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Cas clinique introductif

r

Mme K, 54 ans

- Diabete de type 2 (Sitagliptine - JANUVIA®)
- Séjour en Algérie il y a 10 ans (urbain)

- 2 chats au domicile

- Tabac: 0/ Alcool : 0/UDI: 0

Histoire de la maladie :

- Hyperthermie + AEG depuis 7 jours

- Automédication par PARACETAMOL + IBUPROFENE

- SAU pour syndrome confusionnel d’apparition rapidement progressive (24h) &
hyperthermie (Amoxicilline - Acide Clavulanique débuté le jour méme)

Examen clinique :
101/57 - 92 bpm - FR 28 cycles/min - Sp02 90% en AA - 37,2°C
- Syndrome confusionnel (GCS 14/15 =Y4 - V4 - M6)
Absence de raideur de nuque, absence de signe de focalisation
- Polypnée, MV +/+ sans bruits surajoutés
- Absence de souffle cardiague
- Absence de purpura
- Examen abdominal sans particularité, pas d’organomégalie palpable




Cas clinique introductif

Y
TDMc avec injection : RAS

é )

e GB 11 4000 /mm3

dont PNN 9462 & Ly 912 /mm3
e Hb 11,9 g/dL
e P| 28 000 /mm3

e CRP 544 mg/L
e PCT 55 pg/mL

e TP 83%

e Bilirubine totale 12 mg/L
e ASAT 2xN & ALAT 8xN

e PAL 4-5xN & gGT 6xN

e Créatinine 9,6 mg/L & urée 1,32
g/L

e pH 7,37 - lactates 2,2 mM
pO2 51 & pCO2 33 mmHg -
HCO3 19 mM

e Ag Légionelle & Pn (-)

. J




Cas clinique introductif

Hypotheses diagnostiques ?

Une bactérie a évoquer ?
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Cas clinique introductif

Hypothese diagnostique ?

Un examen complementaire ?




Cas clinique introductif

Multiples microabces associés a une ventriculite




Klebsiella pneumoniae Invasive Syndrome ?

24/09/2019 14:20 1909240516 Médecin prescripteur
24/09/2019 14:20 Hémocultures (périphérique)
Culture
Examen bacténologique des hémocultures 1. Klebsiella pneumoniae
. W

1
Amaxicilline R
Amoxicilline/Acide davulanique S (e=2.0/7%/ 7
Ticarcilline R(>4.0/*/ 7
Pipera/Tazobactam S (c~4.0/ 7/ 7
Céfotaxime S (<=1.0/ 7?2/ ?
Ceftazidime S (¢=1.0 /2 [/ ?)
Imipénéme S (e=0.25 /2 / ?)
Ertapénéme S («=0.5/7?/ 7
Gentamicine S (e=1.0 / ? / ?)
Amikacine S (<=2.0/7?/ 7
Minocycline s
Tétracycline s
Tigécycline s
Acide nalidixique S (e=2.0/ 7/ 7
Ofloxacine S (w=0.25 /72 /7
Ciprofloxacine S («=0.25 / ? [/ ?)
Cotrimoxazole S (e=20.0 /7 / ?)

Légende: Susceptibilité (CMI /7 E-test / Diffusion agar)
Examen bactériologique des hémocultures anaérobies 1. lu:uuu. pneumcniae

0 Z=-907.4 mm
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i." A. Abces bacteriens
A. Abces a pyogenes

B. Klebsiella pneumoniae hypervirulente

B. Abces amibiens (Entamoeba histolytica)

C. Autres infections parasitaires hépatiques
= A. Hydatidose (Echinococcus granulosus)

<,/ B. Ecchinococcose alveolaire (Echinococcus multilocularis)
& C. Bilharziose (Shistosoma mansoni & Shistosoma japonicum)
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i.¢ D. Candidose hepatosplénique

E. Granulome hépatique (en infectiologie)
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D. Candidose hépatosplénique

E. Granulome hépatique (en infectiologie)



INTRODUCTION

Table 1 Distribution of the number of documents published on liver abscess, by publication type and clinical research approach
(2001-2015)

Year Publication type Document category (by clinical research approach)
Article Review Letter  Others  Total' Case reports Clinical trial Evaluation studies Others Total'

2001 68 13 9 - 90 - - - 60
2002 60 8 8 1 77 1 - - 49
2003 70 12 12 - 94 2 2 1 68
2004 67 16 4 - 87 1 1 1 46
2005 62 3 7 - 72 1 - - 50
2006 67 6 13 1 87 1 - - 56
2007 76 6 16 - 98 - 1 - 74
2008 53 4 9 . 66 1 2 - 40
2009 71 7 12 - 90 3 - - 62
2010 60 9 7 1 77 1 1 58
2011 79 5 15 - 99 - 3 78
2012 71 8 7 1 87 2 1 - 66
2013 80 9 17 - 106 1 - - 68
2014 77 12 11 2 102 2 1 1 68
2015 39 3 4 - 46 - - 1 32
Total 1000 121 151 6 1278 16 12 5 875

Gregorio Gonzalez-Alcaide et al. Areas of research and clinical approaches to the study of liver abscess. World J Gastroenterol 2017 DOI: 10.3748/wjg.v23.i2.357



Pays Incidence/100000 hab

USA

INTRODUCTION canads

Danemark

Taiwan(1996/2004)

Table 2 Distribution of the top 15 countries that have led research on liver abscess, pyogenic liver abscess, and amebic liver abscess

(2001-2015)

Liver abscess Liver abscess, amebic Liver abscess, pyogenic Total

Country n Country n Country n Country n
United States 165 India 69 Taiwan 71 United States 229
Japan 107 Mexico 69 United States 39 :  Taiwan 185
Taiwan 103 United States 29 China 29 :  India 145
South Korea 81 France 21 South Korea 21 - Japan 144
India 67 Germany 21 Japan 19 South Korea 100
China 53 Japan 18 India 13 :  China 84 :
Germany 51  United Kingdom 16 Spain 1 Mexico T
Spain 48 Taiwan 12 Italy 8 Germany 77
France 42 Malaysia 10 Turkey 7 France 68
United Kingdom 35 Brazil 9 United Kingdom 6 Spain 63
Italy 34 Pakistan 9 Germany 6 United Kingdom 57
Turkey 31 Bangladesh 7 Singapore 6 Italy 49
Singapore 21 Italy 7 Australia 5 Turkey 42
Canada 16 Thailand 6 France 5 Brazil 28
Australia 16 Spain/Turkey 5 Brazil/Canada 5 Singapore 27

Gregorio Gonzalez-Alcaide et al. Areas of research and clinical approaches to the study of liver abscess. World J Gastroenterol 2017 DOI: 10.3748/wjg.v23.i2.357



Background Protocols for antibiotic treatment of

I NTRO D U CTI 0 N pyogenic liver abscess (PLA) are usually based on

clinicians’ own experience without any validation.

Figure 2 Analysis of topic clusters by means of medical subject headings assigned to publications on liver abscess (2001-2015).

Gregorio Gonzalez-Alcaide et al. Areas of research and clinical approaches to the study of liver abscess. World J Gastroenterol 2017 DOI: 10.3748/wjg.v23.i2.357



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ EPIDEMIOLOGIE J

e Disparité géographique :

e Amérique du Nord & Europe : 1 a 4 cas / 100 000 habitants
e Asie : 17 cas (hvKP +++) / 100 000 habitants (facteur genétique ?)

Mandell, 9th Edition
Zhao-Qing Du et al. Clinical Charateristics and Outcome of Pyogenic Liver Abscess with Different Size: 15-Year Experience from a Single Center. Nature 2016 DOI: 10.1038/srep35890



TACE : TransArterial ChemoEmbolization

IZIIZIIl.I:Ilil
Abces bacteriens : Abces 3 pyogénes [ EPIDEMIOLOGIE J 855|oo80 RFA : RadioFrequency Ablation
[
Malignant Abscess latrogenic Abscess
e Disparité géographique : TACE associated Biliary procedures
e Amérique du Nord & Europe : 1 2 4 cas / 100 000 habitants Primary liver tumors RFA associated Bile duct injury
e Asie : 17 cas (hvKP +++) / 100 000 habitants (facteur genétique ?) Liver metastasis Surgical

Arterial embolization s/p trauma

Hepatic Abscess

. None
Non-metastatic

colorectal cancer

Biliary tract disease
Appendicitis
Diverticulitis

Inflammatory bowel disease

Infectious Abscess

Mandell, 9th Edition
Zhao-Qing Du et al. Clinical Charateristics and Outcome of Pyogenic Liver Abscess with Different Size: 15-Year Experience from a Single Center. Nature 2016 DOI: 10.1038/srep35890

Mavilia M.G. et al: Evolving nature of hepatic abscess. Journal of Clinical and Translational Hepatology 2016 DOI:10.14218/JCTH.2016.00004.



2 - / TACE : TransArterial ChemoEmbolization
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Abces bacteriens : Abces a pyogénes [ EPIDEMIOLOGIE J 288|000 RFA : RadioFrequency Ablation

Malignant Abscess latrogenic Abscess
e Disparité géographique : TACE associated Biliary procedures
e Amérique du Nord & Europe : 1 a 4 cas / 100 000 habitants Primary liver tumors RFA associated Bile duct injury
e Asie : 17 cas (hvKP +++) / 100 000 habitants (facteur genétique ?) Liver metastasis Surgical

Arterial embolization s/p trauma

Hepatic Abscess

FdR d’abces hépatique :

e En lien avec le tractus digestif & voies biliaires : Non-metastatic
* Pathologie colorectal cancer
- Endoscopie / Chirurgie

e En lien avec le foie :

None

Biliary tract disease

- Pathologie

- Endoscopie / Chirurgie / Transplantation hépatique
e En lien avec le patient :

* Homme

- Diabete Infectious Abscess

- Immunodépression, Insuffisance d’organe, ...

Appendicitis

Diverticulitis

Inflammatory bowel disease

Mandell, 9th Edition
Zhao-Qing Du et al. Clinical Charateristics and Outcome of Pyogenic Liver Abscess with Different Size: 15-Year Experience from a Single Center. Nature 2016 DOI: 10.1038/srep35890

Mavilia M.G. et al: Evolving nature of hepatic abscess. Journal of Clinical and Translational Hepatology 2016 DOI:10.14218/JCTH.2016.00004.
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Abces bacteriens : Abces a pyogénes [ EPIDEMIOLOGIE J 288|000 RFA : RadioFrequency Ablation

e Disparité géographique :

e Amérique du Nord & Europe : 1 a 4 cas / 100 000 habitants
e Asie : 17 cas (hvKP +++) / 100 000 habitants (facteur genétique ?)

Hepatic Abscess

FdR d’abces hépatique :

None

e En lien avec le patient :
* Homme
- Diabete
- Immunodépression, Insuffisance d’organe, ...

Mandell, 9th Edition
Zhao-Qing Du et al. Clinical Charateristics and Outcome of Pyogenic Liver Abscess with Different Size: 15-Year Experience from a Single Center. Nature 2016 DOI: 10.1038/srep35890
Mavilia M.G. et al: Evolving nature of hepatic abscess. Journal of Clinical and Translational Hepatology 2016 DOI:10.14218/JCTH.2016.00004.
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Abces bacteériens : Abces a pyogénes [ EPIDEMIOLOGIE J SBSEE{.Dg/

Porte d’entrée Fréquence Etiologie
 Lithiase biliaire, Cholécystite, Angiocholite
Biliaire 35-70% + Anastomose bilio-digestive, Cathétérisme des VB

e Cancers des VB, ampoule, vésicules biliaires, téte du pancréas

* Appendicite (pylephlébite), Diverticulite, Cancer colique,
Perforation digestive

Portale 15-20% + Cancer gastrique, abcés pancréatique

 MICI, suppuration ano-rectale

e Salpingite

. s « Cholécystite aigue perforée / compliquée
_RO
Contiguite 1-5% e Abces sous-phrénique ou sous-hépatique

: . * Traumatisme, sclérose endoscopique
Post trauathue 4 Iatrogene 1-3% e Chimioembolisation artérielle, alcoolisation/radiofréquence

Hepatic veins

- /Eﬁé@jﬂ

Via hepatic artery:

Via contiguous sP’e\aJ
-Bacteremia
¢ Via portal vein:
: g -Bacteremia
Via bile ducts: -Intra-abdominal infections

-Gallstone stone disease .
-Malignancy -Non-metastatic colon cancer

Mavilia M.G. et al: Evolving nature of hepatic abscess. Journal of Clinical and Translational Hepatology 2016 DOI:10.14218/JCTH.2016.00004. Sl

Artérielle 1-3%  * Immunodépression

Cryptogénique 10-20% ¢ Impact des IPP ?




Abces bactériens : Abcés a pyogénes

Porte d’entrée

Biliaire

[ EPIDEMIOLOGIE J

Fréquence

35-70%

Etiologie

 Lithiase biliaire, Cholécystite, Angiocholite
* Anastomose bilio-digestive, Cathétérisme des VB
e Cancers des VB, ampoule, vésicules biliaires, téte du pancreas

Bactéries habituellement
isolées dans les infections
biliaires aigués

Bile
(% bactéries isolées)

Hémocultures (% bactéries isolées)

Infections

communautaires

Infections
nosocomiales

2 >3 I 5
e
L.
S 2 I ::
:
> 1 I s
O
2
E o NN 105
= |
0 10 20 30 40

Percent of cases

Fig. 2 Number of bacterial isolates recovered per case in patients
with pyogenic liver abscess

\,

gram négatif

Escherichia coli 31-44 35-62 23
Klebsiella spp. 9-20 12-28 16 ‘
Pseudomonas spp. 0,5-19 4-14 17
Enterobacter spp. 5-9 2-7
Acinetobacter spp. - 3
Citrobacter spp. - 2-6

gram positif
Enterococcus spp. 3-34 10-23 20
Streptococcus spp. 2-10 6-9 5
Staphylococcu§ spp. 0 2
Anaérobies 4-20 1l
Autres - 17 1Ll

Mucke et al. The role of Enterococcus spp. and multidrug-resistant bacteria causing pyogenic liver abscesses. BMC Infectious Diseases (2017) DOI 10.1186/s12879-017-2543-1

T~

/

Hémocultures positives :
35 a 70% des cas




Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ EPIDEMIOLOGIE J

Porte d’entréee Frequence Etiologie
Cryptogénique 10-20% -« Impact des IPP ?
Exposure n Adj“szg‘;ozdg; el Adjusted trend test P

Cumulative dose of PPIls within past 90 d, cDDDs

)

:
<5 4,661 1 (reference) * < 0.001
5-30 61 3.5 (1.9-6.4) E =

)
31-60 34 4.1 (1.9-8.6) E -

)
> 60 34 6.5 (2.8-14.9) =

5

0.5 1.0 30 5.0 10.0 15.0

Adjusted odds ratio*, 95% CI

Association between cumulative dose of PPls within 90 days and cryptogenic liver abscess

Y-P Wang. Proton pump inhibitor use significantly increases the risk of cryptogenic liver abscess: a population-based study. Aliment Pharmacol Ther 2015 DOI: 10.1111/apt. 13203


https://doi.org/10.1111/apt.13203

Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ MICROBIOLOGIE J

Positivité

Enterobacterales

Anaeérobies

Streptococcus spp.

Enterococcus spp.

Enterobacterales C3G-R
& Pseudomonas spp

Hémoculture Ponction
25-50% 80 %
Monomicrobien Plurimicrobien (60%)

E. coli & K. pneumoniae (n°1 en Asie)
- +++

Porte d’entrée portale

8 >3 [ 5,7 %
et
2 -
O 2 I 33,7 %
- |
o
« 1 I 20,1 %
e |
D -
g o I 105 %
P 1 T I |
0 10 20 30 40

Percent of cases

Fig. 2 Number of bacterial isolates recovered per case in patients
with pyogenic liver abscess

Porte d’entrée biliaire / associés aux soins (interventions,
ATB prealable) / infections plurimicrobiennes

Associés aux soins (interventions, ATB préalable)

Hepatic veins

.

A g%é@m

Via portal vein:
Via bile ducts: -Bacteremia
-Gallstone stone disease -Intra-abdominal infections

-Non-metastatic colon cancer

Salepe e (3%)

-Malignancy
-Stricture

Mucke et al. The role of Enterococcus spp. and multidrug-resistant bacteria causing pyogenic liver abscesses. BMC Infectious Diseases (2017) DOI 10.1186/s12879-017-2543-1




Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ PRESENTATION J

Abces a pyogenes

Epidémiologie
Sex ratio (M/F) 1-2,4
Age 50-60 ans
Durée des symptomes * 5 a 26 jours
Mortalite 0-5 %

Clinique
Fievre 80 %
Perte de poids 30 %
Douleur abdominale 55 %
Diarrhee 10-20 %
Toux 5-10 %
Ictere 10-25 %
Douleur en hypochondre droit 25-55 %
Biologie & Imagerie

Hyperleucocytose
CRP
Elevation des ASAT/ALAT
Lésion unique

* avant diagnostic

Mandell, 9th Edition
Pang TCY et al. Pyogenic liver abscess. World J Gastroenterol 2011 doi:10.3748/wjg.v17.i12.1622




Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ PRESENTATION J

Abceés a pyogenes Median (range)/n
C e : Clinical charateristics (percentage)
Epidemiologie ,
Sex ratio (M/F) 1-2 4 Laboratory tests
Age 50-60 ans Leucocytes >10 x 109/L 187 (45.6%)
Durée des symptémes * 5 & 26 jours Hemoglobin <120g/L 271 (66.1%)
Mortalite 0-5 % Platelet count <100 x 10°/L 69 (16.8%)
Clinique Alanine transaminase >40 U/L 189 (46.1%)

Fievre

Perte de poids

Douleur abdominale

Diarrhee

Toux

Ictere

Douleur en hypochondre droit

Hyperleucocytose

CRP

Elevation des ASAT/ALAT
Lésion unique

* avant diagnostic

80 %

30 %

55 %
10-20 %
5-10 %
10-25 %
25-55 %

Biologie & Imagerie

Aspartate transaminase >40 U/L

151 (36.8%)

Total bilirubin >17 pmol/L

151 (36.8%)

Albumin <35g/L 304 (74.1%)
Body temperature at admission (°C) 37.4+1.1

35.5°C-37.3°C 228 (55.6%)

37.4°C-39°C 151 (36.8%)

>39.1°C 31(7.5%)
Time for temperature normalization (days)’ 7 (0-67)
Abscess number™

Solitary abscess 274 (66.8%)

Multiloculation 122 (29.7%)

Mandell, 9th Edition

Pang TCY et al. Pyogenic liver abscess. World J Gastroenterol 2011 doi:10.3748/wjg.v17.i12.1622
Zhao-Qing Du et al. Clinical Charateristics and Outcome of Pyogenic Liver Abscess with Different Size: 15-Year Experience from a Single Center. Nature 2016 DOI: 10.1038/srep35890



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ PRESENTATION J

Examen radiologique :

 Echographie abdominale :

+/- ponction echo-guideée : suspicion d’abcés amibien n’est pas une contre-
Indication

- Lésion focale hépatique (hypoéchogene)

- Image aérique évocatrice !

Mandell, 9th Edition
Pang TCY et al. Pyogenic liver abscess. World J Gastroenterol 2011 doi:10.3748/wjg.v17.i12.1622



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ PRESENTATION J

Examen radiologique :

 Echographie abdominale :

+/- ponction echo-guideée : suspicion d’abcés amibien n’est pas une contre-
Indication

- Lésion focale hépatique (hypoéchogene)

- Image aérique évocatrice !

* Tomodensitometrie :

+/- ponction scanno-guideéee : suspicion d’abces amibien n’est pas une

contre-indication

- Lésion hypodense et homogene

- Lésion hétérogene multicloisonnée

- Prise de contraste périphérique, liséré hyperdense (centre ne se réhaussant pas)
- Présence de clarté gazeuse évocatrice !

Mandell, 9th Edition
Pang TCY et al. Pyogenic liver abscess. World J Gastroenterol 2011 doi:10.3748/wjg.v17.i12.1622




Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ PRESENTATION J

Examen radiologique :

| | \
* Echographie abdominale :
+/- ponction echo-guideée : suspicion d’abcés amibien n’est pas une contre-
indication
- Lésion focale hépatique (hypoéchogene)
- Image aérique évocatrice !

* Tomodensitometrie :

+/- ponction scanno-guideéee : suspicion d’abces amibien n’est pas une

contre-indication

_ésion hypodense et homogene

_esion hétérogene multicloisonnée

Prise de contraste périphérique, liséré hyperdense (centre ne se réhaussant pas)
Présence de clarté gazeuse évocatrice !

e IRM . pas d’intérét par rapport a la TDM
- si Cl allangioTDM
- bili-IRM en cas de cause biliaire

Mandell, 9th Edition
Pang TCY et al. Pyogenic liver abscess. World J Gastroenterol 2011 doi:10.3748/wjg.v17.i12.1622




DIAGNOSTIC
DIFFERENTIEL

Abces bactériens : Abcés a pyogénes

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

e Infectiologique
- Abces amibien (anamnése ; séjour en pays d’endémie)
- Infection fongique (immunodepression profonde)

* Non infectiologique :
- Tumeur maligne primitive ou secondaire
- Kyste biliaire simple (difficile si saignement ou infection intra-kystiques)
- Abces aseptiques (MICI, Behcet, Rhumatismes inflammatoires)

Image hyperéchogene précoce dans les abces a pyogenes



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [PR'SE EN CHARGEJ

(]
|

Yes
[ Abscess ruptured?
Y
lNo [ Surgical drainage or resection ]
latrogenic abscess T
resulting from surgical procedure? Yes
No
[ <3cm ] [ >3cm 24-5cm°3 ]
[ Uni-loculated ] [ Multi-loculated ] =
A J l l
Initial treatment [Antibiotic therapy] [ Percutaneous drainage ] [ Surgical drainage or resection ]

unsuccessful

[i— | i

[ Percutaneous drainage ] [ ond percutaneous drainage ] [Surgical drainage]

Fig. 6. Treatment strategies of HA*.

*Adapted from Hope WW, Vrochides DV, Newcomb WL, Mayo-Smith WW, lannitti DA. Optimal treatment of hepatic abscess. Am Surg
2008;74:178-182.

Mandell, 9th Edition
Zhao-Qing Du et al. Clinical Charateristics and Outcome of Pyogenic Liver Abscess with Different Size: 15-Year Experience from a Single Center. Nature 2016 DOI: 10.1038/srep35890
Mavilia M.G. et al: Evolving nature of hepatic abscess. Journal of Clinical and Translational Hepatology 2016 DOI:10.14218/JCTH.2016.00004.



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [PR'SE EN CHARGEJ

(]
|

7Y Yes
Abscess ruptured?
22 £ 929 .
'y = s lNo [ Surgical drainage or resection ]
g latrogenic abscess T
resulting from surgical procedure? Yes
: No

\(
Taille pour proposer
une ponction ?

[ >3cm 54-Scm53 ]

S~
: \ ' '
 ATB probabiliste [ Uni-loculated ] [ Multi-loculated ]
i Durée de traitement ? ) (Définition de I’échec ?J l l
.
Initial treatment [ Percutaneous drainage ] [ Surgical drainage or resection ]
............................. unsuccessful

-----------------------------

:unsuccessful : l

'

[ Percutaneous drainage ] [ ond percutaneous drainage ] [Surgical drainage]

Fig. 6. Treatment strategies of HA*.

*Adapted from Hope WW, Vrochides DV, Newcomb WL, Mayo-Smith WW, lannitti DA. Optimal treatment of hepatic abscess. Am Surg
2008;74:178-182.

Tan YM, et al. Anappraisal of surgical and percutaneous drainage for pyogenic liver abscesses larger than 5 cm. Ann Surg 2005,241:485—-490. doi: 10.1097/01.sla.0000154265.14006.47
Hope WW et al.. Optimal treatment of hepatic abscess. Am Surg 2008,74:178—182.



Abces bactériens : Abcés a pyogénes

[ DRAINAGE J

e Cathéter de 8 a 12 French avec une queue de cochon.

* Irrigation pluriquotidienne (toutes les 8 heures) avec une quantité
de sérum physiologique correspondant environ au tiers du contenu

initial de I’abces.
* Drain laissé en place 5 a 7 jours

* Criteres permettant de proposer I’ablation du drain :
- Amélioration clinique (apyrexie, disparition des signes locaux),

- Normalisation des parametres biologiques,

- Baisse du débit du drain au-dessous de 10 ml par 24h pendant 48h
- Amélioration des signes d’imagerie (contréle echo/TDM avant retrait)

J.P. Talarmin, D. Boutoille, F. Raffi. Abces bactériens du foie. 2002

100.0% -
80.0% 1
©
2
>
S
=
m 60.0%*
adjusted HR 0.14; 95%Cl 0.06—0.34, p<0.001
No Drainage
Drainage
40.0%
0 15 30 45 60 75 90

No Drainage-

Drainage-

Time after PLA diagnosis (days)
Nb of patients with risk

131 114 105 92 83 77 75
171 163 157 151 145 135 129
0 15 30 45 60 75 90

Comparaison de la survie des patients présentant des abces
hépatiques pyogenes, selon le statut de drainage (n =302)

Rajak CL, Gupta S, Jain S et al. Percutaneous treatment of liver abscessesneedle aspiration versus catheter drainage. Am J Roentgenol 1998; 170: 1035-9
Rossi et al. Large retrospective study analysing predictive factors of primary treatment failure, recurrence and death in pyogenic liver abscesses. Infection (2022) 50:1205—-1215



Abces bactériens : Abces a pyogenes [PR'SE EN CHARGEJ

e

Taille pour proposer un drainage ? J

A\

® < 3 cm : traitement médical seul
e [3; 5] cm : discuter la ponction ? (intérét microbiologique)

® > 5 cm : ponction-drainage radiologique
-

Tan YM, et al. Anappraisal of surgical and percutaneous drainage for pyogenic liver abscesses larger than 5 cm. Ann Surg 2005,241:485—-490. doi: 10.1097/01.sla.0000154265.14006.47
Hope WW et al.. Optimal treatment of hepatic abscess. Am Surg 2008,74:178—182.



Abces bactériens : Abces a pyogenes [PR'SE EN CHARGEJ

e

Taille pour proposer un drainage ? J

A\

® < 3 cm : traitement médical seul

e [3; 5] cm : discuter la ponction ? (intérét microbiologique)

® > 5 cm : ponction-drainage radiologique

\_

ATB probabiliste ? ]
e C3G + Metronidazole :

- Si allergie aux B-lactamines : Levofloxacine + Metronidazole ou Moxifloxacine en monothérapie (activité anti-anaérobie)
- Adaptation secondaire aux prélevements microbiologiques, prise en compte d’une bactériémie, ...

® Prise en compte du risque d’Enterococcus & Pseudomonas spp. : Infection associees aux soins (en particulier biliaire) &
antibiothérapie préalable :
® Piperacilline-Tazobactam (Cefepime = Enterococeus)
e Carbapéneme

\_

Tan YM, et al. Anappraisal of surgical and percutaneous drainage for pyogenic liver abscesses larger than 5 cm. Ann Surg 2005,241:485—-490. doi: 10.1097/01.sla.0000154265.14006.47
Hope WW et al.. Optimal treatment of hepatic abscess. Am Surg 2008,74:178—182.



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [PR'SE EN CHARGEJ

e

Taille pour proposer un drainage ? J

A\

® < 3 cm : traitement médical seul

¢ [3; 5] cm : discuter la ponction ? (intérét microbiologique)

® > 5 cm : ponction-drainage radiologique

\_

ATB probabiliste ? ]

e C3G + Métronidazole :

- Si allergie aux B-lactamines : Levofloxacine + Metronidazole ou Moxifloxacine en monothérapie (activité anti-anaérobie)
- Adaptation secondaire aux prélevements microbiologiques, prise en compte d’une bactériémie, ...

® Prise en compte du risque d’Enterococcus & Pseudomonas spp. : Infection associees aux soins (en particulier biliaire) &
antibiothérapie préalable :
® Pipéracilline-Tazobactam (Cefepime = Enterococeus)
e Carbapéneme

\_
(
Définition de I’échec ? J
A\
® Monitoring de la fievre n * 125 218 36
) Monitoring de la CRP : CRP-ratio /semaine Time for temperature normalization (days) 7 (0-67) 7 (0-36) 12 (0-36) 0.005

e Surveillance radiologique : persistance des images plusieurs semaines (en I’'absence de ponction/drainage = persistance pendant 1 a 2 mois)
e Abceés drainé : controle avant ablation du drain (1 semaines) et en fin de traitement (4 a 6 semaines)

. Abceés non drainé : controle a 4 semaines si bonne évolution (plus t6t si évolution défavorable : ponction-drainage ?)

Siu-Tong Law. Role of C-reactive protein in response-guided therapy of pyogenic liver abscess. European Journal of Gastroenterology & Hepatology 2014, 26:179—186




Abces bactériens : Abcés a pyogénes [PR'SE EN CHARGEJ

ATB probabiliste ? J

e C3G + Métronidazole :

- Si allergie aux B-lactamines : Levofloxacine + Metronidazole ou Moxifloxacine en monothérapie (activité anti-anaérobie)
- Adaptation secondaire aux prelevements microbiologiques, prise en compte d’une bactériémie, ...

® Prise en compte du risque d’Enterococcus & Pseudomonas spp. : Infection associéees aux soins (en particulier biliaire) &
antibiothérapie préalable :
® Pipéeracilline-Tazobactam (Cefepime = Enterococeus)
e Carbapéneme

g
41,2% vs 19,2% (p < 0,001) hépatique entérocoque non-entérocoque
s aa s n =68 (%) n =291 (%)
Pathogenicite de
: .
| epice‘rocoque ? _ Origine biliaire 54 (79.4) 159 (546)  <0.001
Associé a un pronostic — | e e —
défavorable truction tumorale (33.8) (21.6) 05
. Angiocholite 22 (32.4) 62 (21.3) 0.075
Enterococcus = marqueur Origine portale 1(1.5) 21(7.2) 0.134
de comorbidites ? Surinfection de lesion hépalique 5(8.9) 40 (13.7) 0372
Hematogéne 2(2.9) 19 (6.5) 0.396
Abcés multiples Taille des abcés Post-chirurgical 24 (35.3) 54 (18.6) 0.004
58.8% vs 51.5% (p=0.343 6.12 5.73

bl s iy bey Cryptogénique 3(4.4) 46(158  0.023

Siu-Tong Law. Role of C-reactive protein in response-guided therapy of pyogenic liver abscess. European Journal of Gastroenterology & Hepatology 2014, 26:179—186
E. Oliosi. Caractéristiques et pronostic des abcés hépatiques a enterocoques dans une cohorte rétrospective de 359 patients - JNI Montpellier 2021



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [PR'SE EN CHARGEJ

e

Durée de traitement ? J

A\

¢ 1 a 2 semaines de traitement IV initialement (normalisation de la fiévre ?)

® 4 3 6 semaines au total :

- 4 semaines si drainage satisfaisant

- 6 semaines sinon

r

Relais per os ? ]
AL

e Validé 2 études sur les abces a hvKP
e En privilegiant des molécules a « bonne diffusion » :
- Gram - : Fluoroquinolones

- Gram + : Linézolide / Clindamycine / Amoxicilline / Moxifloxacine (Enterococcus sp.)

NB : diffusion « moyenne » des inhibiteurs de beta-lactamases (AUGMENTIN®, TAZOCILLINE® a éviter)
- Anaérobies : Métronidazole / Linézolide / Moxifloxacine

Molton JS et al. Oral vs intravenous antibiotics for patients with Klebsiella pneumoniae liver abscess: a randomized, controlled noninferiority study. Clin Infect Dis 2020;71(4):952-9.
Ng FH et al. Sequential intravenous/oral antibiotic vs. continuous intravenous antibiotic in the treatment of pyogenic liver abscess. Aliment Pharmacol Ther 2002;16(6):1083-90.



Abces bactériens : Abcés a pyogénes [ AU TOTAL J

e Homme
Terrain / FdR : e Comorbidités (Diabéte)
e Porte d’entrée / FdR : Voies biliaires (65%) - Portale (25%) - Autres (10%)
y . . . . . i ® (80%) Fievre (le plus souvent < 39°C) | (e Echographie & TDM (IRM non indispensable)
Presentation clinicobiologique : e (100%) Elevation de la CRP

e Savoir évoquer une tumeur hépatique

. S &

f

) (

e Enterobacterales (E. coli / K. pneumoniae) e (60%) Polymicrobien
Microbiologie : ® Enterococcus spp. (biliaire) : y

-50° AriAmi
e Anaérobies ® (25-50%) Bactériémie

\.

J \.

) (

e C3G + Métronidazole
Pri h _ ® Ponction-drainage a partir de 5 cm e Relais per os (1 a 2 semaines) : FQ,
Wiz shizle e . e Discuter la ponction a partir de 3 cm Linezolide, Métronidazole

® 4 3 6 semaines au total

J \.




Abces bactériens : Kiebsiella pneumoniae hypervirulente

[ hvKP ? UNE ENTITE CLINIQUE A EVOQUER'!

Endophtalmie

(endogene)

Klebsiella pneumoniae hypervirulente N e

est une bactérie émergente @0 7

responsable d’endophtalmie i

endogéne en France : une étude de

cohorte comparative
J. Martellosio !, N. GastliZ, R. Farhat?, A. Tazi?, P. Duraffour?,
E. Canoui?, A. Billoét?, C. Poyart?, A. Brézin?, P. Legendre*

I Centre hospitalier universitaire de Poitiers, Poitiers, France

2 Assistance publique-Hépitaux de Paris site Cochin, Paris, France
- 0 voyage en Asie '
- 75% bactériémie

- 100% abces hépatique

Infection invasive
a
Klebsiella pneumoniae
(bactériemie +++)

-
.
»
-
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»
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.
.
.
.
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.
.
.
.
.
.
.
.
-
.
.
.
‘e
.

Localisations
cérébrales

Abces
hépatique

CN .’ PCR multiplex :

RESISTANCE AUX

- génotypes capsulaires K1/K2
ANTIBIOTIQUES - genes de virulence rmpA et iutA

Phénotype hypermucoide de la souche hvKp 18-0005.

Le phénotype hypermucoide est représenté par un "string test" positif (> 5mm).

Shon AS, Bajwa RP, Russo TA. Hypervirulent (hypermucoviscous) Klebsiella pneumoniae: a new and dangerous breed. Virulence 2013;4:107—18.
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Abces bactériens : Kiebsiella pneumoniae hypervirulente
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Case report A case of invasive infection caused
Hypermucoviscous Klebsiella pneumoniae: A challenge in community | # by a highly virulent strain of
: infecti 1 Klebsiella pneumoniae displaying
acqunred Iinfection
hypermucoviscosity in a patient
Javier Sdnchez-L6pez™*, Andrea Garcia-Caballero™, Carolina Navarro-San Francisco™ ", with hepatic involvement
Carmen Quereda”, Patricia Ruiz-Garbajosa“*, Enrigue Navas'. Fernando Dronda”, without livs = =
Maria Isabel Morosini™, R
N a0 de odieks aspirel Universt - i - Margherita Scapatioct' . . b Cadamuro?’,
srmepesenneaey  Espagne @ 2019 fusss.. .. Ren=s Stscerc”. Andre Italie : 2018
* Red Espatiols de davestigacion en Potodoghs 1o COReres ASeSicine Cenaruy

Identification and Manasement of pr e iseetie | Klebsiella pneumoniae do Serotipo K1 e do Clone

\ 8 . © 2018 Amercan Federcon o Hipervirulento ST23: Primeiro Caso Documentado em
the Hypervirulent Invasive Klebsiella s mmmensmss | Portuaal
pneumoniae Syndrome: A Unique ook gppeh comomatic 9

$SAGE
d Distinct Clinical Enti
an Istine inical Entity Klebsiella pneumoniae from K1 and Hypervirulent Clone

ST23: First Docu i

Mithu Mah h . .
al':: ;On Ce;v;:;aer;;ahg USA . 201 8 Aida PEREIRAL-", Tiago PETR Portugal B 201 7
Acta Med Port 2017 Jun;30{6):496-4

Klebsiella pneumoniae liver abscess: a new invasive syndrome

L Kristopher Siu, Kuo-Ming Yeh, jung-Chung Lin, Chang-Phone Fung, Feng-Yee Chang

Klebsiella pneumoniae is a well known human nosocomial pathogen. Most community-acquired K preumoniae  Lancetinfect bis 2013;

infections cause pneumonia or urinary tract infections. During the past two decades, however, a distinct invasive 1288187
syndrome that causes liver abscesses has been increasingly reported in Asia, and this syndrome is emerging as a  'ostitete of Infectious Discsses Ta'l'wan . 201 2
global disease. In this Review, we summarise the dlinical presentation and management as well the microbiological " Va<inoleay. Naticaal -

- .. . . . . o . . . Health Rotearch inst tutes,
aspects of this invasive disease. Diabetes mellitus and two specific capsular types in the bacterium predispose a . .0 o o0

B Endemic spread of hvKP
patient to the development of liver abscesses and the following metastatic complications: bacteraemia, meningilis, Graduste Institute of Basic B\ v .
endophthalmitis, and necrotising fasditis. For patients with this invasive syndrome, appropriate antimicrobial MedicalScence, (hina Medical »~ S d d f h KP
op g pa Y pPprop Univenity, Taichung, Tawan - pora 'c sprea 0 v

treatment combined with percutaneous drainage of liver abscesses increases their chances of survival. Rapid detection 77" 20705 =00
of the hypervirulent strain that causes this syndrome allows earlier diagnosis and treatment, thus minimising the 5 . snd Tropics Medicing,

fs lae and i ing clinical 3 cpartmen
occurrence of sequelae and improving dinical outcomes :.:T“.r:.i:::jm,,.l thP recorded

Jowrnal of Internal Medicine 2006; 239: 606-614 do10.1111/3.1365:2796.2006 01641 x Not remrded

Clinical implications of hypermucoviscosity phenotype in
Klebsiella pneumoniae isolates: association with invasive

- syndrome in patients with community-acquired bacteraemia
Taiwan : 2006 y P y-adq

H.-C. LEE"*, Y.-C. CHUANG®, W.-L. YU**, N.-Y. LEE®, C.-M. CHANG", N.-Y. KO’

L.-R. WANG® & W.-C. KO**

From the ' Institute of Climkeal Medicine and *Department of Medicine, College of Madicine. National Cheng Kung University, Tainan: *Department of
Moedical Research and *Critical Care Medicine, Cli-Mei Mediocl Center, Tainar: *Department of Medicine. Taipei Medical University, Taipe;
*Department of Intermal Madicine, National Cheng Kung University Haspital, “Department of Nursing, College of Medicime, National Cheng Kung
Universityy, Tainwe *Department of Pathology. National Cheny Kumy University Hospital, Tainar: Taiwan

C-R Lee et al. Antimicrobial Resistance of Hypervirulent Klebsiella pneumoniae: Epidemiology, Hypervirulence-Associated Determinants, and Resistance Mechanisms. Front. Cell. Infect. Microbiol., 21 November
2017 https.//doi.org/10.3389/fcimb.2017.00483
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Abces bacteériens : Kiebsiella pneumoniae hypervirulente

BACTERIOLOGIE CONVENTIONNELLE

- Abces unique multicloisonné

- KPhv « sauvage »

NATURE DU PRELEVEMENT : ABCES hepatique
Examen microscopique
Bactéries Rares
Leucocytes Trés nombreux
i3 Hématies Assez nombreuses
"_ Culture
? Klebsiella pneumoniae : nombreux (ATJ)
: Attention ! souche hypermuqueuse
% Antibiogramme
A i 1. Klebsiella pneumoniae
8 Antiblogramme réalisé par méthode automatisée, Vitek® BloMérieux , recommandations EUCASTICA-SFM 2023 (CMI approchée)
i;;'% Reésultat CMI en mg/L
e Pénicillines
Amoxicilline Résistant
Amoxicilline/Acide clavulanique S a dose standard <=2
Ticarcilline Résistant >64
Ticarcilline/Acide clavulanique S a dose standard <=
Témocilline S a forte dose <=4
Témocilline (urine) S adose standard <=4
Pipéracilline Résistant 8
Pipéracilline/Tazobactam S adose standard <=
Imipéneme S adose standard <=0.25
Ertapéneme S adose standard <=0.5
Méropéneme S a dose standard <=0.25
Méropéneme (méningite) S a dose standard <=0.25
Monobactam
Aztréonam S a dose standard <=1
Céphalosporines
Céfuroxime S a forte dose <=1
Céfoxitine S adose standard <=
Céfotaxime S a dose standard <=1
Ceftriaxone S adose standard <=0.25
Ceftazidime S a dose standard <=1
Céfépime S @ dose standard <=0.12
Ceftolozane/Tazobactam S a dose standard <=0.25
Ceftazidime/Avibactam S 4 dose standard <=0.12
Céphalosporines orales
Céfixime S a dose standard  <=0.25
Aminosides
Tobramycine S A dose standard <=1
Amikacine S a dose standard <=2
Gentamicine S a dose standard <=1
Sulfamides et associations
Triméthoprime S a dose standard <=0.5
Triméthoprime/Sulfaméthoxazole S a dose standard <=20
Nitrofuranes
Nitrofuranes S a dose standard 32
Quinolones
Ofioxacine S a dose standard <=0.25
. . Lévofloxacine S a dose standard <=0.12
- M onomicro b len Ciprofloxacine S a dose standard  <=0.25
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Type 3 fimbriae

Siderophores:
Enterobactin * Fe3*
Yersiniabactin @ Fe3*

Type 1 fimbriae

Capsule (K1-K78)
LPS

Classical Kp

Hypervirulent Kp “ 3=

Siderophores:
Enterobactin # Fe3*
Yersiniabactin @ Fe3*
Salmochelin A Fe3*

Aerobactin ® Fe3*

| \ LPS

e Type 1 fimbriae

(K1 &K2)

Type 3 fimbriae

Capsule

] e MiCrobiology and Molecular
L SOCHTY MO S g )
= mcscennoey BIOIOgY Reviews

Klebsiella pneumoniae: Going on the Offense with a Strong Defense

Michelle X Paczosa” Joan Mecsas™

pIAE PO e e OOy W

Klebsiella pneumoniae liver abscess: a new invasive syndrome

L Kristopher S, Kuo-Ming Yeh, Jung-Chung Lin, Chang-Phone Fung Feng-Yee Chang

Klebsiella pneumoniae is a well known human nosocomial pathogen. Most community-acquired K prnewmoniae
infections cause pneumonia or urinary tract infections. During the past two decades, however, a distinct invasive
syndrome that causes liver abscesses has been increasingly reported in Asia, and this syndrome is emerging as a
global disease. In this Review, we summarise the clinical presentation and management as well the microbiological
aspects of this invasive disease. Diabetes mellitus and two specific capsular types in the bacterium predispose a
patient to the development of liver abscesses and the following metastatic complications: bacteraemia, meningitis,
endophthalmitis, and necrotising fasciitis. For patients with this invasive syndrome, appropriate antimicrobial
treatment combined with percutaneous drainage of liver abscesses increases their chances of survival. Rapid detection
of the hypervirulent strain that causes this syndrome allows earlier diagnosis and treatment, thus minimising the
occurrence of sequelae and improving clinical outcomes.

Lancet Infect Dis 2012;
12: 881-87

Institute of Infectious Diseases
and Vaccinology, National
Health Research Institutes,
Miaoli, Talwan (L K Siu PhD);
Graduate Institute of Basic
Medical Scence, China Medical
University, Taichung, Talwan
(LK Siu); Division of Infectious
Diseases and Tropical Medidine,
Department of intemnal
Medidine, Tri Service General

Terrain :

(notamment E. coli)

Clinigue :

Lésion primitive : Abces hépatiques
+

Localisation extra-hépatique :

Phagocytosis

Antimicrobial peptides
(ex. human B-defensins,
lactoferrin)

Complement mediated
lysis and opsonization

Inflammatory response

(¥ROS, IL-8, IL-6, TNF0) - Endophtalmie +++
=  Pulmonaire

W= =  Thrombophlébite

-  Fasciite nécrosante

Diagnostic (+) :

KP hypervirulente = sérotype K1-K2

- Absence de comorbidité (hormis diabéete ?)
- Pas de lésion hépato-biliaire préexistante a la
différence des autres entérobactéries

= SNC : méningite, abces, ventriculite, ...

PCR genes de virulence (rmpA, magA)

Panel: Definitions of invasive liver abscess syndrome

Clinical definitions

Definite invasive syndrome: Klebsiella pneumoniae liver
abscess with extrahepatic complications, especially CNS
involvement, necrotising fasciitis, or endophthalmitis

Probable invasive syndrome: K pneumoniae liver abscess as
the sole presenting clinical manifestation

Microbiological definitions
Definite invasive syndrome: K pneumoniae liver abscess caused
by the K1 or K2 serotype

Probable invasive syndrome: the hypermucoviscous
phenotype is defined by the string test, which monitors the
formation of a viscous string of greater than 0-5 cm in length
stretched by the inoculation loop

Sentypeka

Figure String tests of Kleboelo posvmoniare serotypes €1 and

Wid-tyse £ preumarioe train with naemad Geede ogooess on huive paiitive steng test reedts. Loss of eatsime
mucoid phenoctype T tarts, Capru o pobymessse gene st (Savy], capruke g soosalirensferme gene mutant
(20 ard roguianoe of rrocaid phanctype A e fiutart [Srmgd ) have negatiee SLAng 1St el S«deketion.
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Hypervirulent Klebsiella pneumoniae: a new public health threat

Candace M Marr*® and Thomas A Russo*~%¢

*‘Department of Medicine, University at Buffalo-State University of New York, Buffalo, NY, USA; ®*Department of Medicine, Erie County Medical
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« Classic Kp » « Hypervirulent Kp »

Physiopathologie & Facteur de virulence ?

Quelques pistes ...

rmpA = « mucoid phenotype » : hyperexpression capsulaire
=> inhibition de la phagocytose & résistance au
macrophage ?

* Autres facteurs de virulence :
« Superbug » - Colibactin = invasion du SNC ?
Antibiorésistance - Metabolite transporter peg-344 = tropisme pulmonaire ?

Le phénotype capsulaire des « hvKp »
limiterait I'incorporation des plasmides
des « cKp »
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Life breaks free. Life expands to new
territories. Painfully, perhaps even '
dangerously. But life finds a V\;ay. ¥

~ lan Malcolm

wemaan  Antimicrobial Agents
SOCIETY FOR

mcrosiorocy aNd Chemotherapy

A

Emergence of Carbapenem-Resistant Serotype K1 Hypervirulent
Klebsiella pneumoniae Strains in China

Rong Zhang,® Dachuan Lin,” Edward Wai-chi Chan,”“ Danxia Gu,” Gong-Xiang Chen,* Sheng Chen®*

' 8
J
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We report the emergence of five carbapenem-resistant K1 hypervirulent Kilebsiella pneumoniae (hvKP) strains which caused
fatal infections in hospital patients in Zhejiang Province, China, upon entry through surgical wounds. Genotyping results re-

vealed the existence of three genetically related strains which exhibited a new sequence type, ST1797, and revealed that all strains
harbored the magA and wcaG virulence genes and a plasmid-borne bla,. , gene. These findings indicate that K1 hvKP is simul-

taneously hypervirulent, multidrug resistant, and transmissible.
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i." A. Abces bacteriens
A. Abces a pyogenes

B. Klebsiella pneumoniae hypervirulente

B. Abces amibiens (Entamoeba histolytica)
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D. Candidose hépatosplénique

E. Granulome hépatique (en infectiologie)



Abces amibiens

FAR : Homme (impact de la testostérone sur
I'invasion tissulaire ?)

Contamination indirecte par ingestion
d’aliments contamineés par des kystes ou
directe féco-orale (bas niveau d’hygiene ou
pratigues sexuelles oro-anales)

Prévention : Ebullition & Filtration de I'eau
(kyste relativement résistant a la congélation
ou chloration)

Mandell, 9th Edition
ePilly Trop 2022

ANOFEL

Recommandations aux veyageurs

L'observance des regles d’hygiéne corporelle (lavage des mains avant les repas et aprés passage aux

toilettes), d'hygieéne des aliments et des boissons prévient les risques d'amoebose intestinale et, de |3, celui
d’amoebose tissulaire, en particulier hépatique (voir le chapitre « Parasitoses intestinales »).

Une amoebose tissulaire peut survenir de facon concomitante aux manifestations cliniques d'une amoebose
Intestinale ou des années apreés |'épisode diarrhéique ou dysentérique qui a pu étre oublié par le patient.
Souvent méme, l'amoebose tissulaire inaugure la maladie amibienne chez un porteur asymptomatique
d’amibes.

Entamoeba histolytica ; Trends in Parasitology, January 28, 2021 ; DOI: https://doi.org/10.1016/.pt.2021.01.001



https://doi.org/10.1016/j.pt.2021.01.001

AbCéS amibiens [ PHYSIOPATHOLOGIE J

n  Mature cysts excyst in the Matyre ) Ingestion through
(i) small intestine oyst contaminated food or water
C) m‘\ ~\ \
0\ (: ) (‘, )
oY 0O
o,
e
iy Trophozoites migrate to the L'/,f:)
.

large intestine

d

Trophozoites colonize the colon

* asymptomatic infection) or can invade the - | :
mucosa and disseminate to extraintestinal Q\/ “VaS'zglzzﬁgueuse

sites (liver, lung, brain)
) W

(v) Newly generated oysts ™' %, Diffusion hépatique
are excreted in stool = (veine porte)

/m
”’% 0

sy ) G)d?-

Mandell, 9th Edition
Entamoeba histolytica ; Trends in Parasitology, January 28, 2021 ; DOI: https://doi.org/10.1016/.pt.2021.01.001
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AbCéS amibiens [ PHYSIOPATHOLOGIEJ

Colonisation asymptomatique

Amoebose hépatique = localisation la plus fréquente des Invasion muqueuse |40,
amoebose tissulaire
- le plus souvent d’apparence primitive (antécédents

colique

d’amoebose colique oubliés ou méconnus).
- dela! entre les evenements peut etre de plusieurs Diffusion hépatique e
années (veine porte) 0

(localisations extra-digestives : Foie > Poumon > Cerveau > Coeur)

Mandell, 9th Edition

ePilly Trop 2022

Entamoeba histolytica ; Trends in Parasitology, January 28, 2021 ; DOI: https.//doi.org/10.1016/.pt.2021.01.001
https.//radiopaedia.org/articles/amoebic-hepatic-abscess

https://cliniweb.monsite-orange.fr/page3/index.html
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https://radiopaedia.org/articles/amoebic-hepatic-abscess
https://cliniweb.monsite-orange.fr/page3/index.html

Abces amibiens [ PRESENTATION J

Abces amibien : :
Examen radiologique

e Echographie abdominale : examen de diagnostic présomptif

Epidémiologie

Sex ratio (M/F) 5-18 1-2,4 - un ou plusieurs abces au niveau du lobe droit (80%), de volume et
d’aspect variables en fonction du stade de maturation.
Age 30-40 ans 050-60 ans - ponction echo-guidee : pus stérile chocolat, ne contenant pas ou peu
Durée des symptomes * < 14 jours (75%) 5 a 26 jours d’amibes, NB : peut étre utile en zone d’endémie
Mortalité 10-25 % 0-5 % _ o
Clini  Tomodensitometrie : plus sensible a la phase précoce (pas
ke |2 supérieure a I'echographie dans les conditions habituelles)
Fievre 80 % 80 % lésions arrondies & bien définies (liquide complexe : 10-20 UH)
: 5 0 +/- septations et/ou des niveaux de liquide-débris (cavité centrale)
Perte de poids 40 % 30 % +/- gaz si fistule hépatobronchique ou une fistule hépatocolique.
Douleur abdominale 80 % 55 % - paroi de 3-15mm (+ zone périphérique d’cedéme)
Diarrhee 11-35 % 10-20 %
Toux 10 % 5-10 %
Ictere 10-15 % 10-25 %
Douleur en hypochondre droit 75 % 25-55 %
Biologie & Imagerie
Hyperleucocytose 80 % 75 %
Elevation des ASAT/ALAT 80 % 65 %
Lésion unique 70 % 70 %

“ avant diagnhostic

Mandell, 9th Edition
ePilly Trop 2022
https.//radiopaedia.org/articles/amoebic-hepatic-abscess




Abces amibiens [ DIAGNOSTIC J

Analyses
Amibiase Amibiase - examen microscopique extemporané
j ) Amibiase - examen parasitologique des selles
4

CHH Amibiase viscérale - sérologie

L’intéret des sérologies est de pouvoir
confirmer le diagnostic
Il ne faut pas attendre les
resultats pour debuter le traitement.

Mandell, 9th Edition
ePilly Trop 2022

» Sérologie (Hémaglutination / ELISA) : diagnostic de certitude

- Invasion tissulaire a Ehh

- En cas de négativité initiale : 2nd prélevement a 8-10 jours d’évolution.
- Positif pendant plusieurs années

- Alternative : IFI qui se négative en 6 a 12 mois

Mise en évidence Ehh : EPS ou liquide de drainage
- Rarement positive dans 'amoebose extra-intersinale
NB : Entamoeba dispar = non pathogene (Amibe non pathogene 10 x
plus fréquent qui rendrait compte de la majorité des EPS (+) dans la
population francaise)

Autres techniques :

- Recherche d’antiene parasitaire circulant (sérum) ou sur pus
- PCR (EPS ou liquide de drainage)

NB : 50% d’atteinte colique (asymptomatique)

E- Ponction echo-quidée : pus chocolat stérile (éliminant un abcés a

pyogenes), ne contenant pas ou peu d’amibe ...

2e Iintention
si absence d’évolution
favorable apres traitement
d’épreuve par imidazolés

Impact moindre que dans
les abces a pyogenes




AbCéS amibiens [ COMPLICATIONS J

Rupture dans les organes de voisinage
(plevre, péritoine, péricarde)

ou
Rupture dans les voies de drainage biliaire ou bronchique (vomique)

Exceptionnelle forme suraigué en zone d’endémie
+/- associée a une colite grave amibienne (=
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:» Ponction a discuter en 1ere intention si risque de rupture
: = a partir de 5 cm ou localisation au foie gauche

N = (caractéristiques associés a un plus grand risque de complication et de déces dans les
Ma_ndell, 9th Edition séries autopsiques)
ePilly Trop 2022 i
LE Munoz et al. Early detection of complications in amebic liver abscess. 1992 .
Torre el al. Amebic liver abscess. 2002 ’
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Abces amibiens : Traitement

Meétronidazole 500mg x 3 /jour pendant 10 jours
- Biodisponibilité PO = IV
- Accessibilité & faible cout

Suivie d’un traitement par un amoebicide de contact

(élimination des formes endoluminales et prévention du risque de récidive) :
 Tiliquinol-tilboroquinol (INTETRIX®) - arrét de la commercialisation en 2021
e Paromomycine (HUMATIN®) - disponible en ATU

- 25 a 35mg/kg en 3 prises par jour au cours des repas
NB : El digestif

-5a10 jours

Mandell, 9th Edition
ePilly Trop 2022
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D. Candidose hépatosplénique
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Candidose héepatosplénique (Candidose chronique disséminée) :

3 a 5% de patient selon les centres d’hématologie

No. patients 24 n, %

FdR |der?t_|que aux fongemies : Male gender, n (%) 13 (54)
-Exp03|t|on au ATB Age at HSC diagnosis (years), median (range) 46 (2-76)
_Rupture de Ia barriére muqueuse Duration of fO“OW'Up after HSC dlagnOS|s (months). 25 (0—62)

median (range)
Haematological malignancy, n (%)

-Neutropénie prolongée

Acute leukaemia (ALL or AML) 18 (75)
’ . . . . ] Lymphoma 4 (17)
Presentation cllnlque “ CIaSSIque ? . Autologous stem cell transplantation (testicular carcinoma) | (4)
- Persistance de I’hyperthermie & apparition de perturbation du BH a la sortie Chronic neutropenia® | (4)
d’aplasie (cholestase plus que cytolyse) C";e'f'ae'rs'g"s' n (%) 2 (9
- Fongémie posible avec images hépatosplénique pendant la phase d’aplasie Hepatomegaly 19 (79)
Splenomegaly 13 (54)
Right upper quadrant abdominal pain 9 (37)
Respiratory signs (cough, dyspnoea) 1 (46)
HSC localization, n (%)
Hépatosplénique Liver + spleen 16 (67)
(670/0) SPleen 3 (13)
Liver 5 (21)
Kidney 3 (13)
Lungs 10 (42)
Histology results, n (%) 14 (58)
Positive direct examination 6 (25)
Positive culture 0 (0)
Granuloma 5 (21)
Hepatic tests
Pulmonaire o Elevated transaminases 7 (29)
(42%) —— Cerebrale Elevated alkaline phosphatase 21 (87)
Elevated y-glutamyl transferase 22 (92)
Candidaemia 3 (12.5)

De Castro et al. Hepatosplenic candidiasis in the era of new antifungal drugs: a study in Paris 2000-2007 CMI 2012



Candidose hépatosplénique (Candidose chronique disséminée) : [ DIAGNOSTIC J

Faisceau d’arguments :
* Contexte : Neutropénie prolongée en hématologie / Sortie d’aplasie

 Argument morphologique :
- Echographie
- TDM TAP (+/- cérébrale)
- TEP-TDM : diagnostic et suivi therapeutique a M3

 Argument mycologique :
- Recherche d’'une colonisation a Candida sp
- Hémoculture : candidémie (20%)
- Biopsie scannoguidée :
- ED : levures ou pseudofilaments
- Culture (tres rarement positive)

- Anatomopathologie : infiltration granulomateuse
- PCR18S/ITS

- Marqueurs fongiques :
- B-D-glucan (non adapté au suivi thérapeutique)
- Couple Mannane & Anti-Mannane
- PCR quantitative ITS plasmatique

De Castro et al. Hepatosplenic candidiasis in the era of new antifungal drugs: a study in Paris 2000-2007 CMI 2012



Candidose héepatosplénique (Candidose chronique disséminée) : [PRISE EN CHARGEJ

Ne dois pas retarder la prise en charge hématologique
(infection peu active & réaction principalement inflammatoire)

1ere ligne (en fonction de la documentation (cf. colonisation) & de la gravité du
patient) :

-FLUCONAZOLE 12 mg/kg/j (J1) puis 6 mg/kg/j

-CASPOFUNGINE 70mg /j puis 50mg /j (70mg /j si poids > 80 kQ)

‘Durée : 3(-6) mois (PET-TDM a M3 / en cours d’étude) | TteATF >

v M
Diag de CDC

2 sem 8 sem mois années

\\
\
Zgzgzz Amélioration
aplasie biologique
- S —————
N
b

N

NN\

\
\
\
\'\

NN

N

NB : penser a I'lRIS en cas d’évolution défavorable sous ATF

Bonne réponse au traitement en général
(amélioration radiologique lente +++)

De Castro et al. Hepatosplenic candidiasis in the era of new antifungal drugs: a study in Paris 2000-2007 CMI 2012
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Granulome hépatique (en infectiologie) :

Tuberculose Brucellose

Bartonellose

Toxocarose




Granulome hépatique (en infectiologie) :

Tuberculose




Granulome hépatique (en infectiologie) :

Bartonellose




Granulome hépatique (en infectiologie) :

Toxocarose




Granulome hépatique (en infectiologie) :

Brucellose




Merci pour votre attention
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