge au centre, fibrine

et leucocytes en périphérie.

Topographie intralobulaire

Centrolobulaire

- Variable
des cavités
Importante
Compression des hépatocytes Absente
modéree
Importante

Nécrose parenchymateuse

Tableau n°1 : Classification histologique des péliose hépatiques selon Yannoff

et Rawson ;.
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lll. L'ETUDE CLINIQUE :

A.Les circonstances de découverte :

La péliose hépatique est le plus souvent secondaire a certaines pathologies
et & certains médicaments. Ainsi, il est difficile de faire la part des choses entre

les signes cliniques propres a la maladie causale et ceux de la péliose hépatique.

L’intensit¢ de la symptomatologie est en fonction du degré
histopatopathologique de la péliose hépatique, allant de la latence clinique a des

manifestations pouvant engager le pronostic vital.

Dans la littérature, les circonstances de découverte de la péliose hépatique

sont celles qui figurent sur le tableau 2.

les circonstances de découverte Le pourcentage
A I’autopsie [181,[23] 7%
In Vivo Hépatomégalie 38%
[7], [2 51,[ 35] [36]
Douleurs abdominales 26%
[31.] 371, [38]
Fiévre 125 1301 15%
Ascite o 8%
Amaigrissement 34 7%
Autres signes 6%
Fortuite 4y 3%

Tableau 2 : Les circonstances de découverte de la péliose hépatique.
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<> L’hépatomégalie : le signe d’appel le plus fréquent.Les caractéres de
cette hépatomégalie ne sont précisés que dans six cas. Dans les 3 premiérs ss; (37
122), le foie était ferme et indolore alors que dans les trois restants, il était mou et

douloureux. [71, [251], [36]-

< Autres signes retrouvés dans 6 % des cas, ils sont en général propre a
la maladie causale : diarrhée 34, fatigue 4, toux p3;, aphte buccal (34 dysurie

[25], Prurit 4 , ictere p45; €t hémopéritoine.

Dans notre observation, la patiente a consulté pour des coliques
hépatiques datant de 7 semaines avec une hépatomégalie molle non

douloureuse a cing travers de doigts sous le rebord costal.

IV.LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A. La biologie :

L’¢tude des divers parametres biologiques ne permet de dégager aucun

profil spécifique ou méme évocateur de la péliose hépatique.

Le bilan biologiqgue comporte une étude du bilan hépatiqgue complet
(ASAT, ALAT, GGT, Bilirubine, PAL), la recherche d’un syndrome
inflammatoire (CRP, VS) et d’une anémie (NFS).

Les résultats retrouvés dans la littérature sont groupés dans le tableau 3
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La biologie Le pourcentage
Normal (34541 55,5%

Bilan Cytolyse (2] a4] [39] [46] [47] 31%

heépatique Choléstase (o) g 9,5%
Insuffisance hépatique (s 4%

ANemMie 25 (34 [39] 33%

Syndrome inflammatoire (s (34 23] 26%

Tableau 3: Les anomalies biologiques rencontrées lors de la péliose

hepatique.

Pour notre malade, le bilan biologique (ionogramme, NFS, bilan

hépatique et bilan d’hémostase) était normal.

B. L’'imagerie :

L’apport de I’imagerie en matiere de péliose hépatique est primordial

puisque les signes cliniques et les signes biologiques ne sont pas spécifiques.
Certains aspects radiologiques orientent vers la péliose sans la confirmer.

Ces aspects sont variables en fonction de la taille des lésions et de leur
importance a 1’histologie (communication des cavités avec les sinusoids et la

présence de thrombose ou d’hémorragie) (3.
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1- ’abdomen sans préparation :

Sans intérét dans le diagnostic positif de la péliose hépatique.ll peut
montrer une surrélévation de la coupole diaphragmatique droite secondaire a

I’hépatomégalie et un agrandissement de 1’opacité hépatique (g,
2- L’échographie abdominale :

Elle evalue la taille du foie, son échostructure et met en évidence une
éventuelle hypertension portale. Elle permet également d’effectuer des
ponctions échoguidées pour le diagnostic de certitude, et de suivre 1’évolution

des lésions.

Les aspects observés sont en fonction de la taille des Iésions. Ainsi, dans la
péliose minime, le foie est d’échostructure normale. (337, 1287 (7 % des cas

retrouvés dans la littérature)

Dans les formes moyennes et majeures, on a une hépatomégalie
hétérogene avec des lésions hypoéchogeénes e 26 1,138 d’aspect nodulaire ou

kystique, c’est I’aspect rapporté chez 90%o des patients dans la littérature

Cette hépatomegalie peut étre associée a une splénomégalie renfermant les
mémes lésions. (s g (9,5% des cas dans la littérature) ou une ascite de

moyenne abondance [sg, 451 (12% des cas).

Plus rarement, on peut observer des lésions hépatiques hyperéchogénes de

contours mal limités. ;6 (5%)
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3-La tomodensitométrie abdominale (TDM) :
L’aspect scanographique le plus typique et le plus fréquement rencontré

(80 %) lors de la péliose hépatique c’est des images Kkystiques ou

nodulaires hypodenses ne prenant pas le produit de contraste a la phase

C+ 6y, [38], [471, [50].

D’autres aspects plus rares sont rapportés dans la littérature : des images
isodenses persistantes correspondant a des cavités sanguines thrombosées 4¢), Ou

des lésions hyperdenses, aux 2 phases, artérielle et veineuse. g, 51]-

Les images hypodenses peuvent contenir des travées isodenses [s;, coOmme

elles peuvent étre entourées par un halo plus dense que leurs centres.

Cette variabilité de contraste traduit probablement les différents degres de

vascularisation lésionnelle. g

Aprés injection de produit de contraste, les lésions se réhaussent rarement
par le produit de contraste.Ce réhaussement est souvent centripéte ;. Dans de

rares cas, les Iésions deviennet isodenses ou hyperdenses 2

Exceptionellement, on ne trouve qu’une hépatomégaliec homogéne ou un

foie d’aspect normal 35
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Le scanner abdominal permet également de rechercher les conséquences de
la péliose et ces complications, a savoir une hypertension portale g, un
hematome sous capsulaire ;37 ou hémopéritione 257 voir une cirrhosesz; Une

atteinte splénique concomitante est également recherchée.

Dans notre observation, La tomodensitométrie abdominale sans contraste
a montrée une lésion hépatique du segment V1 et VII, hypodense ne prenant pas

le produit de contraste au temps C+.
4- L’imagerie par résonance magnétique (IRM) :

C’est une méthode d’exploration récente qui trouve un intérét dans I’étude

des lésions hepatiques d’origine vasculaires comme la péliose.

L’aspect le plus typique et le plus fréquent, c’est des nodules
hypointenses en T1 et hyperintenses en T2 [ (75 % des cas dans la

littérature).

En T1, les lésions sont rarement hyperintenses (so; (s3, OU hypointenses avec
de multiples zones hyperintenses a I’intérieur réalisant « 1’aspect en nid

d’abeille » 247 .

En T2, 90 % des lésions étaient hyperintenses s3), j26) dans leurs totalités, a
part un seul cas, ou la lésion était hyperintense au centre avec des bords

hypointenses p4; €t quelques rares cas ou la lésions est devenue iso-intense g
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L’image révélée a la séquence T2 est la plus caractéristique

Se Hyung Kim, et autres auteurs p ont etudié le cas de 8 malades atteint
de péliose hépatique durant la période allant du mois Fevrier 1999 jusqu’au
mois d’adut 2005.Le but de cette étude était d’exposer les aspects radiologiques
de la péliose hépatique. Les moyens d’exploration utilisés étaient 1’échographie

abdominale, le canner et I’IRM.

Les résultats enregistrés figurent sur le tableau 4
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Patient Echographie Scanner IRM
NO
Echos COP PA PV Réh T1 T2 Réh
1 hyperéchogéne - hypodense | hypodense | centripéte ND ND -
2 hypoéchogéne - hyperdense isodense important ND ND -
3 hypoéchogéne + hypodense | hypodense | persistant ND ND -
4 ND ND ND hypodense Faible ND ND -
5 hypoéchogéne + hyperdense | hyperdense | centripéte | Hyposignal | hypersignal | important
6 ND ND hypodense | hypodense Faible | Hyposignal | hypersignal | important
! hypoéchogéne - hypodense | hypodense | centripéte ND ND -
8 hyperéchogéne - ND hypodense | centripéte | Hyposignal | hypersignal | centripéte

Echos : échostructure. COP : cone d’ombre postérieur. PA : phase artérielle.

PV : phase veineuse. Réh : réhaussement. ND : non disponible.

Tableau 4 : Résultats radiologiques de I’étude faite par Se Hyung Kim.En conclusion, ’aspect radiologique de la
péliose est non spécifique, mais certaines images sont évocatrices et doivent inciter les radioloques a

demander une biopsie hépatique écho ou scanoguidee pour confirmer le diagnostic.



La Péliose hépatique

5- L’artériographie hépatique :

Elle est de moins en moins utilisée depuis 1’avénement du scanner et de

I’IRM.

Le temps artériel tardif est le plus évocateur du diagnostic de péliose
hépatique.ll permet fréquemment de visualiser de nombreuses petites flaques de
produit de contraste mesurant de 2 a 10 mm de diamétre donnant au parenchyme
hépatique un aspect piqueté pseudo-angiomateux. Cet aspect est géneralement
diffus mais peut étre localisé a un ou plusieurs segments hépatiques, leurs

conférant un aspect hypervasculaire s

Au temps veineux, on recherche une eéventuelle thrombose ou une
compression de la veine porte, des anastomoses porto-caves, la perméabilité des
veines sus-hépatiques et une extravasation du produit de contraste par les

vaisseaux.
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C.La laparoscopie :

La laparoscopie permet 1’étude macroscopique du foie et la réalisation de
biopsie hépatique.

L’aspect macroscopique décrit dans la littérature est celui d’un foie brun
avec de multiples taches rouges foncées ou pourpres dispersées au niveau de sa
surface. 45, [s3]

D. La biopsie hépatique et I’étude histologique :

C’est le seul examen qui permet de poser le diagnostic de certitude de la
péliose hépatique. Mais il convient d’éviter la voie percutanée a I’aveugle en
raison du risque d’hémorragie intrapéritonéale qui peut emporter le patient, La

voie transjugulaire et la laparotomie permettent d’éviter cette complication 17

A T’examen anatomopathologique, tous les patients présentaient le méme
aspect spécifique de la peliose, a savoir, la dilatation sinusoidale a des degres
variables, repartie de facon hétérogene dans le lobule hépatique et dans le foie
sans prédominance zonale, associée ou non a d’autres anomalies.

Ces anomalies sont a type de fibrose périsinusoidale accompagné d’une
condensation du réseau réticulinique, présence d’hématies dans les espace de
Disse, fibrose périportale avec oblitération des petites veines portales, des
cavités sanguines remplis de plaquettes ou de fibrine bordées par de rares
hépatocytes stratifiées ou nécrosées et présentant un décollement endothélial et
une stéatose hépatique. (Voir le chapittre de 1’étude anatomo-pathologique).

Chez notre patiente, on a fait une resection de la Iésion
hépatique.L.’examen histologique a révélé la présence d’une éctasie sinusoidale
pseudo-angiomateuse avec absence d’endothélium, une dystrophie cellulaire et
des foyers de nécrose cellulaires perisinusoidales.

V. LES ETIOLOGIES :
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Les étiologies principales de la péliose hépatique étaient les infections et
les cancers au stade de la cachexie.Les cas recemment publiés sont d’origine
iatrogéne dds aux hormones stéroidiennes, aux agents immunosuppresseurs et

aux oestroprogetatifs.

Certaines infections opportunistes rencontrées au cours du SIDA par une
bactérie du genre Bartonella (hanselae et quintana) sont également rapportées.

La péliose essentielle est exceptionnelle.

Dans notre observation, I’utilisation prolongée d’une contraception a base
d’oestroprogestatifs est probablement a 1’origine des l€sions hépatiques, aucun

autre facteur n’ayant été identifié.

A.Péliose hépatique secondaire :

1. Les pathologies infectieuses :
e La tuberculose :

La tuberculose pulmonaire était 1’étiologie principale des pélioses

hépatiques jusqu’aux années 50. g, [43).

La vaccination anti-tuberculeuse, le diagnostic précoce, et le traitement
anti-bacillaire empéche 1’évolution de la tuberculose vers la cachexie et donc

vers la péliose.

Quelques cas ont été récemment rapportés par Meyniel en 1982 s5 et
Garnier en 1986 s6.L’évolution vers la régression complete des Iésions

péliotiques est possible si la tuberculose est traitée préecocement.

e LeSIDA:
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Les derniéres observations traitant la péliose hépatique sont rapportees

surtout chez les malades VIH positifs. [z 441, {5711 581,[ 591

L’angiomateuse bacillaire est une infection causée par la bactérie

Rochalimea henselae survenant essentiellement au cours du SIDA.

La mise en évidence de Rochalimea et Bartonella henselae au sein des

Iésions péliotiques suggére un role direct de la bactérie dans leur formation. s
e Autres:

Des cas de peliose hépatique étaient signales au cours de la fievre typhoide,
des septicémies o7, d’endocardites (3660, d’abees hépatiques (617, de pneumonie

(621, d’amibiase [s3) €t de syphilis g4
2. Les pathologies néoplasiques :

Toutes les tumeurs, @ un moment donné de leur évolution, peuvent
engendrer une péliose hépatique. Le point commun des observations traitant des
pélioses secondaires a des néoplasies est I’existence d’une altération marquée de

I’¢tat général et d’une diffusion tumorale fréquente.

Ce sont surtout les tumeurs hépatiques s, rénales (g, digestives g

pulmonaires g7 ,mammaires [gg; €t genitales goy70; QUi €n sont la cause.

Certaines tumeurs rares ont été rapportées dans la littérature comme
responsable de peliose hepatique.ll s’agit du tératome malin du médiastin g,

d’un thymome malin et d’un mésothelium pleural. [7;

L’apparition d’une péliose hépatique au cours d’une hémopathie maligne
entre dans le cadre du syndrome paranéoplasique puisqu’elle disparait lors du
traitement chimiothérapique. Il s’agit, par ordre de fréquence, de la maladie de

Hodgkin p1q), (727, du lymphosarcome 73, du lymphome lymphoplasmocytaire 74
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,de la maladie de Waldenstrom3; de la leucémie myéliode subaigué 7 et de la

plasmosarcomatose spléenique. g
3. Les pathologies systémiques :

De nombreuses affections ont été décrites en association a une péliose
hépatique. Leur réle pathogénique dans D’apparition de cette derni¢re reste
inconnu, d’autant plus que 1’on note souvent la prise concomitante de divers

médicaments et d’un état de cachexie.

En effet, il a été rapporté dans la littérature 1’association d’une péliose
hepatique et une pancréatite 75, une nécrose myocardique 75, une maladie de
crohn (g4, une amyloidose [75;, une mucoviscidose 77, un diabete 75, une

vascularite 75, une glomérulonéphrite subaigué [7o; et valvulopathiesg),
4. Causes iatrogenes :

Le pouvoir péliogene de certains médicaments a été demontré : les
immunosuppresseurs, les stéroides anabolisants, les oestroprogestatifs et certains

toxiques.
e Lesimmunosuppresseurs :
Ils sont utilisés dans le cadre des greffes hépatiques, cardiaques, et rénales.

Le protocole comprenant I’azathioprine et la prédnisone a été reconnu

responsable de péliose hépatique. g

En effet, Degott [,;;a remarqué que sur 138 transplantes rénaux dont 55 ont
subit une biopsie hépatique pendant et a distance de la greffe, 12 ont développé

une péliose hépatique.
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D’autres cas ont ¢été décrit dans la littérature, la  prise
d’immunosuppresseurs lors de la maladie de crohn (4;s0; ou lors d’une aplasie

medullaire 1)
e Les stéroides anabolisants :

C’est Burger et Marcus g en 1952 qui ont publié le premier cas de
péliose hépatique iatrogene chez une patiente de 39 ans atteinte de néoplasie

utérin avec métastases, traité par la testostérone.

Depuis, d’autres publications viennent confirmer le pouvoir péliogéne des

steroides. [17], 241, (0]

La famille la plus incriminée est celle des anabolisants de synthese
alkyles en C 17 Alpha.

Une étude prospective réalisee par Paradinas et Coll g; a démontre le

pouvoir péliogene des androgenes.

En effet, 15% des patients traités par méthyltéstostérone pendant 2 ans, ont

développés une dilatation sinusoidale et 4% des microlacunes sanguines.

Des lésions similaires ont éte rapportées a la prise de Tamoxifene

Il ne semble exister aucune corrélation entre la gravité des lésions de
péliose et la dose journaliere, la dose totale recue et la durée de I’imprégnation
androgénique.

Du fait de la fréquence des formes majeures de péliose hépatique et du
risque hémorragique, une surveillance attentive, clinique et surtout radiologique

s’impose en cas de traitement androgénique.

e Les ecestroprogestatifs :
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Plusieurs observations ont montré que les oestroprogestatifs qu’ils soient
normodosés ou minidosés sont responsables de dilatation sinusoidale et de

peliose hépatique par leur action toxique sur 1’endothélium sinusoidal. (37 [37],

[51].

La durée séparant la prise d’oestroprogestatifs et I’apparition des 1ésions de
péliose est variable, elle est estimée par les differents auteurs a quelques mois.

L’age des patientes atteintes est compris entre 15 et 48 ans.
e Lestoxiques:

Certains toxiques sont soupgonnés d’étre responsable de 1’apparition des
lésions péliotiques, ce sont :

- L’Arsenic (g3

- Le thorotrast g4

- Le chlorure de vinyle (4 ss;.
- Le Sulfate de cuivre g,

-Le Bioxyde de thorium g3

-L’alcool. [80]
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Popper et Coll g5; ont constaté 1’existence simultanée de dilatation
sinusoidale, d’une péliose, d’un angiosarcome et d’une fibrose périsinusoidale
dans le méme foie, rapportant ces lésions a une altération de la paroi sinusoidale

par le chlore de vinyle.
5- autres causes :
- Latransplantation cardiaque et rénale 1 (sq).
L’hémodialyse chronique (ge (7.
- L’anemie de Fanconi. gg).
- Le marasme 3

B. Péliose hépatique essentielle:

Ce n’est qu’apres une recherche minutieuse et négative de tout 1’éventail
¢tiologique qu’on pourrait conclure au diagnostic de péliose hépatique

essentielle.
Deux observations ont été rapportées dans la littérature :

Celle de Brochard gq; et celle de Duffaud Thiermann (oo ,régressive en

6mois.
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VI. LES FORMES CLINIQUES :

A. Péliose localisée au voisinage d’une lésion hépatique:

Ce terme regroupe les lésions péliotiqgues au contact des tumeurs
hépatiques : adénomes, hépatocarcinomes et parfois des zones d’hyperplasie

nodulaire focale.
Ce type de lésion perd le caractere diffus habituel de la péliose.
La survenue de telle 1ésions peut s’expliquer par :

<~ Une réaction congestive du parenchyme hépatique a la compression

tumorale.

< L’hyperactivité métabolique accompagnant la tumeur et qui est a

I’origine des lésions vasculaires.

<> Une atteinte paranéoplasique secondaire a une tumeur primitive

(hépatocarcinome).

B. Péliose extra-hépatique :

La péliose peut affecter d’autres organes a part le foie, surtout la rate, les
ganglions lymphatiques et moins frequemment, la moelle osseuse, les reins, les

parathyroides et les poumons_ o3

Ces atteintes extra-hépatiques sont généralement associées a une atteinte
hépatique.
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1-Péliose splénique :

Il s’agit d’une affection trés rare.Son association & une péliose hépatique

est habituelle.

Jusgu'a nos jours, seulement 42 cas de péliose splénique ont été rapportés

dans la littérature anglo-américaine (7 [1s;.

Cliniguement, la péliose splénique peut étre asymptomatique, se réveler par

une splénomégalie ou un tableau d’hémopéritoine.

Histologiquement, on a le méme aspect lésionel que celui du foie péliotique

localisé au niveau de la pulpe rouge de la rate.
2-Péliose multiviscerale :

En 1961, Kent et Thompson ont décrit I’aspect histologique de deux cas de
péliose pluriviscérale (splénique, ganglionnaire et au niveau de la moelle

osseuse) lors d’une découverte fortuite a 1’autopsie. (s (o]

En 1980, c’est Ichijima qui a décrit la péliose multisystémique chez un
patient de 70 ans souffrant d’une péliose hépatique, pulmonaire, splénique, de

la moelle osseuse, ganglionnaire, et rénale (s o3

Enfin, 1’étude de Castelli en 1986 qui a rapporté un cas de péliose des

glandes parathyroide chez un enfant présentant un syndrome adrénogenital. sy,

[94]

La peéliose pulmonaire est trés rare, un seul cas est rapporté dans la

littérature anglo-américaine associé a la péliose hépatique et splenique o3, [o5].

VII._LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :
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De nombreuses affections peuvent préter confusion avec une péliose
hépatique.D’autant plus que la symptomatologie clinique, biologique et

radiologique de la péliose est non spécifique.

Les tableaux réalisés par ces divers pathologies sont souvent voisins de
celui de la péliose hépatique tant par leur expression clinique que par leur

traduction radiologique et anatomopathologique.

A. Etape clinique :

Devant une hépatomégalie, on évoquera :
< Un foie tumoral.
<> Un foie vasculaire.
<> Un foie de surcharge.

<> Une Iésion infectieuse ou parasitaire.

B. Etape radiologique :

1-Les métastases hépatiques :

Le diagnostic est évident dans le contexte du bilan d’extension d’un cancer

primitif. Il est moins facile dans le cadre du diagnostic d’une hépatomégalie.

L’échographie montre classiquement des images en cocarde avec un centre

1so ou hyperéchogene entouré d’une zone hypoéchogene.

La TDM hépatique montre des lésions souvent multiples a contours
polycycliques avec un centre hypodense en cas de nécrose, aprés injection de

produit de contraste, il y a réhaussement de la densité des Iésions.
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En IRM, une métastase apparait légérement hyperintense en T1 et

modérément hyperintense enT2.
2-Les hémangiomes capillaires et caverneux :

Le probleme du diagnostic différentiel avec la péliose hépatique, se pose
surtout avec des angiomes volumineux d’échostructure mixte, hypo et

hyperéchogenes, ou franchement hypo-échogenes.

Sur le scanner abdominal, la lésion est hypodense prenant le contraste en

périphérie.

L’IRM est un examen performant pour le diagnostic des angiomes.Le

caractere limité de ces lésions est important a noter.
3- Le syndrome de Budd-chiari :

L’¢échographie avec doppler couleur et [I’imagerie par résonance
magnétique peuvent montrer des signes indirects (une dysmorphie hépatique, un
foie hétérogene, une circulation collatérale intrahépatique) et directs

(anomalies des veines hépatiques, de la veine cave, et parfois leur cause).

Les thrombi des veines sus hépatiques peuvent étre vus en T1 sous forme
d’image hypersignal. Aprés injection de produit de contraste le parenchyme

prend un aspect marbré caractéristique.

Dans les formes chroniques, Les anomalies de perfusions sont visibles
dans les régions sous capsulaires sous forme de bandes étroites perpendiculaires
a la capsule du foie donnant au parenchyme un aspect en « feuille de fougeére».

4- 1’hépatocarcinome :
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Le cancer primitif du foie se développe dans la majorité des cas sur un foie

cirrhotique.Beaucoup plus fréguent chez I’homme que chez la femme.
Biologiguement, on a une élévation du taux de I’alpha-foeto-protéine.

L’échographie hépatique montre soit une tumeur hypo-échogéne quand elle
est de petite taille, soit une masse hétérogene a centre nécrosé dans les grosses
tumeurs.Ce sont les formes multifocales qui posent un probléeme diagnostic avec
la péliose hepatique, surtout que cette derniére peut s’associer a une tumeur
hépatique. Mais grace au profil clinique et biologique du patient on peut

redresser le diagnostic.
5- L hyperplasie nodulaire focale du foie (HNF) :

La forme classique ne pose aucune difficulté diagnostique, tant au plan
radiologique qu’anatomopathologique,La découverte d’une HNF est le plus
souvent liée a un examen echographique pratiqué pour un motif gynécologique,
ou a titre de débrouillage pour un inconfort abdominal, plus rarement lors d’une
douleur abdominale haute situee. Ce méme examen peut étre aussi demandé
devant une élévation du taux des gammaglutamyl transférases, la palpation

d’une masse abdominale ou des signes de compression d’organe de voisinage.
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Le signe radiologique pathognomonique de I’hypertrophie nodulaire focale

est La cicatrice centrale qui apparait hyperéchogene a I’échographie.

A la TDM, elle se traduit par une image stellaire hypodense a la phase artérielle
se réhaussant a la phase tardive. Sur I’IRM, cette 1ésion parait hypointense en T1

et hyperintense en T2,
6-Localisation hépatique des hémopathies malignes :

Sur le plan écho-scanographique, 1’atteinte hépatique peut se traduire par
une simple hépatomégalie homogéne, par une lésion unique ou par des
localisations multiples .C’est dans ce dernier cas que le diagnostic avec une

péliose hépatique pourrait se discuter.

Toutefois, les lésions sont habituellement hypoéchogenes et surtout
volumineuses L’association a d’autres localisations (adénopathies,..) aide au

diagnostic.
7-Les abces du foie :

Les abcés hépatiques a pyogene peuvent prendre le méme aspect
échographique que celui d’une péliose. Mais le contexte clinique est différent

(hépatomégalie douloureuse fébrile).
8- Le kyste hydatique :

C’était le principal diagnostic différentiel avec notre cas de péliose
hépatique.Le diagnostic positif du kyste hydatique est genéralement facile a
faire, il commence par 1’interrogatoire du malade qui peut orienter d’emblé vers

cette affection (contact avec les chiens).

L’Abdomen sans préparation peut mettre en évidence une surélévation

de la coupole diaphragmatique droite ou des calcifications.
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Sur I’imagerie, Les aspects observeés varient en fonction du stade évolutif
du kyste (Classification de Gharbi et al) :

<~ A I’échographie abdominale, on a soit un décollement membranaire,
une lésion purement liquidienne avec un épaississement pariétal, un
aspect en « nid d’abeilles » ou un cone d’ombre postérieur lors d’une

calcification.

< La TDM et ’IRM montrent des signes correspondant aux différentes

formes anatomo-pathologiques déja decrites.

C. Etape anatomo-pathologique :

Certaines lésions histologiques rencontrées aux cours des affections
hépatiques d’origine vasculaires sont, a degres variables, similaires aux lésions

péliotiques.
1-La maladie veino-occlusive :

Cette affection se caractérise par 1’obstruction des petites veines sus

hépatiques alors que les gros troncs restent perméables.

Cliniguement, on a une hépatomégalie avec une ascite et un syndrome

d’hypertension portale.

L’échographie hépatique objective une hépatomégalie homogéne.Les

veines sus hépatiques sont permeables et de calibre normal.

La tomodensitométrie hépatique montre des plages hypodenses qui

deviennent hyperdenses apres injection du produit de contraste.
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La phlébographie sus hépatique montre le remplacement du réseau normal
des petites veines sus hépatiques par un lacis de vaisseaux collatéraux fines et

tortueux.

L’histologie objective des endophlébites des petites veines sus
hépatiques avec un épaississement des couches sous-endothéliales.On note une
intense dilatation des sinusoides centro-lobulaires avec compression, voire
nécrose des travées hépatocytaires. Quand [’occlusion des veines
centrolobulaires est complete, celles-ci sont remplacees par la formation de néo-

vaisseaux, ce qui n’est pas rencontré dans la péliose hépatique.
2- Le foie cardiaque :

Le diagnostic est facile. Un bilan cardiaque de base avec un examen
clinique,  I’électrocardiogramme, la  radiographie du thorax et
I’échocardiographie permettent d’évaluer les fonctions myocardiques et

d’¢liminer assez facilement ce diagnostic.

La ponction biopsie du foie est contre indiquée.Dans le cas ou elle est
pratiquée, on trouve une dilatation plus au moins marquée des veines centro-
lobulaires et des sinusoides avoisinants avec atrophie voir méme disparition des
hépatocytes correspondantes (foie «en cocarde »), aboutissant a un stade

avancé a I’aspect de lobulation inversée de Sabourin.
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3- Le foie radique :

Il peut évoquer histologiquement un foie péliotique, mais le contexte de
survenue est treés particulier.On retrouve une congestion sinusoidale centro-

lobulaire avec une apparente interruption des sinusoides.

En conclusion, le diagnostic différentiel de la péliose hépatique est discuté

dans le cadre d’une hépatomégalie isol¢e.

L’échographie et I’examen scanographique sont peu contributifs. L’IRM
apparait plus spécifique et la laparoscopie permet d’évoquer la péliose

confirmée par I’histologie.

VIII._LE TRAITEMENT :

Le principe du traitement des pélioses hépatiques:

A. Le But du traitement :

C’est d’érradiquer la péliose hépatique et de traiter ses complications.

B. Les Movyens utilisés :

Ils différents selon I’étiologie causale :
< Arrét d’'une médication péliogéne.
< Traitement medical.
<> Traitement chirurgical.
<> Traitement instrumental.

C. Les indications :
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Jusqu’a présent, il n’existe pas de traitement specifique de la peliose
hépatique non compliquée, seuls les traitement préventif et étiologique sont de

mise.La chirurgie n’est proposée qu’en cas de complications.

<~ Lorsque la péliose est secondaire a une médication, il suffit de
I’arréter pour obtenir la régression voir la disparition totale des

Iésions [3] [96] -

< En cas d’infection, I’administration d’antibiotiques meéne a la

guérison [o7].

< En cas d’hémorragie hépatique massive, I’embolisation sélective de
I’artére hépatique s’impose pour maintenir 1’état hémodynamique du

malade_[g][gg]

<> En cas d’insuffisance hépatique ou de cirrhose, la transplantation

hepatique reste le seul traitement pour sauver le malade 40

Concernant notre observation, le seul traitement prescrit était 1’arrét de la

contraception orale avec surveillance clinique et radiologique de la malade.

L’évolution chez notre éte marquée par la disparition des coliques
hépatiques et par la réduction du volume de la lésion péliotique initial sur le

scanner abdominal de contrdle, fait 3 mois aprés 1’admission .
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IX.L'EVOLUTION ET LE PRONOSTIC :

A.L’évolution de la péliose hépatique :

L’évolution de la péliose hépatique dépend en premier lieu du facteur

étiologique.

Le témoin le plus fiable de cette évolution serait un controle laparoscopique
et anatomopathologique, mais ces examens ne sont pas de pratique courante, ils

sont remplacés par I’imagerie.
1- Evolution spontanée de la péliose hépatique :

L’évolution de la péliose hépatique est parfois dominée par 1’affection
causale qui a elle seule peut mettre en jeu la vie du patient avant méme

I’apparition des complications hépatiques liees a la péliose.
Les complications propres de la péliose hépatique sont :

<> La rupture hémorragigue du foie est la complication la plus
grave.Elle peut survenir spontanément ou a la suite d’une ponction biopsie,
nécessitant un geste chirurgical d’urgence pour assurer I’hémostase par résection

des zones péliotiques [o7j17]123]

< L’insuffisance hépato-cellulaire est une complication fréquante, elle

semble étre I’apanage des formes séveres de péliose hépatique g9)1100]

< L’hypertension portale, parfois majeure, et de constitution rapide est
une complication commune aux peélioses hépatiques. Le décés peut survenir par

rupture des varices oesophagiennes. gq



La Péliose hépatique

<~ La fibrose hépatique séquellaire relativement importante, non
mutilante et non systématisée, a été decrite, notamment dans les formes

essentielles de pélioses hépatiques oo

<~ L’évolution vers une cirrhose hépatique a été rapportée par certains
auteurs.Notamment deux cas de péliose hépatique majeures survenus apres
transplantation rénale, rapportés par Degott [0, Le diagnostic de cirrhose
micro-nodulaire a été retenu grace a une deuxiéme biopsie hépatique réalisée
respectivement 3 et 12 mois apres la premiere biopsie ayant permis le diagnostic

de péliose hépatique.

Van Erpecum pyo2 rapporte la survenu d’une cirrhose hépatique confirmée
histologiquement chez une femme de 43 ans atteinte de péliose hépatique

secondaire aux oestroprogestatifs.
< dans les pelioses essentielles, les lésions peuvent rester stables.
2- L’évolution sous traitement :

Sous traitement, les lésions péliotiques évoluent vers la régression voire
méme la disparition dans la majorite des cas decrit dans la littérature o .Parfois
on assiste uniquement a leur stabilisation.;z; = Dans de rares cas, la péliose
hépatique continue a évoluer malgreé le traitement adéquat : 2 cas sont rapportes
dans la littérature anglos-saxone,ces deux patientes ont évoluées vers
I’insuffisance hépato-cellulaire malgrés I’arrét du traitement contraceptif qui est

etait le seul facteur causal.pg
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B.Le Pronostic :

La péliose hépatique est une affection benigne, ayant un excellent
pronostic puisque la majorités des Iésions péliotiques regressent sous traitement
étiologique et que jusgu'a nos jours, aucun cas de dégénerescence secondaire a

la péliose n’a été enregistré.

En se basant sur le caractére régressif des lésions péliotiques, GUILIANO
considére que le foie péliotique ayant un profil biologique normal ne constitue

pas une contre indication a la greffe hépatique 4

X.PREVENTION :

A. Prévention primaire :

Elle repose sur 1’¢limination et 1’éradication des facteurs péliogénes. Il faut
insister sur 1’utilisation des dérivés oestroprogestatifs faiblement dosés, et un

contrble rigoureux des indications des dérivés androgéniques de synthese.

Le traitement rapide des affections a pouvoir péliogene et la nutrition des
malades cachectiques constituent également des mesures prophylactiques

efficaces.

B. Prévention secondaire :

Chez les sujets exposés a un traitement péliogéne, la recherche d’une
hépatomégalie a 1’examen clinique et surtout les controles échographiques
constituent un moyen simple de dépistage qui permettra d’interrompre la

médication toxique avant 1’apparition des complications graves.
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CONCLUSION

La péliose hépatique est une affection rare benigne, caractérisée par la
présence au niveau du foie de multiples foyers de couleur bleu-noiratre ou
pourpre correspondant a des cavités hématiques.L’étiopathogénic de cette

maladie reste inconnue.

Elle est souvent secondaire a des maladies infectieuses et néoplasiques au

stade de la cachéxie et a certains médicaments.

Cliniguement, la péliose hépatique peut étre asymptomatique, comme elle

peut se révéler par des signes variables dont le plus fréquant est I’hépatomégalie.

L’aspect radiologique de la péliose hépatique est variable. L’échographie et
la TDM hépatique peuvent étre normaux.L’imagerie par résonance magnétique

permet d’orienter le diagnostic sans le confirmer.

C’est I’histologie qui permet le diagnostic de certitude en montrant la

dilatation sinusoidale spécifique de la péliose.

L’évolution spontanée de la péliose hépatique se fait vers les complications
dont la plus grave reste la rupture spontanée de la Iésion avec survenue d’un

choc hémorragique qui peut étre fatal en I’absence de prise en charge urgente.

Le traitement de la péliose est surtout préventif par 1’éradication des
facteurs de risque, étiologique et chirurgical pour les lésions péliotiques

volumineuses.
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RESUME

La péliose hépatique est une affection benigne rare, caractérisée par la
présence d’une dilatation sinusoidale permanente aboutissant a la formation de
cavités sanguines disséminées dans le parenchyme hépatique, L’étiopathogénie
de cette maladie reste inconnue.

Elle touche le sujet adulte avec un sexe ratio aux alentours de un.

Elle est le plus souvent secondaire a des maladies infectieuses et
néoplasiques cachéctisantes et a certaines thérapeutiques.

Cliniguement, la péliose hépatique est paucisymptomatique et le maitre

symptome est I’hépatomégalie.

Radiologiquement, 1’aspect de la péliose hépatique est variable.ll dépend
de la taille et du nombre des lésions.L’imagerie reste 1’un des piliers du
diagnostic et de la surveillance de la maladie. Elle permet également de guider
les ponctions biopsies qui seules permettent un diagnostic de certitude.

Son évolution spontanée peut étre fatale par I’hémorragie foudroyante suite
a la rupture de la capsule de Glisson.Sous traitement, la régression ou la
stabilisation des lésions est la regle

Le traitement de la péliose est essentiellement étiologique et préventif.

L’objectif de ce travail est une mise au point sur la péliose hépatique a la
lumiére d’une observation, insistant sur les aspects étiopathogéniques de la
maladie, son profil épidémiologique et les moyens diagnostiques et
thérapeutiques.
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Nous rapportons le cas d’une femme de 48ans, présentant des coliques
hépatiques isolées depuis sept semaines.Ayant comme antécédant, la prise de
contraceptifs oraux depuis plusieurs années.

L’examen clinique révele une hépatomégalie isolée molle et non

douloureuse dépassant le rebord costal de cing travers de doigts.
Le bilan biologique (hépatique, NFS, ionogramme, TP, TCA) est normal.

La tomodensitométrie abdominale sans contraste a montrée une image
hépatique du segment VI et VII, hypodense.Au temps C+, cette image ne prend
pas de produit de contraste.

Une biopsie hépatique est faite aprés laparotomie, suivie d’une étude
histologique.

Elle a objectivé la présence de plusieurs cavites sanguines avec dilatation
sinusoidale typique de la péliose hépatique.

Notre conduite a tenir se résume a 1’arrét de la contraception orale et la

surveillance clinique et scanographique.

L’évolution est favorable avec régression du volume de la Iésion initiale au

scanner abdominal et absence de récidive.Le recul est de 2 ans.
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SUMMARY

Peliosis hepatis is a rare benign affection, characterised by the presence of
a dilatation of sinusoids with multiple blood filled cavities randomly distributed

throughout the liver.
The mechanism for pélioses hepatis is not well established.
It touches essentially the adult with a sex ratio around to one.

Peliosis is usually associated with infectious and neoplastic diseases in

advanced phases.

On the clinical level, it gives rise to few symptoms and the symptom chief

is the hepatomegaly.

The radiological aspect of peliosis hepatis is variable. It depends on the size
and the number of the lesions. Nevertheless the imagery constitutes one of the
pillars of the diagnosis and the monitoring. It also makes it possible to guide the

punctures biopsies which only allow a diagnosis of certainty.

Its spontaneous evolution can be fatal by the striking down haemorrhage,

but under treatment, the regression or stabilization of lesions is the rule.
The treatment of peliosis is primarily etiologic and preventive.

The objective of this work is to study the etiopathogeny of peliosis

hepatis, it’s means of diagnostic and therapy.

We report the case of a 48 year old woman with a seven —weeks history of
biliary colic .The patient history revealed she had been on oral contraception for

several years.
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Clinicaly, there was a tender hepatomegaly isolated with five spans from

fingers without anomaly to the biological assessment.

Abdominal ultrasonography with no contrast showed a hepatic image of
segment VI and VII, hypodense which is not raised after injection of product of

contrast.

An hepatic puncture biopsy was made after laparotomy objectified the
presence of several irregular cavities filled with blood and sinusoidal dilatation

typical of peliosis hepatis.

We had stopped the oral contraception and we watched the patiente clinicly

and sonographicly.

The evolution was good and we observed a recession of the initial lesion

and we don’t have recedive until now.
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