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|-Introduction:

Léabc s du foie se d®finit
cavité neoformée aux dépens du tissus hepatique environn
gui soen trouve d®trui s ou
droit ,mais ils peuvent étre situes a gauche, etre multiples,

bilateraux et de taille variables

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



v Pathologie rareprévalence 0,29 a 1,47 % dans les séries
doautopsi es et de 0,008 ~ O

v Terrain predisposant particulier

v Diagnostic : fait par échographie et/ou scanner ,confirme
par la ponction transcutanée

v etiologies biliaires +++

v Prise en charge :antibiothérapie
drainage radiologique

vdiagnostic et t rnaitalite &t pr

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



Il -Epidémiologie(1)

v Incidence => en augmentatiot3/1000 000
20/1 000 000

v Légere predominance masculirt&¥o)

v LO ©ge 50a60am@sn

v Facteurs contributifs a cette augmentation: TH, technique

endoscopiqueshimioembolisatioriranscatheter .

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



I1-Epidemiologie(2)

Tableau 1 Epidémiulugie des abces hepatigues.
Epidemiology of liver abscess.

Auteurs Annee Pays Nombre de patients Hommes (%)  Age moyen (années)  Mortalité (%) Incidence? Prévalence (%)°

Farges et al. [1] 1998 France 46 47 51 24 Nd Nd
Branum et al. [2] 1990 Etats-Unis 73 52 53 19 11,5a22/10° Nd
Stain et al. [3] 1991 Etats-Unis 74 59 47 2 Nd Nd
Mischinger et al. [4] 1994 Autriche 46 65 51 17 Nd 0,008 a 0,016
Chou et al. [5] 1995 Taiwan 58 56 16 Nd Nd

Huang et al. [6]
Periode 1 199 Etats-Unis 50 60 65 13/10 Nd
Periode 2 57 55 3 20/108 Nd

Chu et al. [7] 1996 Hong Kong 57 60 18 Nd Nd
Chou et al. [8] 1997 Taiwan 58 55 15 Nd Nd
Yeh et al. [9] 1998 Taiwan 55 56 21 Nd Nd
Lee et al. [10] 200 Taiwan 62 53 i Nd 0,008 a 0,022
Alvarez et al. [11] 2001 Espagne 62 60 14 Nd Nd
Tan et al. [12] 2005 Singapour 58 60 4 Nd Nd
Ferraioli et al. [13] 2005 Italie 61 61 0 Nd Nd

Wd: données non disponibles.
3 Cas pour 100000 admissions a |'hdpital.
b Chez les patients hospitalisés.
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l1l -Physiopathologie(1):

1-Mécanismes:

Causes biliaires :30 a 70%

-Causes bénignes :lithiase biliaire, cholécystite, . _
anastomosailio-digestive ,cathétérisme endoscopique YAPces multiples

ou percutané des voies biliaires VCommuniquant avec les
-Causes malignes: cancers des voies biliaires, de voies biliaires

| ampoul e ,de |l a v®siculle, de | a t°te’

V La plus frequente

Causes portales_::lo_a 2_0% ] V Bactériemie portale

Causes bénignediverticulites,suppuratiorancrectale V actuellement exceptionnelle
,Suppuration postopératoire, perforation digestive, abCé%Uniques ou multiples
pancréatique, appendicite, salpingite, MICI \V Eoie droit +++

Causes malignes: cancer colique, cancer gastrique

Tozowa J, et al:F et al.Am J Gastroenterol 1997 ; 92 : 271-274



lll -Physiopathologie(2)

Abces parcontiguité: 1 a 5% . . )
Abceés souphrénique, sous hépatique, cholécystite aig vV Causes a proximite du foie
avec perforation

Causes artérielles: 1a % Associés dmmunc V Abcés unique
depression V Bactériémie massive

Abces posttraumatique: 1 a 3 %

-Cause bénignes: traumatisme ouvert ou ferme, sclérose
endoscopique

-Causes malignes :chimambolisationartérielles,
alcoolisation ou radiofréquence TRT des CHC ou des
meétastases hépatiques

| Abces cryptogéenétiqguel10a 30%

Tozowa J, et al:F et al.Am J Gastroenterol 1997 ; 92 : 271-274



lll -Physiopathologie(3)

2-Germes:

v Un ou plusieurs germegQa 95%
v .Les germes varient en fon

v Biliaire + portale:polymicrobiens Gramnegatif;
anaerobies

v Bacteriemie artéeriellanfection a un seul germe

v Abceés solitairessouventpolymicrobiend abc ™ s

Tozowa J, et al:F et al.Am J Gastroenterol 1997 ; 92 : 271-274



Il -Physiopathologie(4)

Tableau I1. - Germes isolés dans les abces hépatiques bactériens.

Microbiologic spectrum in pyogenic liver abscess.

Bacléries aérobies
Gram-négalif :

40a60%

Bactéries aérobies
Gram-positif :

10a20%

Bactéries
anaérobies :

35ad5%

Polymicrobisme ; Germes parficuliers

20a60%

Mycose :
5a30%

Aucun germe
frouve:

5a10%

Escherichia coli

Staphylococcus cureus

Streplocoques
— GroupaD
— o hémolyliqua

Enferobacter sp
Pseudomonas sp

Klebsialla sp
Streptococcus miller

Yersinia sp

Listeria monacytogenes
Suﬂmnpfﬁgp

Gardnerela vagmals

Franciscella tularansis

Prokeus sp
Brucela sp

Citrobader freundii
Serafia sp

Entérococcus sp

Bacteroides fragilis

Backeroides sp
Fusobackerium sp

Clostridiom perfringens
Clostricium septicum

Paphostrepfococcus sp
Actynomyces

Candida Bacille de Koch

Brucella
Yarsinia
Pastevrella

Crypfosporidium
istoplasma

Lackbacilus acidophilus

Tozowa J, et al:F et al.Am J Gastroenterol 1997 ; 92 : 271-274



lll -Physiopathologie(5)

3-Terrain:

Diabete

Alcoolisme chronique +/cirrhose

Pathologie biliaire

Transpl antation h®pati que
Néoplasies, immunodeéepression
Maladiesgranulomateuseshroniques

Causes iatrogenes :CPRE, drainage biliatrprdthese,
chimioembolisationalcoolisation et radiofréquence

< < < < < < <

YonseiMed J 93; Gut 2001; AnSurg2002 ;Transplantation 2003; GECB 2004;
j Microbiol Infect 2004 ; AFER2005;



VI-Diagnostic:

1-Diagnostic positif:
1-Clinique
2-Biologie
3-Imagerie
4-preuve bacteriologique
2-Diagnostic differentiel

3-Diagnostic etiologique



1-Diagnostic positif:
x Clinique:
SF:
Fievre a3939,5C
Frissons
Douleurs abdominales: épigastrique ou HCD

AEG: asthénie ,anorexie

< < < <

Loexamen cliniqgue:

v Subictere

v HPM

v Doul eur = | 0 ®br anl ement du
v Masse hépatique

Clinical hepatology :principles and pratice of hepatobiliary diseases vol 1 ;2010



Rares cas:

v Choc septigue
v Tableau pseudo chirurgical avec défense de HCD

v Tableau de pneumopathie: toux, dyspélée

Clinical hepatology :principles and pratice of hepatobiliary diseases vol 1 ;2010



x  Biologie:

v Non spécifique

v hyperleucocytose a PNN +

vV anémienormocytaire

v Sdinflammatoire: CRP Hypergamma f i br i nog

v Perturbations du bilan hépatique: PTabns biliy
alb, TPZ

=>|_es facteurs de mauvais pronoshica i sal® seriqued
augmentation de laili.

Clinical hepatology :principles and pratice of hepatobiliary diseases vol 1 ;2010



x Imagerie:
1-Teté thorax/ASP:

v Ascension de la coupole diaphragmati
droite 50%

vimage en ¢ brioch
dome hépatique

v Epanchement pleural droit ou un infiltrg
basal droit 40%

A
v Image hydraaériquentra hépatigue pathognomonique

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



2-Echographie abdominale
V premiere intention
v Intérét diagnostique:

une ou pl uséclosiructureariabée geton le statle
évolutif:

v Phaserésuppurativecontenthypoéchogene S
hétérogene de contours irréguliers ,pouvant simuler U #eee.. e
tumeurs solide

v Phase suppurative: contenu hypoaméchogenavec
de fins échos flottants, parfaisultiioculé des contours
arrondis a parois nettes ou avec une cogue épaisse € ~- . =
hétérogene (Aspect en cocarde) S R

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



Skala 6
Dynam 6048
Persist mittl
BF hoch

v Orientation etiologique

-Dilatation des voies biliaires

-Signes de cholécystite aigue

trajet fistuleux entre 10
(MICI)

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



3-TDM:

v Plus sensi ble que | 0®chogr a
v Acquisition sans puis apres injection du produit de contraste
lodé ,aux temps arteriel et portale

v Images variables selon le stade evolutif

v Phaserésuppurativeimagehypodenseavasculairepeut

mimer une tumeur

Abces a pyogenes du foie. Diagnostic et prise en charge 2008 L. Chiche et al



