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LES ABCES DU FOIE EN MILIEU
HOSPITALIER DE BAMAKO

I- Introduction :

L’amibiase est une infection parasitaire liée au péril fécal, due
a un protozoaire, Entamaba histolytica, seule espece pathogene

pour ’homme.

C’est une affection cosmopolite qui sévit a I’état endémique
dans les régions chaudes du globe (Afrique, Amérique du sud et

Centrale, Asie) ou elle constitue un probléme de santé publique.

6]

Selon ’OMS, 10% de la population mondiale seraient

infectés, correspondant a environ 500 millions de personnes. [6]

En Afrique intertropicale sa prévalence est de 1 a 2% de la

population générale.[54]

L’amibiase hépatique concernerait 1 a 20% des personnes
atteintes d’amibiase invasive, jusqu’a 25% dans le sud - Est

asiatique. [47]

Elle est responsable de 1,9% des hospitalisations a Abidjan
[47], 1,3% a Bujumbura [47], 0,5% pour les adultes a Karachi. [47]
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Les abces non parasitaires du foie sont rares mais leur
incidence a doublé depuis deux décennies. Ceci serait li¢ a
I’influence grandissante du VIH/Sida. L’age moyen est de 60 ans
environ et les hommes sont aussi fréquemment atteints que les
femmes. Les Bacilles a Gram négatif et les germes anacrobies en

sont responsables dans plus de 90% des cas. [83]

A Brazzaville (Congo) ils sévient avec une fréquence de 25%

de la population générale. [33]

Au Cambodge la fréquence des parasitoses est de 28,57%
chez les enfants. [78]

A Bamako, une ¢étude réalisée en I’espace de 2 ans environ
(1976-78) a permis d’isoler 26 cas d’amibiase hépatique, 19 cas

d’amibiase intestinale aigué et 3cas d’amcebome. [76]

La derniere étude faite a Bamako sur 14 mois (1988 —89) a
hopital national du Point G. a permis de trouver 10 cas d’amibiase

hépatique. [55]

Peu de publications ont donc porté sur les abces du foie au

Mali.
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Nous avons ainsi entrepris ce travail sur les abces du foie a

Bamako.
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1- Objectif général :

Etudier les abcés du foie dans les services de médecine en
milieu hospitalier de Bamako.

2- Objectifs spécifiques :

Déterminer la fréquence des abces du foie

Déterminer les €tiologies des abces du foie.

Décrire la présentation clinique des abces du foie.

Evaluer les aspects paracliniques, thérapeutiques, et évolutifs
des abces du foie.
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11/ GENERALITES :

A - Rappels d’Anatomie Hépatique

Le foie est situ¢ dans 1’¢tage sus — mésocolique de I’abdomen
ou il occupe la presque totalit¢ de I’hypochondre droit et déborde
la ligne médiane a gauche. C’est la plus volumineuse des glandes
annexes du tube digestif. Son poids est de 2300 a 2500 g. Ses
dimensions chez I’adulte sont d’environ 28 cm de long sur 15 cm
dans le sens antéro-postérieur et 8 cm d’€paisseur au niveau de la
partie droite. Le foie est divisé en deux parties (foie droit et foie
gauche) par une droite passant par le milieu du lit de la vésicule
biliaire et le bord gauche de la veine cave inférieure (Couinaud). Il
porte a decrire trois faces : supérieure, infe€rieure et postérieure.
Les moyens de fixit¢ du foie sont représentés d’une part par
I’amarrage du foie a ses pédicules vasculaires et principalement la
veine cave inférieure et d’autre part par les différentes formations
périton¢ales qui le relient a la paroi :

I’adhérence a la veine cave inférieure a laquelle le foie est uni par les courtes
veines hépatiques représente le moyen de fixité principal ;

- le ligament phrénohépatique allant de la face postérieure du foie a la partie
verticale du diaphragme ;
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- les ligaments péritonéaux représentés par : le ligament falciforme ou ligament
suspenseur, le ligament coronaire et le petit omentum.

Le foie a une vascularisation nutritive et une vascularisation fonctionnelle. La
vascularisation nutritive est assurée par 1’artére hépatique, branche du tronc cceeliaque.
La vascularisation fonctionnelle est assurée par la veine porte qui pénétre dans le foie
par le hile et se déploie dans le parenchyme hépatique. Ce sang quitte le foie par les
veines hépatiques qui se terminent dans la veine cave inférieure.
Segmentation hépatique :
Le foie est divisé en deux parties (foie droit et foie gauche). Chaque foie se divise en
deux secteurs (antérieur et postérieur). Chaque secteur se divise en deux segments
sauf la partie postérieure gauche ou il n’y a qu’un seul segment. Un segment entoure
la veine cave. Il y a donc huit (8) segments indépendants dans le foie. La numérotation
de ces segments a ¢ét¢ déterminée du centre vers la périphérie : le segment 2 ou secteur
latéral gauche, les segments 3 et 4 constituent le secteur para- médian gauche, le
segment 5 inférieur et le segment 8 supérieur constituent le secteur antérieur droit, le
segment 6 inférieur et le segment 7 supérieur constituent le secteur postérieur droit.
Ainsi le foie gauche est constitué des segments 4, 3 et 2 et le foie droit des segments
8,7, 6 et5. Le lobe droit est constitué¢ de cinq (5) segments (4,5,6,7,8), c'est-a-dire du
foie droit plus le segment 4 qui appartient au foie gauche ; le lobe gauche est constitué
de deux (2) segments (2,3) et n’est qu’une partie du foie gauche. Le segment 1
correspond au lobe de Spigel qui appartient par ses pédicules vasculaires glissoniens
au foie droit et au foie gauche et est drainé par plusieurs petites veines hépatiques
directement dans la veine cave inférieure. Cette segmentation du foie est basée sur la
division des branches de la veine cave inférieure dans le
foie.
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1  Projection antérieure du foie.
1. Lobe droit ; 2. lobe gauche ; 3. pdle superieur du foie droit.
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2- Scheéma géncral de la segmentation heépatique

B - Abcés amibien du foie :

1. Définition : C’est toute suppuration hépatique d’origine
amibienne. Elle est due a une amibe hématophage : Entamaeeba

histolytica histilytica.
Les autres types d’amibe sont :
Entamaeba coli
Entameeba hartmanni
Entameeba dispar
Dientamaeeba fragilis
Endolinax nana

lodamaeeba butschli
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Entamaeeba histolytica minuta et les kystes d’Entameeba sont

les autres souches d’Entamaeba histolytica

2. Epidémiologie :

2-1. Facteurs favorisants : ce sont :

- le climat chaud et humide favorise la survie des kystes
- les mauvaises conditions d’hygi¢ne :
.défécation dans I’eau

rassemblement des populations (prison, camp militaire,

refugiés)
.mains sales
Jieux sales

.eaux et aliments souillés.

2-2. Fréquence :

L’infestation amibienne est cosmopolite et se rencontre

geénéralement en zone tropicale. L’OMS estime que 10% de la
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population mondiale seraient infectés, correspondant a environ
cing cents (500) millions de personnes [6]. Il existe cinquante (50)
millions de cas annuels d’amcebose invasive et au moins cent
milles (100000) déces par an (troisi¢me cause parasitaire de déces
dans le monde apres le paludisme et les schistosomiases) [6]. En
Afrique intertropicale, elle sévit avec une prévalence de 1 a 2%
[54]. La localisation hépatique est responsable de 1,9% des
hospitalisations a Abidjan [47], 1,3% a Bujumbura [47], 0,5% pour
les adultes a Karachi [47]. L’homme est frappe 5 a 12 fois plus
souvent que la femme [47]. La raison n’est pas claire. On évoque
une relation entre hormones sexuelles féminines et réponse
immunitaire. Tous les ages sont concernés, avec une incidence
maximale dans la troisieme décennie [47]. Dans les pays
développés, les cas observeés concernent le plus souvent des
migrants ou des voyageurs provenant des pays d’endémie. Dans
95% des cas, la maladie se déclare dans les cing mois suivants le
voyage, méme bref [47]. Le de¢lai peut étre supérieur a 1 an,
atteindre parfois 20 ans [47]. Dans 6 a 10% des cas, I’amibiase
hépatique se présente comme autochtone [47]. On trouve parfois
dans I’entourage proche du malade, une personne ayant effectué

un séjour en zone tropicale. Chez I’homosexuel masculin, on
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connait un taux ¢levé d’infection par Entameba dispar.
L’incidence de I’infection par Entameeba histolytica et celle de
I’amibiase hépatique ne sont pas plus grandes que dans la
population générale. Chez les malades atteints de syndrome de
I’immunodéficience acquise (SIDA), I’affection semble ¢voluer de

fagon plus sévere [47].

3. Aspects cliniques :

3.1- Physiopathologie :

Grace a leurs enzymes, les trophozoites d’Entamaeba
histolytica ont le pouvoir de détruire les tissus et de pénétrer dans
la profondeur de la muqueuse intestinale. Par effraction des
veinules, ils gagnent le systeme porte dont le flux assure leur
transport passif jusqu’au foie. Plus qu’a une action directe des
amibes sur les hépatocytes, la destruction tissulaire semble résulter
de la lyse des leucocytes et des macrophages par les trophozoites.
Elle libere des produits toxiques qui provoquent la nécrose du tissu
hépatique. Le processus progresse de facon centrifuge, conduisant

a la coalescence des foyers de nécrose contigus. On ne trouve
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amibes et cellules inflammatoires qu’a la périphérie de la cavité.
La réponse immunitaire produit des anticorps seériques qui
n’empéchent pas la progression de la maladie. Ils apparaissent vers

le 7°™ jour.

Certains peuvent persister pendant des années. Apres guérison
et bien que des récidives soient possibles, ils semblent exercer un
certain effet protecteur. Interviennent également des processus
d’immunité a médiation cellulaire : I’induction d’une prolifération
lymphoblastique et la production de Ilymphokines active la
destruction d’Entamaeba histolytica par les macrophages activés et

par les polynucléaires neutrophiles.

3.2- Manifestations cliniques

3.2.1 Forme aigué typique :

Elle offre le tableau d’une hépatomegalie douloureuse fébrile
(triade de Fontan). C’est le plus habituel en France (3/4 des cas)

[47]. 1l est un peu moins fréquent en zone tropicale [47]. La
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douleur est le symptome le plus constant. Elle apparait soit
rapidement de facon aigué, soit progressivement en quelques jours
ou semaines. Sourde, inhibant la respiration, elle a pour sicge
habituel I’hypochondre droit d’ou elle irradie inconstamment vers
I’épaule. Il arrive qu’elle siege ailleurs : base thoracique, €pigastre,
hypochondre gauche, flanc droit, voire région lombaire, ou qu’elle
diffuse a tout I’abdomen. Il n’y a de corrélation ni entre son sic¢ge
et la localisation de la nécrose, ni entre son intensité et la taille de
I’abces. La fievre est habituelle, quoique non constante, de degré

variable.

Les autres symptomes sont plus contingents : anorexie et perte
de poids (fréquentes), nausées ou vomissements, asthénie,
sensation de malaise, plus rarement toux ou dyspnée. Une diarrhée
concomitante n’est présente que chez 1/10°™ a 1/3 des malades,
I’amibiase hépatique survenant souvent en [’absence de toute
symptomatologie  colique actuelle ou antérieure. Une
hépatomégalie est constatée chez 50 a 75% des malades, plus
fréquente en France qu’en milieu tropical [47]. Souvent modérée,
elle peut devenir importante ou déterminer un voussure pariétale

en regard de I’abces. De consistance normale ou ferme, rarement
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isolée, prédominant parfois sur un lobe, elle a pour caractere

essentiel sa sensibilite a la palpation.

L’exploration unidigitale des espaces intercostaux trouve
quelque fois un point douloureux exquis auquel on accorde une
valeur localisatrice. La douleur que provoque 1’¢branlement en
masse du foie, par percussion de la base thoracique droite, ne doit

étre cherchée qu’avec prudence, pouvant étre syncopale.

A ces manifestations cliniques sont associés des signes
biologiques non spécifiques. La sédimentation des hématies est
accélérée au-dela de 50 mm a la 1°° heure prés de neuf fois sur
dix. L’hyperleucocytose dépasse 10G/l1 chez plus de 3/4 des
malades. Une anémie normocytaire modérée, une élévation des
phosphatases alcalines, méme en [D’absence d’ictére, sont
fréequentes. Une augmentation du taux des aminotransferases
sériques, une hypoalbuminémie s’observent surtout dans les

formes séveres, ou en cas de complications.

3.2.2- Variantes symptomatiques :
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L’absence de tel symptome, la prééminence de tel autre
permettent de décrive des variantes symptomatiques. Certaines
sont trompeuses. Les formes fébriles pures, classiques mais rares,
justifient que ’on pense a I’amibiase devant toute fievre isolée
survenant apres un s¢jour en pays d’endémie. Un ictere choles-
tatique est assez fréquent en zone tropicale ou on lui a attribué une
signification pronostique péjorative [47]. Plus rare en France, il n’a
pas le méme caractere défavorable [47]. Les formes
pseudotumorales se présentent comme une hépatomegalie
nodulaire douloureuse sans fievre. Elles sont observées surtout en

milieu tropical.

Il en va de méme pour les formes chroniques, ou les
symptomes €voluent non pas de facon aigué€ sur quelques jours,
mais de facon torpide, pendant plusieurs semaines ou moins,
s’accompagnant volontiers de dénutrition et d’anémie. Enfin, une
complication peut €tre inaugurale. La sédimentation des hématies
est parfois peu accelérée ou normale. L’hyperleucocytose peut
manquer. Une leucopénie a méme ¢€t¢ signalée. Aucune de ces

particularités ne doit pas faire récuser le diagnostic [47] .
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Chez ’enfant, le tableau est en moyenne plus aigu que chez
I’adulte, I’hépatomégalie plus souvent présente, 1’évolution plus
rapide, avec possibilite d’iléus paralytique, de détresse respiratoire.
Les complications sont plus fréquentes, de diagnostic volontiers

difficile.

3.3-_ Amibiase pleuro — pulmonaire :

Elle est secondaire a I’amibiase hépatique. Les amibes
pénetrent par contiguité au niveau des poumons. On peut noter des

formes suppurces.

4. Diagnostic :

Devant une anamnese et une clinique suggestives, le
diagnostic repose sur des arguments morphologiques et

sérologiques plus que sur des arguments parasitologiques.

4.1-_ Arguments morphologiques :
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IlIs sont apportés par I’¢échographie. En premicre intention,
c’est I’examen de choix en raison de son efficacité, de sa facilité,
de son innocuite. Il arrive, tout au début, qu’elle ne révele aucune
Iésion. Il faut alors savoir reconnaitre la signification des signes
indirects inconstants : cedéme de la téte du pancréas ou
¢paississement de la paroi vésiculaire. L’absence de Iésion
hépatique ne doit ni faire récuser le diagnostic présumé, ni retarder
la prescription d’un traitement spécifique. Les jours suivants vont
apparaitre les signes plus €vocateurs. Il s’agit d’abord d’une zone
hypoéchogene sans limites nettes, initialement hétérogeéne sans
renforcement posterieur. Le passage de la sonde a son aplomb est
souvent douloureux. Elle €évolue vers la liquéfaction qui donne a la
nécrose son aspect le plus typique et le plus souvent observé :
cavit¢ anéchogene ou renfermant de fins €chos, a paroi fine, avec
renforcement  postérieur, parfois  polylobée,  volontiers
périphérique. L’existence de cloisons de refend est possible.
Lorsque la nécrose ¢volue lentement, on peut observer des
formations hyperéchogénes en amas ou en stries €paisses. Plus
rarement, dans les abces d’évolution chronique, 1’aspect peut €tre

confondu avec celui d’un carcinome hépatocellulaire.
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La tomodensitomeétrie ou I’imagerie par résonance
magnetique  (IRM), n’ont pas d’intérét, en 1’absence de
complication, qu’en cas de difficultés techniques, a la réalisation
de I’échographie. Leur valeur diagnostique n’est pas meilleure. A
la tomodensitométrie, la partie centrale de la nécrose est
légérement plus dense que 1’eau. On y observe rarement des
septums. La limite externe est lisse ou revétue de nodosités. Entre
le parenchyme normal et la partie centrale il existe, dans la
majorité des cas, une paroi de 3 a 15 mm, de densité intermédiaire.
Apres injection de contraste, cette paroi acquiert une densité ¢gale
ou légerement supérieure a celle du parenchyme adjacent. On note
quelquefois un halo d’cedéme, rarement une dilatation localisée des
voies biliaires intrahépatiques autour de I’abces. En IRM, la partie
centrale de la nécrose donne, les séquences pondérées en T, un
signal d’intensité moindre que celui du parenchyme normal, a peu
pres égal a celle du signal du muscle, hétérogene tout au début,
puis homogene. Cette zone a la méme taille que celle de la cavité
observée en échographie. En pondération T, le signal est presque
toujours de forte intensité, moins homogene qu’en T;. La limite est
nette, parfois légerement mamelonnée. Chez quelques malades, il

existe un cerne périphérique, quelquefois deux ou trois, complets
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ou incomplets, les uns d’intensit¢ accrue, les autres d’intensité
moindre. Une zone d’hyperintensité allant du bord de la zone
nécrotique a la surface du foie correspond a du parenchyme

cedémateux mais morphologiquement normal.

Aucun des aspects révelés par les techniques d’imagerie n’est
spécifique a 1’amibiase hépatique. Les abces bactériens, les
carcinomes hépatocellaires nécrosés, les métastases néoplasiques,
les hématomes, toutes les formations kystiques sont susceptibles de
réaliser des aspects analogues. Aussi I’affirmation de 1’étiologie
amibienne impose-t-elle, dans la mesure ou I’anamnese n’est pas
suffisamment ¢vocatrice, la recherche d’arguments

parasitologiques et surtout s€érologiques.

4.2- Arguments parasitologiques :

Il est rare de trouver des trophozoites ou des Kkystes
d’Entameeba histolytica a ’examen parasitologique des selles,
méme pratiqué¢ dans de bonnes conditions, c¢’est-a-dire sur des
selles émises depuis moins d’une demi-heure, en utilisant une

méthode de concentration et en s’aidant de colorations, cela a trois
9
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reprises au moins. On ne les observe guere que chez 5% des
malades. Le prélevement direct de biopsies rectales par rectoscopie
n’améliore que peu la rentabilité. La culture permet plus souvent
de mettre les amibes en évidence. La technique en reste cantonnée
aux laboratoires de recherche. Dans la partie centrale de la nécrose
hépatique, les protozoaires sont trés rares et tres difficiles a
trouver, les chances étant un peu augmentées en examinant le
liquide de fin d’aspiration. Ils sont plus nombreux dans la paroi de
I’abces. Cela conduit a en préconiser la biopsie par ponction.
Celle-ci n’est en fait pratiquée que dans les cas ou un diagnostic

différentiel difficile I’impose.

4.3-_Arguments sérologiques :

La présence d’anticorps sériques peut Etre détectée par de
nombreuses  techniques.  L’immunofluorescence  indirecte,
I’hémagglutination indirecte, les tests enzymatiques (Elisa) sont les
plus utilisées. L’agglutination sur lame de particules de latex
sensibilisées permet un diagnostic rapide mais moins fiable. Les
anticorps sont détectables des la phase initiale chez plus de 90%

des malades. Lorsqu’ils ne le sont pas, ils le deviennent presque
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toujours apreés une semaine, treés rarement apres deux a trois
semaines. Dans la mesure ou 1’on prend soin d’utiliser deux
techniques différentes et de répéter un examen initialement négatif,
les erreurs par défaut deviennent exceptionnelles. Les faux positifs
le sont également. Apres guerison, les anticorps peuvent rester
detectables en immunofluorescence ou en Elisa pendant 6 a 12
mois, en hémagglutination pendant plusieurs années. Si bien qu’en
pays d’endémie, ou la prévalence des anticorps dans la population
geénérale peut atteindre jusqu’a 25%, une positivité de la sérologie
a un taux modéré risque d’étre due a une infection antérieure. Sa
valeur diagnostique s’en trouve diminué€e. Les arguments cliniques
et paracliniques autorisent le diagnostic des cas typiques avec une
sécurité suffisante. Un taux ¢levé d’anticorps apporte cependant
une aide utile au diagnostic des formes atypiques. A I’oppose, dans
les pays exempts d’endémie la positivité de la s€rologie constitue
un argument tres fort en faveur du diagnostic, a moins que 1’on ne
se trouve en présence d’une personne originaire d’un pays tropical.
L’absence d’anticorps apreés une semaine est un bon argument
contre le diagnostic. Des techniques nouvelles, en cours
d’¢laboration, n’ont pas encore gagné¢ la pratique courante.

L’emploi d’anticorps monoclonaux spécifiques d’épitopes
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n’appartenant qu’a Entamceeba histolytica et non a Entameeba
dispar pourrait €tre intéressant pour rechercher par Elisa la
présence de la protéine antigénique dans le sérum, les selles, les
urines, le pus de malades atteints d’abces du foie. La détection de
I’acide désoxyribonucléique (ADN) parasitaire au moyen de
sondes nucléotidiques et d’amplification geénique pourrait

ameéliorer la sensibilité.

4.4- Anatomie pathologique :

Les collections nécrotiques sont souvent uniques, parfois
multiples, jusqu’a une quinzaine, d’un diametre de quelques
millimetres a plus de 20 cm. Le lobe droit est atteint de facon
préférentielle, volontiers a proximité du dome. Le fait qu’il
constitue une masse tissulaire plus importante que celle du lobe
gauche ne suffit pas a D’expliquer. On pense qu’intervient
¢galement la mixtion imparfaite dans la veine porte des flux
provenant de la veine mésentérique supérieure et de la veine
splénique : ’un s’écoule ¢lectivement vers le lobe droit, 1’autre
vers le lobe gauche. A I’examen histologique, la partie centrale de

la cavité nécrotique est occupée par un liquide plus ou moins épais,
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d’une teinte allant du jaune au brunatre (« pus chocolat »), d’odeur
fade. Dépourvu ou presque de cellules, en particulier de
polynucléaires, en régle abactérien, il n’a pas la composition du
pus stricto sensu. Aussi est-il préférable de parler d’amibiase
hépatique plutét que d’abces, vocable volontiers utilis€¢ par
analogie et par commodité. La paroi est formée par un tissu de
granulation dense avec des polynucléaires, des macrophages, des
trophozoites d’Entamaeeba histolytica au sein d’un tissu hépatique
en voie de destruction. D’abord anfractueuse, elle devient
progressivement réguliere. Chez les malades traités, elle s’entoure
d’une bande mince de collage de type I. La zone de transition,
entre partie liquide et paroi, renferme des cellules nécrosées, des
debris amorphes, des globules rouges, des globules graisseux, des
pigments hématiques qui donnent au pus sa couleur. En cas
d’abces vieilli ou chronique, on assiste a la formation d’une coque
scléreuse. A la péripherie, le tissu hépatique est comprime,
légérement inflammatoire, avec un cedeme interstitiel et une
fibrose sinusoidale. Le refoulement ou D’effraction des canaux
biliaires et la compression des canalicules par extension de
I’inflammation a 1’atmosphére celluleuse des espaces portes

expliquent pour une part I’ictere, lorsqu’il existe.
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L’extension du processus peut outre passer les limites du foie

et gagner les organes voisins : ¢’est le stade des complications.

4.5- Stratégie diagnostique :

En bref, devant une anamnese et une clinique suggestive, en
pays dépourvu d’endémie amibienne, les deux actes diagnostiques
majeurs sont 1’échographie et la sérologie amibienne. Une
¢chographie normale doit €tre refaite 2 ou 3 jours plus tard. Une

sérologie négative doit étre refaite une semaine plus tard.

Aucune de ces ¢ventualités ne doit retarder la mise en ceuvre
d’un traitement spécifique. Une ponction €cho guidée pour examen
bactériologique du pus s’impose, en cas de sérologie négative,
lorsque la possibilit¢ d’un abces bactérien est €voquée sur des
circonstances telles que pathologie infectieuse biliaire ou autre
foyer infectieux intra abdominal, chirurgie abdominale récente,
cancer digestif. Ce n’est que devant une s€émiologie atypique ou
I’absence de réponse au traitement, que I’on se trouve conduit a
envisager d’autres diagnostics. En pays d’endémie, la sérologie

n’est pas nécessaire devant les formes typiques, un abces du foie
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ayant 95% de chance d’étre amibien [47]. L’effet du traitement
spécifique constitue un argument important. La sérologie est en
revanche précieuse dans les formes atypiques. La fréquence des
formes chroniques et celle du carcinome hépatocellulaire posent
plus souvent le probleme de leur distinction, d’autant qu’il peut
arriver exceptionnellement que la sérologie amibienne soit positive
lors d’un carcinome hépatocellulaire et que I’a.feetoprotéine soit
¢levée lors d’une amibiase hépatique. La tomodensitométrie ou
I’IRM n’ont d’utilit¢ que lorsque I’¢échographie se heurte a des
difficultés techniques, lorsqu’elle ne fournit que des images

ambigués ou en présence de complication.

5. EVOLUTION:

5.1. Evolution favorable:

Lorsqu’une amibiase hépatique est diagnostiquée et traitée précocement, la mortalité
est inférieure a 1% [47]. 1l n’en va pas ainsi dans les pays en voie de développement
ou la malnutrition, les agressions polyparasitaires et infectieuses, le recours en
premicre intention a la médecine traditionnelle ont pour conséquence une gravité
accrue. L’abus d’alcool, fréquent dans certains pays, semble exercer aussi un effet
délétere. Les taux de mortalité avancés de 4 a 18% sont en fait trés variables selon le
lieu et I’époque [47]. Sous un traitement adapte, I’évolution habituelle est la guérison
sans séquelle. La douleur s’atténue en général treés vite, pour disparaitre en quelques
jours. Il en va de méme pour 1’anorexie. La température se normalise en 3 a 5 jours,
quelquefois apres une cassure initiale brusque, des la 12° heure. Dans d’autres cas, la
défervescence ne s’effectue que lentement, sur 1 a 3 semaines. La polynucléose se
corrige en 1 a 2 semaines. La vitesse de sédimentation des hématies décroit moins
vite, sa normalisation demandant souvent 1 a 2 mois. Il est fréquent d’assister a une
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¢lévation du taux des anticorps sériques. Des taux élevés persistent au moins jusqu’au
3°™ mois. Leur décroissance ultérieure peut n’étre que tres lente.

Il y a décalage entre 1’évolution clinique et une évolution
anatomique plus lente. L’¢chographie montre, dans la majorité des
cas, un comblement progressif de la cavité. Les limites deviennent
imprécises, le contenu reprend peu a peu la méme échostructure
que le parenchyme sain. Dans un délai moyen de 3 a 4 mois,
inférieur a 6 mois pour les deux tiers des malades, on assiste a la
restitution ad integrum. Il arrive que la taille de la zone nécrotique
augmente pendant les premieres semaines. Il n’y a pas lieu d’y voir
I’expression d’un ¢échec du traitement. La régression vient
secondairement. Sa durée peut €tre beaucoup plus longue, en
particulier pour les abces les plus volumineux. Encore que des
ctudes prospectives aillent a I’encontre de 1’opinion générale en ne
trouvant pas de corrélation entre la taille de la nécrose et le délai de
sa disparition. Des aspects résiduels persistent alors pendant 1 ou 2
ans : images d’allure kystique ou en cocarde, ne cédant que
lentement la place a une plage hypoéchogene plus ou moins
homogene, a limites irrégulieres qui pourrait en imposer pour un
processus carcinomateux. Des calcifications sont possibles. Ces

aspects sont importants a connaitre pour le diagnostic d’une I€sion
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focale du foie chez les personnes vivant dans des pays ou existe
une forte incidence a la fois de I’amibiase et du carcinome

hépatocellulaire.

En I’absence de réinfection, les récidives en un site différent
sont rares, quelquefois itératives : 5 sur 1021 cas suivis pendant 5
ans pour Deleon a Mexico [47], 4 parmi les 152 cas de la série de
Laverdant et al [47]. Elles sont probablement dues a un défaut
d’¢radication du parasite dans I’intestin.

5-2-Complications
Le risque évolutif principal est I’extension du processus aux organes voisins.

Les complications qui en résultent, rares en France,
surviennent en zone tropicale avec une fréquence plus grande.
Concernant de 12 a 36% des amibiases hépatiques, elles sont
responsables de I’essentiel de la mortalit¢ [47]. Elles peuvent se
présenter comme inaugurales. Il arrive aussi, rarement, que la
migration survienne malgré un traitement efficace. Les abces du
lobe gauche portent la réputation de donner lieu a des
complications plus souvent que ceux du lobe droit. Ce n’est pas
confirme¢  par tous. Globalement, les complications

pleuropulmonaires sont les plus fréquentes, puis les complications
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péritoncales. L’atteinte péricardique est tres rare, ne représentant

que moins de 1% des complications thoraciques.

Elle est le propre des abces du lobe gauche.

Schématiquement, les structures adjacentes au foie peuvent étre atteintes de deux
facons : la rupture brutale de 1’abceés ou la propagation de proche en proche du
processus nécrosant.

5.2.1 Rupture brutale de I’abcés

Elle concerne soit la cavité fermée d’une séreuse (par ordre
decroissant de fréquence : plevre, péritoine, pericarde), soit un
organe creux ouvert vers ’extérieur (arbre bronchique, intestin).
Elle s’exprime par un tableau aigu, parfois dramatique, inauguré
par une douleur soudaine et trés vive. En cas de rupture pleurale,
celle-ci est suivie d’un ¢état de détresse respiratoire,
¢ventuellement d’un état de choc qui ne sont soulagés que par un
drainage rapide de I’empyeme. En cas de rupture peritonéale
s’installe un tableau de péritonite aigué qui peut simuler, une
rupture viscerale. La rupture intra péricardique provoque une
tamponnade aigué€. La rupture dans un organe creux se drainant
naturellement vers 1 ‘extérieur donne également lieu a un tableau
bruyant : douleur suivie de vomique abondante, puriforme ou
brune, avec détresse respiratoire en cas de rupture bronchique,

débacle diarrhéique puriforme en cas de rupture dans le tractus
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intestinal. A la différence de la rupture dans une cavité séreuse,
cette évacuation du contenu nécrotique entraine un soulagement et
a pu, jadis, conduire a la guérison spontance. Elle expose a la

surinfection.

5.2.2 Extension de proche en proche.

Elle est plus fréquente que la rupture brutale. Un état
inflammatoire réactionnel au voisinage de 1’abces précede
I’envahissement amibien proprement dit. Il est ainsi banal que les
amibiases localisées a la convexité du foie soient accompagnées de
manifestations diaphragmatiques, pleurales, et pulmonaires. Elles
concernent habituellement la base droite, mais sont aussi possibles
a gauche ou a la partie supérieure des poumons. Douleur pleurale,
toux, dyspnée sont fréquentes. L’ascension de la coupole
diaphragmatique droite, son immobilité a I’examen radioscopique
(tombé en désuétude) une voussure localisée en soleil couchant
restent des signes classiques, méme si I’échographie a relégué la
valeur diagnostique qu’ils ont eu. Il n’est pas rare d’observer sur la
radiographie pulmonaire un épanchement pleural modéré dont la

ponction montrerait la nature sérofibrineuse réactionnelle. La
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propagation transdiaphragmatique du processus amibien enrichit la
sémiologie : expectoration puriforme strice de sang ou petites
hémoptysies répetées traduisant une atteinte bronchique, syndrome
pleural ou syndrome de condensation de la base droite. L’imagerie
révele des lésions diverses. Un empyeme est parfois surinfecte,
susceptible alors de laisser des sequelles obérant la fonction
respiratoire malgre le drainage. Des images basales d’atélectasie en
bande, fréquentes, n’expriment qu’un trouble ventilatoire.
L’atteinte du parenchyme pulmonaire se traduit soit par des
opacités floues, non systématisées, laissant apparent un
bronchogramme ac€rien, soit par des opacités plus denses,

segmentaires ou lobaires, soit par une fistule hépatobronchique.

Un abces pulmonaire peut faire suite aux aspects précédents

ou constituer la premiere manifestation.

Il se traduit dans la majorit¢ des cas par une image
hydroaérique au sein d’une opacité dense quelquefois comme une
opacité arrondie, pseudotumorale. D’évolution soit aigué, parfois
récidivante, soit chronique, 1’amibiase pulmonaire peut créer des

difficultés diagnostiques lorsqu’elle se situe ailleurs qu’a la base
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droite ou lorsque D’atteinte hépatique est discreéte. La serologie

amibienne, presque toujours positive, revét alors une grosse valeur.

5.2.3 Autres complications

De facon analogue, I’envahissement du péricarde est précédé
par une phase d’¢épaississement de la séreuse et d’épanchement
sérofibrineux, visibles par €chographie, avant que ne survienne
I’épanchement puriforme qui va provoquer une tamponnade
progressive. Dans ce cas, comme celui de I’extension pulmonaire,
I’échographie ou la tomodensitométrie montrent inconstamment
I’existence d’une breche diaphragmatique, parfois large, faisant
communiquer les processus hépatique et thoracique. L’extension
progressive de la nécrose vers I’espace périton€al peut se traduire
par de D’ascite, une péritonite asthénique, un tableau occlusif.
L’imagerie découvre des collections dans une variét¢ de position :

sous phréniques, sus — hépatiques, paracoliques, pelviennes...

D’autres complications pour leur rareté, ne méritent qu’une
mention : compression des voies biliaires par un abces volumineux

de la face inférieure du foie, compression ou thrombose de la veine
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cave inférieure, éventuellement compliquée d’embolie pulmonaire,
thrombose des veines sus- hépatiques avec syndrome de Budd -
Chiari aigu, extension a I’espace para rénal, a la paroi abdominale
ou lombaire, amibiase splénique. La surinfection d’un abces ferme

est presque toujours iatrogene.

Enfin, une atteinte hépatique peut s’inscrire dans le tableau
d’une amibiase maligne ou fulminante, en association avec une
colite aigué grave, évocatrice de I’¢tiologie amibienne. Rare en
pays d’endémie, exceptionnelle en France, elle frappe plus
volontiers 1’enfant en bas age, la femme enceinte, les malades
atteints d’affections malignes ou recevant des corticoides, les

personnes dénutries, les ethyliques

6. Traitement.

Le but premier du traitement est 1’éradication du parasite.
Dans la majorité des cas, elle suffit a entrainer la réparation des

lésions. Ce n’est que lorsqu’une

collection puriforme est par elle — méme menagante malgre le

traitement amcebicide que I’on doit envisager une €vacuation.
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6.1 Méthodes

6.1.1 Médicaments disponibles

Pour détruire le parasite, on dispose de médicaments

ameebicides (Voir tableau)

Les uns ont une diffusion tissulaire qui leur permet d’agir
dans tous les organes. Les autres, non absorbés par la muqueuse
digestive, ne peuvent avoir qu’une action intra luminale dans

I’intestin.

Les amcaebicides diffusibles actuellement disponibles sont des
derivés du nitro-5-imidazolé. Ils sont tres efficaces. On ne connait
aucune souche de Entamaeeba histolytica qui leur soit résistante. Le

métronidazole reste le plus utilisé.

Il est également actif sur de nombreux germes anacrobies.
Administré par voie orale, son absorption est rapide. Sa

diffusibilité assure une concentration tissulaire efficace en 2 a 3

45



heures. La voie orale doit €tre préferée a la voie parentérale, sauf

impossibilité car elle parait plus efficace.

L’¢limination est principalement biliaire, sous forme d’un
métabolite moins actif dont I’action amcebicide dans la lumiere
colique est imparfaite. Ce métabolisme est en partie réabsorbé. Le
cycle entérohépatique ainsi parcouru explique que des dérivés du
métronidazole continuent a étre excrétés dans I’urine pendant

plusieurs jours apres absorption d’une dose unique.

Lorsque le métronidazole est administré dans les 5 a 10 jours
qui suivent le début de la maladie, il conduit a la guérison dans
plus de 95% des cas. Le caractere imparfait de son action sur les
amibes intestinales 1mpose 1’usage consécutif d’un amcebicide

luminal.

Il est possible que la prolongation du traitement imidazolé
au-dela de 5 jours, ou méme moins soit superflue. Les traitements
courts, de 1 a 3 jours voire une prise unique 2,4 g, obtiennent la
guerison dans une proportion de cas tres importante. Cela peut étre
utile pour des malades peu compliants. Aux doses utilisées pour le
traitement de 1’amibiase, le métronidazole est en générale assez

bien tolérée. L’occurrence d’épigastralgies, de nausées, d’un état
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saburral, de sensations gustatives désagréables (20 a 50% des
malades) est diminué par le fractionnement des prises et par leur
absorption au cours des repas. La consommation d’alcool doit €tre

® ». Les neuropathies

¢vitée, en raison d’un « effet Antabuse
sensitives périphériques ne sont observeées qu’avec des durées de
traitement supé€rieures a celles habituellement nécessaires pour une
amibiase hépatique. Le meétronidazole franchit la barricre
placentaire et passe dans le lait. La possibilit¢ d’un effet
tératogene a ¢té ¢voquee, non confirmee. Compte tenu du caractere
ict vital de I’indication, il peut étre donc utilis¢ pendant la
grossesse. Les autres dérivés du nitro-5-imidazolé ont une demi-
vie plus longue et une tolérance peut €tre un peu meilleure.

Certains utilisent le tinidazole en cure courte de 2g/j per os,

pendant 3 jours.
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Amaeebicides tissulaires

Dénomination Dose quotidienne Voi Durée
Chimique Commerciale ® Adul Enfa | ©
te nt
Métronidazo Flagyl 2¢g 35- Ora 5-10j
le Meétronidazole Braun 50 mg/kg le
iv
Ornidazole Tibéral 1,5g 30m Ora 5j
Ornidazole Meram g/kg le
iv
Secnidazole Flagentyl 1,5g 30m Ora 5j
g /kg le
Tinidazole Fasigyne 500 1,5¢ 30m Ora 5j
g /kg le
Ameebicides luminaux
Tiliquinol + Intétrix 6 Ora 10j
tilbroquinol gélules le
Paromomyci Humagel la2 50m Ora 5-8j
ne g g /kg le
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6.1.2 Gestes d’évacuation

Les moyens d’évacuation de la collection nécrotique sont la
ponction ¢évacuatrice, le drainage transparictal percutane, la

chirurgie.

La ponction guidée par echographie, utilise une aiguille de
calibre suffisant (16-18G) pour €vacuer un pus ¢épais. Elle peut étre
¢ventuellement répéteée. Certains instillent, au décours, un produit
de contraste pour apprécier le volume de la cavité et ses
connexions ¢ventuelles avec ’arbre biliaire ou avec les organes
voisins. D’autres instillent un amaebicide dilu¢. Ces pratiques sont
contestées. La ponction soulage la douleur. Son effet favorable sur
la défervescence et sur la durée de I’hospitalisation reste
controvers¢ pour les abces non compliqués. Soutenu par les
protagonistes de la méthode dans des études ouvertes, 1’argument
est réfuté dans des €tudes prospectives, et une importante ¢tude
rétrospective qui conclut plutdt a sa nocivité, autant que les
ponctions ne sont pas exemptes d’incidents et qu’elles favorisent la

surinfection bactérienne.
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Le drainage aspiratif utilisé des cathéters multiperforés de
type « queue de cochon » d’un calibre de 8-10F ou plus gros (12-
14F) lorsqu’il s’agit de drainer des collections péritonéales ou

pleurales.

Sont éventuellement mis en place autant de cathéters qu’il est
nécessaire pour drainer des collections multiples, dans la mesure
ou elles ne sont pas largement communicantes. Le drainage est
poursuivi jusqu’a ce  qu’il cesse ¢étre productif. Certains
I’assortissent de lavages au sérum physiologique. Sur la chirurgie,
il a ’avantage d’une meilleure acceptabilité, d’un colit moindre,

d’une mortalité moindre.

Son emploi pour traiter un abces non compliqué donne lieu a
la méme controverse que celui de la ponction €vacuatrice. En
revanche, en cas d’abces résistant au traitement médical, ou
d’abcés compliqué de rupture pleurale, péritonc¢ale et méme
péricardique, il semble de plus en plus que le drainage soutienne
avantageusement la  comparaison avec la  chirurgie
conventionnelle. Pour les ruptures péritone€ales, 1’intérét éventuel

de la chirurgie ccelioscopique reste a évaluer.
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6.2.Indications :

Le traitement amcebicide doit €tre entrepris des que le
diagnostic est ¢établi ou seulement présume sans attendre
confirmation. = D’¢éventuels  désordres  métaboliques  ou

hémodynamiques sont corrigés dans le méme temps.

L’association d’antibiotiques a large spectre n’a d’intérét que
si I’on a des raisons de craindre un abces bactérien, en attendant les
résultats de I’examen bactériologique du produit de la ponction qui
est alors pratiquée, ou bien dans 1’éventualit¢ d’une surinfection
secondaire. L’évacuation de la collection nécrotique n’est que
rarement nécessaire. La ponction parait souhaitable dans les
circonstances suivantes :

nécessite de soulager rapidement une douleur vive non calmee
par les moyens habituels,

absence de réponse ou aggravation sous traitement meédical,

menace de rupture.

Tout abces du lobe gauche n’est pas a ponctionner
systématiquement par crainte d’une rupture pericardique, en fait

tres rare.

51



L’absence de réponse au traitement, ou I’aggravation doivent
étre jugées sur des criteres cliniques et non iconographiques. Ces
criteres sont la persistance ou [’accentuation de la douleur,
I’absence de réduction de la température ou sa « ré ascension », la
survenue d’une géne respiratoire. Lorsque I’évolution clinique est
favorable, mieux vaut ne pas réitérer I’imagerie : une augmentation
du volume de la nécrose risquerait de conduire a un geste excessif.
L’aggravation des symptomes doit faire craindre une évolution
vers la rupture. Il semble que puissent étre considéré comme abces
a risque ceux dont le diametre excede 10 cm et qui forment
voussure a la surface du foie. En cas de rupture ou d’extension a un
organe voisin, I’€évacuation s’impose, quelquefois par ponction,
plus souvent par drainage percutan¢. L’indication de la chirurgie
conventionnelle se trouve réduite aux impossibilités techniques ou

aux ¢checs du drainage.

Dans tous les cas, le traitement doit étre compléte

secondairement par I’administration orale d’un amcebicide luminal.
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7. Prophylaxie

En I’¢état actuel, la prophylaxie ne repose que sur les mesures
d’hygiene et [1’¢ducation sanitaire, destinées a ¢éviter la
contamination  oro-fécale. On ne dispose pas d’une
chimioprophylaxie fiable. Les recherches visant a 1’¢laboration
d’un vaccin connaissent des résultats encourageants: une
protection contre 1’amibiase hépatique a été obtenue chez des
animaux de laboratoire au moyen de sous —unités de certaines
enzymes du parasite ou de peptides de syntheése qui en reproduisent

la structure.
8. Conclusion

Quoique potentiellement grave, I’amibiase hépatique apparait
globalement comme une affection de bon pronostic, pour autant
que le recours aux soins soit précoce, que le meédecin soit
suffisamment averti pour porter le diagnostic et mettre en ceuvre le
traitement de fagon rapide et que le malade ne cumule pas des
causes multiples de déficience organique. Les 5- imidazolés
suffisent dans la grande majorit¢ des cas a assurer la guérison.

Dans I’éventualité de complications, le progres des techniques de
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la radiologie interventionnelle réduit a tres peu les indications d’un

drainage chirurgical.

C. Abcés du foie a pyogenes

1- Définition :

C’est toute suppuration hépatique d‘origine bactérienne qui
peut compliquer un foyer infectieux du territoire portal, une
infection biliaire, une septicémie, un déficit immunitaire, le diabete

etc.

Autrement dit 1’abces correspondant a une cavité néoformée
créée par la nécrose du parenchyme heépatique par [’agent

pathogene.
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2. Epidémiologie :

2.1 Incidence

Elle est relativement faible et lentement progressive sur des
séries autopsiques. Les résultats de deux séries consécutives
provenant de la méme institution montrent une incidence de 0,4%
des autopsies entre 1934 et 1958 et de 0,57% de 1959 a 1968 [47].
En revanche, I’'incidence a nettement augmenté de 13/100 000
admissions entre 1952 et1984, a plus de 20/100 000 dans deux des
plus grands centres nord-américains, tendance confirmée par
d’autres séries reécentes [47]. Cette progression est imputée a
I’amélioration des techniques radiologiques et a 1’utilisation des
moyens de plus en plus invasifs dans la prise en charge des
cancers periampullaires et hépatobiliaires. Les abces du foie a
germes pyogenes paraissent rares en zone tropicale d’Afrique.
Cette raret¢ doit cependant tenir compte des difficultes

diagnostiques.
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2.2 Age et sexe

L’abces bactérien du foie était selon Ochsner et de Bakey, une
pathologie du sujet jeune. Dans leur travail datant de 1938, I’age
moyen ¢tait de 30 ans. Les séries récentes objectivent une
stabilisation de I’Age moyen entre la 6™ et la 7°™ décennie. La
nette prépondérance masculine des s€ries anciennes a presque

disparu.

2.3. Germes en cause

2.3.1. Anaérobies a Gram Négatif : 40 a 60 % :

- Escherichia coli
- Klebsiella
- Pseudomonas
- Enterobacter
- Morganella
- Serratia
Plus rarement Proteus, Fikenella, Providencia, Salmonella

2.3.2. Aérobies a Gram positif : 10 a 20 % :

Streptocoques A, D, microaerophile, ingroupable
- Staphylocoques
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2.3.3. Anaérobies : 35 a 45 % :

- Bacteroides fragilis sp

- Fusobacteruim

- Clostridia

- Streptocoques, peptostreptocoques
- Actinomycetes

- Diphteroides

2.3.4. Polymicrobisme : 20 a 60 %

2.3.5 Abcés stérile : 5a 10 %

Mycose : 5230 %
- Candida
- Cryptosporidium
Histoplasma

Germes particuliers : 1%

- Bacille de Koch
- Brucella

- Yersinia
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- Pasteurella

2.4. Facteurs favorisants :

Immunodépression

Cancer

Diabe¢te

Alcoolisme

Corticothérapie

Cirrhose

Foie cardiaque

Des antéceédents de chirurgie abdominale en particulier gastro-
duodénale sont souvent retrouves.

3. Anatomopathologie :

L’abces bactérien du foie peut €tre unique ou multiple,
macroscopique de diametre supérieur ou ¢€gal a 2 cm ou

microscopique d’un diametre de quelques millimetres.

L’abces correspond a une cavité néoformée créée par la
nécrose du parenchyme hépatique induite par I’agent pathogene.
Les parois sont formées par du tissu hépatique dénaturé hébergeant

habituellement le ou les germes responsables. L’abces contient du
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pus parfois fétide (surtout en cas d’infection aux germes
anaérobies) et souvent des débris nécrotiques. Les abces peuvent
etre superficiels, sous capsulaires avec une composante
inflammatoire péri- hépatique, ou profonds, enchassés dans le

parenchyme.

Les macro abces sont uniques dans 50 a 70% des cas et situés
dans le lobe droit dans plus de deux tiers des cas. Ils
correspondent souvent a une contamination hépatique par voie
portale.  Cette localisation  serait 1mputée aux  flux

meésentericoportal préférentiel vers le lobe droit.

Dans 30 a 60% des cas, les macro abces sont multiples, répondant a une étiologie
biliaire avec une pathologie maligne sous-jacente dans prés de la moiti¢ des cas. Les
abces multiples sont également repartis dans les deux lobes.

Les abces microscopiques ou diffus réalisent les classiques abces miliaires du foie. Ils
répondent a trois types de mécanisme:

- thrombose portale suppurée ou pyléphlébite;

- obstruction biliaire réalisant 1’angiocholite aigué€ suppurée obstructive.

- dissémination artérielle au cours des états septicémiques séveres, en particulier en
cas d’endocardite bactérienne et /ou chez les immunodéprimés, des micro abces sont
alors retrouveés au niveau d’autres organes. L’aspect histologique peut permettre de
distinguer les micro abces d’origine portale qui ont un développement péri portal et
les micro abces d’origine biliaire a développement péricanalaire.

4. Facteurs étiologiques

4.1. Causes biliaires: 30 a 70%
- malignes: cancers des voies biliaires, péri ampullaire ou de la vésicule
- bénignes: lithiase biliaire, anastomose biliodigestive, cathétérisation des voies biliaires,
pancréatite chronique.
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4.2. Causes portales: 10 4 20 %

- Bénignes : diverticulite, suppuration anorectale, suppuration postopératoire,
entérocolites inflammatoires, perforation digestive, appendicite, salpingite, abces
pancréatique ;

- Malignes : cancer colique ou gastrique infecté

4.3. Causes artérielles : 10 a 15 %

- Septicémies (endocardite), infection urogénitale, dentaire, ORL, cutanée,
ostéomy¢élitique.

4.4. Abcés par contiguité : 1 a 5%
- abces sous phrénique, sous hépatique, cholécystite aigué

4.5. Abcés post —traumatique : 1 a 3%
- traumatisme ouvert ou fermé

4.6. Abcés cryptogénétique : 10 a 40%

5. Physiopathologie :

La bactériémie portale est un phénomene physiologique.
Cependant, [D’activit¢ antibactérienne du complexe réticulo-
endothélial hépatique est intense et les hépatocultures sur foie sain
sont stériles. La survenue d’un abces bactérien du foie correspond
a un désequilibre entre la contamination bactérienne et les moyens

de résistance hépatique a I’infection, comme en cas d’inoculation

60



massive et répétée, en cas de déficit immunitaire et/ou en cas
d’anomalie hépatique. Ainsi certains  ¢tats morbides sont
fréquemment associ€s aux abces du foie et constituent des facteurs
favorisants : diabéte, cancer, immunodépression, alcoolisme,

corticothérapie, cirrhose, foie cardiaque...

Des antécédents de chirurgie abdominale, en particulier

gastro-duodénale, sont souvent retrouveés.

L’¢étiologie est classiquement divisée en six categories selon
la voie d’inoculation qui peut €tre biliaire, portale, arterielle, par

contiguité ou post-traumatique.

Dans un certain nombre de cas, la cause reste mal ¢lucidée et

I’abces est dit « cryptogénétique »

Abcés d’origine biliaire :

Ils représentent toujours la cause la plus fréquente d’abces du
foie a pyogenes. Il s’agit souvent d’abces secondaires a une
obstruction biliaire compliquée d’angiocholite, le germe atteignant

le foie par voie canalaire ascendante.
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Les causes malignes forment actuellement plus de la moitié
des abces a pyogenes d’origine biliaire : cancers des voies biliaires,
périampullaires et de la vésicule. L’usage de plus en plus étendu
des protheses biliaires a ét¢ sans doute le facteur favorisant. Les
causes bénignes sont dominées par la lithiase de la voie biliaire
principale, La forme intrahépatique ¢tant rare en Occident. Les
autres causes biliaires bénignes sont beaucoup plus rares : sténose
biliaire postopératoire, cathétérisme diagnostique ou theérapeutique

transheépatique ou rétrograde, anastomose biliodigestive.

Abcés d’origine portale:

Ils correspondent a des bactériémies portales massives. La
majorité des abces hépatiques d’origine portale n’est plus associce
a une pyléphlébite. Ces abces sont souvent uniques mais peuvent
étre multiples en cas de pyléphlébite secondaire a une
diverticulite, celle secondaire classiquement a I’appendicite aigué
ayant quasiment disparu. Les causes actuelles d’abces d’origine
portale sont les complications de la maladie diverticulaire colique,
les cancers gastriques ou coliques infectés, les suppurations

anorectales, les abces pancréatiques, les perforations digestives les
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suppurations intra-abdominales postopératoires et les maladies
inflammatoires (rectocolite hémorragique et maladie de Crohn).
Au cours de ces dernieres, les bacteériémies portales sont fréquentes

mais les AF sont rares.

Abcés d’origine artérielle: 5a 10 %

Ces abces sont le plus souvent dus a une bactériémie
passagere. Ils sont généralement macroscopiques et uniques. Les
portes d’entrée peuvent étre une septicémie d’origine variable chez
les immunodéprimés, une endocardite, une staphylococcie cutanée,
une infection urogénitale une infection ORL ou dentaire, une

pneumopathie ou une ostéomyeélite.

Abcés par contiguité:

Ces suppurations intra périton¢ales de voisinage entrainant
une effraction de la capsule de Glisson sont devenues rares avec le
développement de 1’imagerie moderne (TDM, ¢échographie)

permettant un diagnostic précoce et une antibiotherapie efficace.
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Il peut s’agir d’un ulcere térébrant ou d’un abces sous —
phrénique ou sous —hépatique postopératoire ou spontané (ulcere
perforé). Un cas particulier est réalis€¢ par certaines cholécystites

aigués entrainant une suppuration du parenchyme adjacent.

Abcés post-traumatique:

Ils sont secondaires a une contusion ou une plaie hépatique et
correspondent a la surinfection d’un hématome intra hépatique ou

d’une zone dévitalisée.

Abceés cryptogénétique :

Il s’agit d’abces pour lesquels aucun foyer infectieux causal
ne peut étre retrouve. Plusieurs séries récentes les considerent

comme les plus fréquents.

Ces abces seraient soit d’origine artérielle, secondaire a des
bactériemies décapitées passées ou inapergues, soit d’origine
portale avec ou sans pyléphlébite occulte. Ces abces doivent rester

un diagnostic d’¢limination.
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6.Formes particuliéres

6.1. Abcés de ’enfant:

IIs sont rares et doivent faire ¢évoquer un état
d’immunodépression (leucose) ou une granulomatose chronique
familiale. Chez le nouveau-né, I’infection ombilicale peut étre a
I’origine d’abces hépatique par voie portale avec ou sans
pyléphlébite et les listérioses néonatales peuvent etre compliquees

d’abces hépatique.

6.2. Abcés du foie des malades atteints de cancer

Deux sous groupes sont distingués:

Les abces fongiques des sujets jeunes porteurs de leucoses et,
Les abces bactériens des sujets ages ayant une tumeur solide.

Dans le premier groupe, la chimiothérapie est le facteur

initiateur majeur et dans le deuxieme, on retrouve le plus souvent
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la notion de manipulation diagnostique ou thérapeutique des voies

biliaires.

6.3. Abcés du foie 4 composante gazeuse

IIs forment 10 a 20% des AF. Un diabéete mal controlé est trés
frequemment retrouve. Le mécanisme est mal ¢lucidé. Les
bactéries anaérobies sont isolées dans 20% des cas. Cette forme est

associée a une mortalité élevée, aux alentours de 30%.

6.4. Abces du foie dans le syndrome de

I’immunodéficience acquise:

Ils sont trées graves. L’origine fongique est fréquente. La

mortalité peut aller jusqu’a 80%.

7. Bactériologie

L’identification et 1’antibiogramme du ou des germes

pathogenes sont essentiels. L’isolement des germes peut se faire a
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partir de pus de I’abces et /ou par les hémocultures systématiques
et répétées. Un troisieéme site possible de préléevement est labile,
option de plus en plus utilisée ces dernieres années, du fait de
I’usage des protheses biliaires. Enfin, I’hépatoculture (paroi de
I’abceés) peut étre effectuée pour I’isolement des germes. Les
techniques de prélevement et de culture doivent étre rigoureuses,

surtout pour les germes anaérobies.

La culture du pus de I’abces est positive dans 70 a 97% des
cas. Les hémocultures sont positives dans 60 a 82% des cas. Les
cultures de bile sont positives dans 70 a 93% des cas. Le
polymicrobisme est fréquent (20 a 60%), en particulier en
présence de germes anacrobies. Il semble que les abces solitaires
soient plus fréquemment polymicrobiens que les abces multiples

(63% contre 30%).

Les germes les plus souvent rencontrés sont les bacilles a
Gram negatif (40 a 60%) et les bactéries anacrobies (40 a 50%). La
fréquence de ces dernieres a €¢t¢ augmentée par I’amelioration des
techniques de culture. Le groupe des bacilles a Gram négatif est
codominé par Escherichia coli et les Klebsielles tandis que

Bacteéroides fragilis est le chef de file des germes anaérobies. Les
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streptocoques et les staphylocoques peuvent é&tre rencontrés
notamment dans les abces d’origine hématogeéne systématique. Les
agents fongiques (notamment candida) sont trouveés dans les abces
multiples des malades immunodéprimés ou atteints de cancer.
Dans 5 a 10% des cas, le pus peut rester stérile, correspondant
alors a des defauts de culture des germes anaérobies, a des formes
décapitées par I’antibiothérapie, a des amibiases méconnues ou a
des mycoses. Citons enfin les rares abces specifiques : tuberculose,
brucellose, tularémie, syphilis, yersiniose, pasteurellose, fongiques

(candidose, cryptococcose, histoplasmose...)

Selon I’¢tiologie, 1l semble qu’il y ait des différences dans les
taux de positivité des cultures. Ainsi, les abces cryptogénétiques

sont associes aux taux de culture positive les plus bas.

8. Histoire naturelle et pronostic :

En I’absence de traitement, les abces a pyogenes sont

constamment mortels.

Les complications peuvent €tre loco-régionales ou génerales :

Rupture pleuro- pulmonaire
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Insuffisance hépatocellulaire
Rupture sous-phrénique
septicémie

Rupture péritoneale.

Avant ’¢re de la scintigraphie, le diagnostic était souvent

porté en post mortem et les taux de mortalité atteignaient 60 a

80%.

Avec ’apparition des techniques d’exploration isotopiques, la
mortalité a chuté a des taux de 30 a 50 %. Néanmoins, c’est
I’avenement de 1’échotomographie et de la TDM qui a transformé
le diagnostic, le traitement et le pronostic de cette affection. La
mortalite¢ dans les s€ries chirurgicales publi¢es depuis I’utilisation
de ces techniques est d’environ 10 a 40 % jusqu’aux années 1980.
En dépit de I’amélioration de ces techniques de perfectionnement
de D’antibiothérapie et des changements dans la prise en charge
thérapeutique, la mortalit¢ au début des années 1990 pouvait
atteindre 10 a 25%. Les séries récentes avancent des chiffres

oscillant entre 6 et 18%.

Les facteurs de risque identifiés par ces études seraient 1’age,

I’anémie, 1’hyperleucocytose, I’insuffisance rénale, [’ictere,
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I’hypoalbuminémie, la malignité et la présence d’un €panchement

pleural.

9. Diagnostic positif

Clinique

« La ficvre est le signe le plus constant (80 a 95% des).Il
peut s’agir d’une fievre de type septicémique en « clochers » avec
frissons (50 % des cas) ou au contraire, d’une fi¢vre au long cours.

La douleur abdominale est présente dans 50 a 70% des cas.
Elle peut faire défaut chez les malades porteurs de protheses
biliaires ou en cas d’abceés microscopiques ou Etre erratique
(diffuse, €pigastrique ou basithoracique droite). La douleur est
volontiers majorée par I’inspiration profonde, la toux, les efforts,
I’ébranlement du foie. Young a décrit une douleur en trois temps,
typique, diffuse, plus localisée a hypochondre droit aprés un
intervalle libre de quelques jours.

L’altération de 1 °‘¢tat général est habituelle : asthénie,
anorexie, amaigrissement, sensation de malaise, sueurs nocturnes,
troubles psychiques.
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Nausées et vomissements sont assez fréquents mais la
diarrhée (10% des cas) est beaucoup plus rare que dans les abces
amibiens ;

Des signes respiratoires peuvent apparaitre, en particulier une
dyspnée ou une toux seche;

L’examen physique peut retrouver un signe fondamental qui
est ’hépatomeégalie douloureuse (40 a 70% des cas). La douleur a
I’ébranlement du foie par percussion de la base thoracique est
extrémement ¢&vocatrice. Rarement, on palpe une masse
abdominale en particulier épigastrique (abces du lobe gauche).
L’ictére est inconstant (20 a 50% des cas) et est surtout associé
aux AF d’origine biliaire. On peut retrouver un syndrome
pleurétique de la base droite. Dans les formes septicémiques, une
splénomégalie peut exister. Enfin, 1’ascite, rarement associée aux

abces hépatiques, peut €tre en rapport avec un cancer sous-jacent.

Au total, deux tableaux cliniques peuvent étre opposes :

Un tableau aigu septicémique correspondant habituellement
aux abces multiples d’origine angiocholitique ou artérielle dont le
diagnostic est en géneral rapide ( quelques jours). En cas
d’angiocholite, I’ictére et 1’hépatomégalie douloureuse orientent le
diagnostic alors que celui-ci peut étre difficile dans les formes
hématogenes ou les abces hépatiques sont noyes dans un tableau
infectieux général sévere ;
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Un tableau subaigu devenu actuellement de plus en plus
fréquent ou se pose le probléme d’une fievre ou d’une altération de
I’¢tat général. Ce cas correspond aux abces survenant dans un
contexte de manipulation biliaire invasive, de cancer, ou en
postopératoire.

Les conditions du diagnostic classiquement tardif ont été

transformées par la pratique de 1’échographie et /ou de la TDM.

9.2. Biologie :

Un syndrome inflammatoire intense est habituel avec une
hyperleucocytose a prédominance neutrophile (75 a 96%), une
anémie de survenue inconstante (13 a 90%), une ¢€lévation de la
protéine C réactive et de la vitesse de sédimentation, une
hypergammaglobulinémie et une hypoalbuminémie (30 a67%des

cas).

L’anomalie hépatique la plus fréquente est 1’¢lévation des
phosphatases alcalines entre 1,5 et 3 fois la normale (88 a 100%)

et des transaminases entre 2 et 10 fois la normale (50 a 80% des
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cas). Une hyperbilirubinémie est notée dans 20 a 70% des cas. Un

taux de prothrombine allongé est rapporté dans 15 a 62% des cas.

9.3.Examens morphologiques

La stratégie diagnostique des abces du foie repose sur
I’échographie, la TDM, et a un moindre degré 1’imagerie par

résonance magnetique (IRM).

9.3.1_Clichés sans préparation :

La radiographie pulmonaire est anormale dans 25 a 60% des
cas en objectivant une ascension de la couple diaphragmatique
droite, voire une image en « brioche » en cas d’abces du dome
hépatique. Des anomalies de la base pulmonaire droite sont les
signes le plus fréquemment retrouvés: €panchement pleural,

aspect de pleuropneumopatie, atélectasie.

les clichés d’abdomen sans préparation peuvent montrer des
clartés gazeuses mais rarement une image hydroacrique

intrahépatique pathognomonique.
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9.3.2. Echographie

L’échographie est la premicre technique simple et non
invasive d’exploration du parenchyme hépatique. L’échographie
est une excellente méthode de detection de I’abees hépatique avec
une sensibiliteé de 80 a 90%. Bien que les aspects décrits ne soient
pas spécifiques, 1l existe un certain nombre de criteéres
¢chographiques évocateurs. La forme et la taille des abces sont tres
variables. Leur échogenicité dépend du stade évolutif de ’abces.
Au début de sa formation, I’abces présente des limites imprécises
et est volontiers plus échogene que le reste du parenchyme en
raison des seéquestres nécrotiques et de microbulles de gaz
produites par les bactéries anaérobies. Abondant, le gaz peut Etre
visible sur 1’abdomen sans préparation et dessiner des cones
d’ombre acoustique postérieurs. Les modifications de I’aspect de
la 1ésion au cours d’examens échographiques successifs sont un
¢lément important du diagnostic d’abces heépatique. On peut, en
quelques jours, voir €évoluer cet aspect vers 1’aspect typique hypo
et /ou anéchogene avec plus ou moins d’échos internes se déposant

parfois en déclive donnant un niveau horizontal ou simulant des
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cloisons. Un renforcement postérieur est fréquemment retrouveé.
L’abces présente a ce stade des parois nettes d’épaisseur variable,
allant de la simple limite circonscrivant la cavité, a la coque
echogene tres €paisse. Les contours sont habituellement irréguliers.
L’examen échographique détecte également les épanchements
associ¢s. Il peut eclairer sur la pathogénie de 1’abceés en montrant

une dilatation des voies biliaires ou une cholécystite aigué.

9.3.3. Tomodensitométrie

La TDM est également un examen morphologique essentiel.
Elle serait plus sensible que I’échographie. Une ¢tude radiologique
assez récente comparant la sensibilit¢ de la TDM, I’échographie et
la scintigraphie les avaient classées dans le méme ordre avec
respectivement des chiffres de 97%, 80% et 79%. Les limites dans
le diagnostic des masses haut situées sous la coupole et en cas de
steéatose hépatique ne cessent de s’estomper avec [’avenement de
I’angio-TDM et du scanner h¢licoidal. La TDM représente le
meilleur moyen d’exploration de I’abdomen chez les patients en

mauvais €tat géneral, en postopératoire ou en réanimation et chez
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lesquels I’examen €chographique est trés géné par 1’abondance des

gaz digestifs, les cicatrices et les sondes.

Les abces hépatiques réalisent en TDM des masses
hypodenses, hétérogenes, de densité¢ variable en raison de leur
contenu variable en fibrine, leucocytes dégénérés et séquestres
nécrotiques. Ils sont le plus souvent déja détectés sur les coupes

sans préparation.

Cependant, lors de I’injection du produit de contraste, 1’abces
lui-méme ne se rehausse pas avec le parenchyme. La paroi
constitue une zone transitionnelle de densité intermédiaire entre la
cavit¢ et le foile normal. Son ¢paisseur varie, comme a
I’échographie, de la simple limite bien définie a la véritable coque.
Cette derniere peut prendre le contraste plus ou moins intensément,
donnant alors I’image d’un anneau hyperdense. Cette coque peut
étre soulignée en périphérie par un halo hypodense d’cedéme avec
alors un aspect évocateur de cible. Les abces du foie peuvent
présenter un aspect de septum interne, signe qui serait fortement
¢vocateur de I’origine biliaire. La mise en ¢vidence de gaz dans la

veine porte a ¢€té également rapportée. Le seul signe
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pathognomonique de 1’abces hépatique est la présence de clartés

gazeuses internes, signe retrouve dans 0 a 40% des cas.

9.3.4. Imagerie par résonance magnétique nucléaire

L’IRM a ¢t¢ employée pour le diagnostic des abces
hépatiques. Cependant, le cofit €levé, la longueur de la procédure,
la difficulté d’acceés pour une ponction drainage et surtout la
bonne performance de I’échographie et de la TDM limitent

I’utilité pratique de cet examen.

9.3.5. Autres examens :

La scintigraphie et I’artériographie a visée diagnostique sont

aujourd’hui abandonnés.

La cholangiographie réalisée par voie endoscopique
rétrograde ou percutanée transhépatique a ¢ét€¢ proposée dans le
diagnostic ~ positif des abces bactérien. Actuellement, ses

indications sont limitées a la recherche d’étiologie biliaire. 11 faut
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souligner que ces opacifications biliaires ont leur propre risque

infectieux.

10. Diagnostic étiologique :

Quelquefois, 1’¢tiologie  est  facilement  retrouvée :
angiocholite ou sigmoidite ¢vidente, traumatisme abdominal
récent, chirurgie digestive récente en particulier colorectale ou
proctologique, prothése biliaire, traitement invasif d’une
pathologie hépatobiliopancréatique néoplasique, septicémie

patente.

En faveur d’une ¢étiologie biliaire, on retient 1’ictere, les
antécédents de lithiase, d’instrumentation ou de chirurgie biliaire,
le caractere multiple des abces, la dilatation des voies biliaires a

I’tmagerie. Dans ce contexte, la cholangiographie s’impose.

L’existence d’une diverticulose colique est banale et ne doit
étre retenue comme cause de 1’abces que si une complication a

type de diverticulite est retrouvée.
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Les troubles digestifs €pigastriques ou coliques incitent a des
explorations endoscopiques ou autres a la recherche d’un cancer

gastrique ou colorectal.

On recherche systématiquement des signes d’appendicite, de
suppuration anorectale (hémorroides, abces, fistule..), une infection
urinaire (analyse des urines, TDM, échographie, urographie
intraveineuse), geénitale (examen  clinique, prélevement

bactériologique).

La recherche d’un foyer osseux (ostéite ou osteomyélite),
cutané (dermoépidermite, furonculose) ainsi que I’examen ORL et
stomatologique sont également systématiques, surtout si 1’abces

hépatique est dii a des cocci a Gram positif.

Cependant, dans 10 a 40% des cas aucune ¢tiologie n’est

retrouveée.

Mais ces abces cryptogénétiques ne doivent éEtre qu’un

diagnostic d’¢élimination.
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11.Diagnostic différentiel

11.1. Abces amibien :

La clinique est celle de tout abces du foie. Les arguments pour
une ¢tiologie amibienne peuvent manquer, en particulier le s€jour
en zone endémique et la notion d’amibiase intestinale connue,
I’aspect échographique et tomodensitométrique est pratiquement
identique, bien que la liquéfaction soit classiquement plus nette et
la paroi1 plus fine. Le diagnostic repose sur la sérologie spécifique
et la découverte d’amibes dans les selles ou le liquide de ponction
de P’abces, classiquement couleur <<chocolat>>. Cette ponction
n’est habituellement pas nécessaire dans le traitement. En cas de
doute, un test thérapeutique au métronidazole peut se faire, en
sachant que ce dernier peut ¢galement guérir un abces hépatique a
germes anacrobies et qu’un abces amibien peut Etre le siege d’une

surinfection bactérienne.
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11.2 Autres abcés parasitaires du foie :

Il peut s’agir d’abces parasitaires (distomatose, larvae
migrans) ou fongiques (candidose, aspergillose,
coccidioidomycose) en particulier chez les immunodéprimés. Le

diagnostic repose sur le contexte clinique et la ponction de 1’abces.

11.3 Kyste hydatique

Il pose un probleme plus difficile car son traitement est
différent, classiquement chirurgical, et la ponction est contre-
indiquée en raison des risques de choc anaphylactique et de
contamination périton€ale, en depit des quelques récentes

publications visant a ¢branler ce concept.

Le diagnostic repose sur ’aspect échographique (image hypo
ou anéchogene cloisonnee), 1’existence de calcifications dans la
paroi du kyste et la sérologie. La surinfection bactérienne est
¢galement possible, en particulier en cas de fistule biliokystique.

En cas de doute, la chirurgie est indiquée.
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11.4. Kystes biliaires

Les kystes biliaires sont tres fréquents. Ils peuvent étre
solitaires ou multiples (polykystose) et sont habituellement

asymptomatiques.

L’image échographique est celle dune image anéchogene,
réguliere, a parois fines avec un renforcement posterieur. Le
diagnostic est généralement facile et ces  kystes ne nécessitent
aucun traitement en dehors des rares complications. L’une d’elles
est la surinfection exceptionnelle, certes, mais réalisant un tableau

d’abces du foie aigu. Le traitement est celui d’un abces hépatique.

11.5 Maladie de Caroli

Elle peut simuler des abces hépatiques. Le diagnostic repose
sur un tableau d’angiocholite a répétition avec des dilatations
kystiques et communicantes des voies biliaires intrahépatiques,
parfois unilobaires, souvent associées a une lithiase intrahépatique,

et sons obstacle sur la voie biliaire principale.
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11.6. Tumeurs du foie

Certaines tumeurs hépatiques primitives ou secondaires sont

hypoéchogenes.

Ces tumeurs peuvent étre par ailleurs nécrosées, voire
surinfectées, et alors étre responsables d’un tableau douloureux et
febrile. Ainsi, le diagnostic est parfois hésitant entre abces du foie
et métastase, en particulier chez les patients ayant un cancer connu.

La ponction avec ¢tude cytologique peut faire le diagnostic.

11.7. Suppuration postembolisation :

L’embolisation 1solée ou associ¢e a la chimiotherapie dans le
cadre du traitement de certaines tumeurs hépatiques ainsi que celle
faite a visée hémostatique dans les hémorragies traumatiques ou
d’origine anévrysmale peuvent engendrer des ischémies, des
nécroses parenchymateuses avec ou sans infection secondaire,
pouvant mimer cliniquement et radiologiquement un abces
hépatique. Le diagnostic est effectué par le contexte clinique
particulier et 1’évolution favorable avec un traitement a base

d’anti-inflammatoires et antalgiques.
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Au total, en cas de doute diagnostique et en dehors des cas ou
il existe une possibilité d’hydatidose, la ponction dirigée doit Etre

réalis¢e avec ¢tude bactériologique, parasitologique et cytologique.

12. Traitement

Le traitement d’un abces bactérien du foie comprend
I’antibiothérapie, 1’évacuation de 1’abces suivi ou non de drainage

et le traitement de 1’étiologie.

12.1. Méthodes

12.1.1. Antibiothérapie :

Elle ne sera entreprise qu’apreés avoir pratiqué plusieurs
hémocultures et, si I’état du patient 1’autorise, aprés mise en
culture du pus de 1’abces. Les germes le plus souvent en cause sont
les entérobactéries et les anaérobies. L’antibiothérapie initiale
associe habituellement une céphalosporine de troisieme génération,
un aminoside a la dose de 2 a 3 mg /kg/ j et le métronidazole ou

I’ornidazole a la dose 1 a 2 g/j. L’utilisation de nouvelles
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pénicillines a large spectre (imipéneme..) est de plus en plus
courante avec ou sans aminosides associ¢s. L’antibiothérapie
d’entretien dépend du germe 1solé et couramment fait avec
I’association amoxicilline - acide clavulanique et / ou le
métronidazole. La durée de [’antibiothérapie intraveineuse est
controversée allant de 5 jours a 1 mois. L’antibiothérapie
d’entretien, dont le principe est accepté par la plupart des auteurs,
est poursuivie pendant 3 a 6 semaines. En tout cas, la
defervescence clinique et septique est complete en moyenne 2 a 6

jours apres le début du traitement.

L’émergence de nouvelles souches bactériennes et
I’implication des champignons dans la surinfection dictent parfois
I’adjonction d’antifongiques, particulier chez les malades porteurs

de prothese biliaire et chez les immunodéprimes.

12.1.2. Traitement chirurgical

Aujourd’hui, il ne reste pratiquement plus d’indication
opératoire pour le traitement des abces du foie. Cependant, dans les

cas exceptionnels ou il est I’'unique option, le traitement chirurgical
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comprend des prélevements bacteériologiques, le traitement de
I’abces (mise a plat, drainage externe), la recherche et le traitement
de I’éventuel foyer infectieux responsable. La voie d’abord la plus
employée est la transpéritonéale sous-costale droite. Les abces
hépatiques sont facilement repéres lorsqu’ils sont sous-capsulaires.
Les abces hépatiques sont facilement repérés lorsqu’ils sont sous-
capsulaires. Dans le cas des d’abces profonds, I’échographie per
opératoire permet un repérage precis. Il faut citer dans ce cadre
I’utilisation de la chirurgie laparoscopique pour 1’évacuation et le
drainage des abces. Exceptionnellement, en cas d’abces
volumineux une résection heépatique peut €tre indiquée (lobectomie
gauche). En cas d’abces multiples, les abces superficiels sont mis a
plat puis drainés et les abces profonds évacués par ponction apres

repérage ¢chographique.

12.1.3. Traitement percutané

Des 1953, Mc Fadzean et al utilisaient 1’aspiration fermée et
I’antibiothérapie comme traitement de 1’abces unique. Cependant
c’est avec ’avenement des techniques d’imagerie modernes que

I’'intérét de cette modalit¢ thérapeutique a ¢été revalorisé.
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Actuellement, avec des taux de succes de 85 a 100%, son efficacité
n’est plus contestable mais 1’utilit¢ de 1’association du drainage a

la simple ponction est discutee.

Technique

Ces meéthodes thérapeutiques sont réalisées sous anesthésie
locale. Le Choix de la voie d’abord est un facteur important
d’innocuité et d’efficacité. La ponction est soit échoguidée, soit
réalisée apres reperage par TDM. Le principe general est
I’utilisation d’une aiguille fine en ¢évitant les anses digestives, les

gros vaisseaux, les culs de sac pleuraux et la vésicule biliaire.

Elle permet dans un premier temps de pratiquer des
prélevements bactériologiques. L’opacification de la cavite,
déconseillée par certains en raison de fuite péritonéale, précise ses
limites, ses cloisonnements et ses éventuelles communications. Si
le drainage supplémentaire est décide, un cathéter de calibre
appropri¢ est acheminé par un guide souple. Le matériel
habituellement utilisé consiste en des drains de 12 a 14 F ou plus si

le pus est tres épais avec des débris. Apres avoir lave au sérum
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physiologique et vide¢ totalement 1’abces, la perméabilite est

maintenue par des irrigations intermittentes.

Surveillance

L’amélioration clinique et I’apyrexie sont obtenues en 24 a 48
heures. Le choix de la date d’ablation du drain peut étre délicat,
surtout avec la diminution progressive de la quantité drainée sur 5
a 7 jours. On exige habituellement une dizaine de jours de drainage
sous surveillance clinicoradiologique. Une ¢épreuve de clampage du
drain sur 48 heures permet de vérifier la constance de I’apyrexie et
I’absence de reproduction de I’AF grace aux contrdles
¢chographiques ou tomodensitométriques. Lorsque 1’amélioration
clinique n’est pas patente, il faut répéter ’examen échographique
ou tomodensitometrique a la recherche d’autres AF non drainés
aprés avoir exclu par des lavages successifs et un drainage

prolongé, le mauvais drainage li€¢ a I’épaisseur du pus.

Si la technique de drainage est rigoureuse, la récidive de

I’abces est exceptionnelle. Apres 1’ablation du drain, I’involution
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complete des séquelles échographiques ou tomodensitométriques

peut durer quelques semaines a 1 an..

12.2. Traitement étiologique :

12.2.1. Causes biliaires

Selon la nature bénigne ou maligne, les gestes seront
différents :

Malignes : drainage biliaire externe, endoprotheése ou
anastomose biliodigestive voire exerese a viseée curative lorsque le
syndrome infectieux est controle. Pour les suppurations sur
endoprothese, 1’ablation de celle-ci est indiquee ;

Bénignes : cure chirurgicale ou endoscopique d’une lithiase
biliaire compliquée ou non d’angiocholite aigué€, réparation biliaire
en cas de sténose postopératoire.

12.2.2. Causes portales

- Le traitement en est habituellement chirurgical. Une
résection est nécessaire lorsque ce foyer est d’origine digestive, ce

qui ¢limine D’entretien de D’infection. Par exemple, en cas de
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diverticulite compliquée ou de cancer colique infecté, une

résection colique avec ou sans colostomie est indiquée.

- En cas de suppuration intra-abdominale postopératoire, la

réintervention précoce peut étre nécessaire.

12.2.3. Autres causes : ce sont ;

- Causes artérielles : traitement d’un foyer urinaire, génital,

dentaire ou ORL, cutané, osseux, cardiaque ;

- Abces par contiguité : traitement chirurgical du foyer

responsable ;

- Causes traumatiques : le traitement chirurgical dépend des

lésions responsables et de 1’étendue de la s€questration hépatique.

13. Indications et résultats :

Le bras pharmacologie du traitement est toujours indiqué.
L’antibiothérapie est instituée i1mmeédiatement apres les

prélevements et encadre les gestes invasifs percutanés ou
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chirurgicaux.  Aucun argument pharmacocinétique et/ou
microbiologique avéré ne permet de fixer précis€ément la durée
optimale de I’antibiothérapie, mais un traitement prolongé de 4 a 6
semaines, dont 1 ou 2 semaines par voie parentérale est conseillé.
L’antibiothérapie seule peut guérir ’abces du foie a pyogenes.
L’aspiration sans drainage adjointe peut aboutir au méme résultat
favorable. Le taux de succes du drainage percutané oscille autour
de 90% avec une mortalité globale de 5%. La ponction drainage
percutanée est actuellement le traitement standard de 1’abces du
foie indépendamment du nombre des abces. Quant a I’utilisation de
I’aspiration seule, sans drainage, elle en devrait se confirmer
qu’apres des ¢&tudes prospectives randomisées qui manquent

jusqu’a présent.

Certains ont recommand¢ de réserver le drainage percutané
aux seuls abces solitaires, les abces multiples ou compliqués étant
traités chirurgicalement. Cependant, le taux de succes du drainage
percutané semble similaire dans les abces uniques et multiples.
Certes, les abces hépatiques compliqués de rupture, qui sont tres
rares, ne peuvent qu’étre traités chirurgicalement. A noter que les

taux de récidive ¢€levés apres drainage percutané ont €t€ rapportes
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dans les abces d’origine biliaire, les abces dits cryptogeénétiques
ayant les taux de récidive les plus bas (15% contre 2%). On a
reproch¢ a la ponction-drainage percutané¢ de ne pas pouvoir
s’adresser a la pathologie sous —jacente quand celle-ci est patente
(lithiase biliaire, diverticulite). Ainsi, de tels malades nécessitent
une intervention chirurgicale et/ou endoscopique précédée ou non

du traitement percutané de 1’abces.
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111/ Méthodologie

1- Cadre de I’étude :

Notre ¢tude a ét¢ effectuée dans les services de Medecine
Interne, des Maladies Infectieuses, et d’Hémato oncologie du CHU
du Point G, d’Hépato-gastroentérologic du CHU de Gabriel
TOURE.

2- Type d’étude :

L’¢tude était rétrospective du 1¢ janvier 2000 au 31 décembre

2002et prospective du 1* janvier 2003 au 31 décembre 2004.

3- Population d’étude :

Elle regroupait les patients de tout age, tout sexe, hospitalisés.

3.1- Critéres d’inclusion :
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3.1.1- Criteres cliniques : ont ¢té inclus tous les patients qui
présentaient les signes suivants :
une fievre
- une hépatomégalie douloureuse
une douleur a I’ébranlement du foie.

3.1.2- Critéres paracliniques :

Echographie abdominale : retrouve un ou plusieurs abces du
foie collectés avec ou sans ponction €cho guidée.

3.2- Criteres de non Inclusion :

3.2.1- Criteres cliniques :

Absence des trois composants de la triade de Fontan :

fievre
hépatomégalie
douleur a I’ébranlement du foie.

3.2.2- Critéres paracliniques :

Absence d’image d’abces a I’échographie hépatique.

4- Taille de I’échantillon :

€2PQ

n= n

31
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I? I

Pour P=2%; Q=100-P ; €=
1,96

1 = Précision (0,05) ; n = 31suyjets pour un risque

d’erreur ¢gal 0,05.

S-METHODES :

5-1. Examen clinique :

Les patients ont subi un interrogatoire minutieux a la
recherche d’antécédents de dysenterie ou d’autres foyers

infecticux, d’ictére, de consommation d’alcool ou de tabac, les

conditions d’hygiene.
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Un examen physique detaillé a éte réalisé a la recherche
d’hépatomégalie, de douleur a I’ébranlement du foie, de fievre ou

d’1ictere.

5-2. Examens paracliniques :

5-2-1. Examens radiologiques :

- Echographie hépatique :

Elle a éte¢ réalisée chez tous les patients a la recherche de

foyer abcédé, couplée ou non a la ponction écho guidée.

- Radiographie pulmonaire de face : elle était faite dans tous

les cas.

5-2-2. Biologie :

La sérologie amibienne ¢tait faite dans la majorité des cas. L hémaglutination
indirecte était la technique utilisée.

Les hémocultures ¢taient demandees en preésence de fievre.
La pyoculture était réalisée a la recherche du germe.

L’hémogramme a été réalis€¢ dans tous les cas a la recherche

du syndrome inflammatoire biologique.
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La sérologie VIH a été faite chez la plupart des patients. Le
taux de CD4 était demandé chez les patients VIH+.

Les transaminases, la bilirubinémie totale et conjuguee, le TP,
les phosphatases alcalines, la glycémie, les £ feeto-protéines ont €té

faits dans certains cas.

6- SUPPORTS :

Les données ont été colligées sur une fiche d’enquéte

individuelle, saisies et analysées sur logiciel Epi Infos.

7- ETHIQUE :

Pour le volet prospectif les patients ont ¢té inclus apres leur
consentement éclairé et suivis pendant les trois premiers mois
apres le traitement spécifique par les imidazolés (métronidazole ou

tinidazole) et/ou les antibiotiques.
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IV/RESULTATS

A/ RESULTATS GLOBAUX :

Sur la période de Janvier 2000 a Décembre 2004, ont éte
hospitalis¢ 7664 patients dont 2912 ¢taient porteurs du VIH (37,99
%). Les malades hospitalis€és se répartissaient de la manicre

suivante :

- Dans le service d” Hépato-gastro-entérologie (HGT),3096
patients dont 1325 VIH positif (42,79 % ) ;
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Dans le service des Maladies Infectieuses (HPG), 1507
patients hospitalisés dont 992 VIH positif ( 65,82 %) ;

Dans le service de Médecine Interne, 2129 patients
hospitaliseés dont 574 VIH positif (26,96 %) ;

Dans le service d’Hématologie et d’Oncologie Médicale 932
patients hospitalisés dont 21 VIH positif ( 2,25 % ).

Au terme de notre étude, 47 dossiers de patients souffrant
d’abces hépatique ont €té colligés. Ils se repartissent de la manicre
suivante:

25 patients recrutés dans le service d’Hépato-
gastroentérologie du CHU de Gabriel Touré dont 8
patients séropositifs au VIHI1 ,soit 32 % des cas (n=8/25); 12
patients étaient immunocompétents soit 48 % des cas (n=
12/25).Dans 5 cas le statut VIH ¢était méconnu soit 20 % des cas
(n=5/25).

20 patients recrutés dans le service de medecine interne du
CHU du Point G dont 6 patients séropositifs (4 patients VIHI et 2
patients VIH2) soit 30 % des cas (n=6/20) ;2 diabétiques de type II
soit 10 % des cas (n=2/20) ;10 patients immunocompétents,soit 50
% des cas (n=10/20) et 2 patients dont le statut VIH n’¢tait pas
connu,soit 10 % des cas (n=2/20).

- 1 patient dans le service d’Hématologie et d’Oncologie

médicale du CHU du Point G, séronégatif
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et 1 patient dans le service de Maladies Infectieuses du CHU
du Point G séronegatif.

En effet 14 patients étaient séropositifs (soit 29,8 % des cas,
n=14/47) dont 12 patients ¢taient porteurs du VIHI1 et 2 patients
porteurs du VIH2.

Deux (2) patients ¢taient diabétiques de type II soit 4,25 %
des cas (n=2/47). Vingt quatre (24) patients ¢taient
immunocompetents,soit 51,06 % des cas (n=24/47); sept (7)
patients dont le statut VIH était meéconnu,soit14,89 % des cas

(n=7/47).

Au total 38 cas d’abcés amibien du foie dont 12 cas

surinfectés et 9 cas d’abces bactériens ont eté colligés.

L’échographie hépatique a été réalisée chez tous nos patients.

La sérologie amibienne a ¢té effectuée chez 33 patients
porteurs d’abceés amibien du foie. Les hémocultures étaient
négatives dans tous les cas au cours de la phase prospective. La
pyoculture faite chez les 9 patients souffrant d’abceés bactérien, a

permis d’isoler dans 2 cas, Pseudomonas aeruginosa.
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La prévalence globale de I’abcés était de 0,61 %

La fréquence spécifique des abces chez les patients VIH

positif ¢tait de 0,48 %

La fréquence spécifique des abces chez les patients VIH

négatif ¢était de 0,69 %

Test de Yates, Khi2 = 1,02 avec P = 0,31 (Il n’y a pas d¢

différence statistique significative).

La fréquence globale de ’abcés amibien était de 0,49 %

La fréquence specifique des abces amibiens chez les patients

VIH positif ¢tait de 0,41%

La fréquence specifique des abces amibiens chez les patients

VIH negatif était de 0,54 %

Test de Yates, Khi 2 = 0,42 avec P = 0,51 (Il n’y a pas de

différence statistique significative)
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La fréquence globale de I’abcés bactérien était de 0,11%

La fréquence spécifique des abces bactériens chez les

patients VIH positif était de 0,068 %

La fréquence spécifique des abces bactériens chez les

patients VIH négatif était de 0,14%

Test de Fischer, P unilatéral avec P=0,49 (Iln’y a

pas de différence statistique significative)
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A. 1- ABCES AMIBIENS DU FOIE :

1. DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

Tableau I : Répartition des patients selon le sexe
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Sexe Effecti Pourcen
tage
Mascul 29 76,31
n
Fémin 9 23,69
n
Total 38 100

Le sexe masculin était le plus représenté ( 76,31% des cas)

P=0,01

Le sex-ratio était 3/1 en faveur des hommes.

Tableau II : Répartition des patients selon 1’age
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Tranche Effectif Pourcent
d’age age
( en
années )
0- 1 2,63
20
21- 20 52,63
40
41- 16 42,11
60
61- 1 2,63
80
Tota 38 100
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La tranche d’age [21- 40] était la plus représentée soit

52,63% des cas.

La moyenne d’age était de 40 £ 32 ans avec des extrémes a 8

et 72 ans.

Tableau III : Répartition des patients selon 1’ethnie

Ethni Effecti Pourcent

e f age

Bamb 13 34,21

ara

106



ke

nka

fo

ail

Sarakolé

Peulh

Malin

Maur

Minia

Dogo

Senou

Sonrh

Samo

15,80

5,26

2,63

7,90

7,90

5,26

5,26

5,26

5,26
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go
Chérni
f
Bozo
Total

38

2,63

2,63

100

L’ethnie bambara ¢tait majoritairement représentée avec

34,21% des cas.
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Tableau IV :Répartition des patients selon les catégories

socio-professionnelles

Profess Effect Pourcentage
ion if
Fonction 11 28,95
naire
Ménager 8 21,06
€
Commer 5 13,16

cant
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étudiant

cur

cn

Chauffeu

Eléve ou

Ouvrier

Pécheur

Cultivat

Boucher

Mécanici

10,53

5,26

5,26

5,26

2,63

2,63

2,63
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Tradithér 1 2,63

apeute

Tota 38 100

Les fonctionnaires étaient la catégorie socio-professionnlle la

plus représentée avec 28,95% des cas.
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Tableau V :Répartition des patients selon la résidence

Réside Effect Pourcen
nce if tage
Bama 32 84,2
ko 1
Ségo 3 7,90
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Sikas
SO
Mop
t1
Tota
|

38

5,26

2,63

100

La plupart de nos patients résidaient a Bamako (84,21% des

cas).
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Tableau VI :Reépartition des patients selon le lieu de

consultation
Lieu de Effecti Pourcen
consultation tage
H.G. 22 57,89
T
H.P.G 16 42,11
Total 38 100

Il a éte observeé une plus grande fréquence de consultation a

I’H.G.T (57,89% des cas).
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Tableau VII :Reépartition des patients selon 1’ann¢e de

consultation
Date de Effec Pource
consultation tif ntage
2000 7,90
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2001

2002

2003

2004

Total

12

38

23,68

15,80

21,05

31,57

100

La fréquence de consultation a régulierement augmenté entre

2000 et 2004.
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2. DONNEES CLINIQUES:

Tableau VIII :Répartition des patients selon le motif de

consultation
Motif  de Eff Pourcentage des
consultation ectif patients
Ficvre 26 68,42
Hépatalg 26 68,42
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1e

Gros 23,68
foie
Toux 18,42
Epigastral 10,52
gie
Douleurs 13,05
abdominales
Diffuse
S
Ictere 5,26
Dyspnée 5,26
Hoquets 2,63
Bralures 2,63
mictionnelles
Dysenté 2,63
rie
Dysphag 2,63

1e
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La fievre et I’hépatalgie ¢taient le motif de consultation le

plus fréquent (68,42% des cas).
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Tableau IX:Reépartition des patients selon les antécédants

personnels
Antécédants Effecti Pourcentage
personnels f
Dysentérie 12 31,58
amibienne
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Inexistants

Ictere

Hépatalgie

Epigastralgie

Diabete

Insuffisance

cardiaque

Total

38

23,68

21,06

10,52

7,90

2,63

2,63

100
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Les antécédants

majoritairement retrouveés (31,58% des cas).

de dysentérie

amibienne  étaient

Tableau X :Répartition des patients selon les habitudes de

vie
Habitud Effectif Pourcentage

e de vie

Sans facteur 14 36,84
de risque

Tabac 24 63,16
+Alcool
Tot 38 100
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L’intoxication alcoolo-tabagique était retrouvee dans 63,16 %

des cas.

Tableau XI :Répartition selon le comportement sexuel des

patients

sexuel

Comportement

ectif

Eff

age

Pourcent
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Partenaires 2 52,6

sexuels multiples 0 3
Absence de risque 1 39.4
d’exposition 5 7

aux IST ( VIH /
Sida )

Partenaire sexuel 3 7,90

d’un sujet a

risque

Les partenaires sexuels multiples étaient le comportement

sexuel le plus

repreésenté avec 52,63% des cas.
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Tableau XII :Répartition des patients selon I’examen clinique

physique

Examen

Effectif

Pourcentage
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Douleur 38 100
I’ébranlement
du foie
Hépatomégal 37 97,36
1€
Fievre ou 32 84,21
fébricule
Etat genéral 30 78,94
altéré
Paleur 13 34,21
conjonctivale
Ictere 12 31,57
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Syndrome 10 26,31
d’¢panche-
ment liquidien
pleural
droit
Candidose 3 7,90
buccale
Hypertension 3 7,90
portale

Tous les patients avaient une douleur a I’ébranlement du foie.

La triade de Fontan était retrouvée dans 94,73 % des cas

(n=36/38).
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3. DONNEES PARACLINIQUES:
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Tableau XIII: Répartition des patients selon les résultats de

la sérologie amibienne

Sérologie Effe Pource
amibienne ctif ntage
Positi 30 90,9
ve 0
Negat 3 9,10
ve
Tot 33 100

al
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La sérologie amibienne était positive chez la plupart des

patients (90,90 % des cas car non faite dans 5 cas).

Tableau XIV: Répartition des résultats de serologie

amibienne selon la méthode

utilisée
Méthode Effec Pourcen

utilisée tif tage

Hémagluti 34 89,47
nation

indirec
te
Non 4 10,53

précisée
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ota 38 100

L hémaglutination indirecte ¢€tait majoritairement utilisée,soit

89,47% des cas.
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Tableau XV: Répartition des patients selon le sérologie VIH

Sérologi Effec Pourcen
e VIH tif tage
Neégati 19 61,2
ve 9
Positi 12 38,7
\%S 1
Total 31 100

La sérologie VIH était positive chez 12 patients, soit 38,71 %

des cas et non faite dans 7 cas.
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Tableau XVI: Répartition des patients VIH + selon le

s€rotype
Type de Effec Pourcen
virus tif tage
VIH 11 91,67
1
VIH 1 8,33
2
Total 12 100

Le VIHI1 était majoritairement rétrouve, soit 91,671% des cas.
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Tableau XVII: Répartition du taux de CD4 chez les sujets

VIH +
Taux de Effec Pourcen
CD4(mm?) tif tage
< 4 33,33
200
200- 6 50
350
> 2 16,6
350 7
Tota 12 100
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La majorité des patients avaient un taux de CD4 entre 200-

350/ mm?3.

Le taux moyen de CD4 ¢tait de 200/mm? avec des extrémes

de 150 et 380/ mm?3.

Tableau XVIII: Autres bilans biologiques de 1’ensemble des

patients
Autre No E No
s bilans rmal levé Bas n fait
3
PA 3 2 - 3
7,89 % 5,26% 86,84%
A
LAT 8 30 - -

21,05%

78,95%
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A
SAT 23 15
60,53% 39.47%
TP 33 -
86.84% 13,16%
o 2
foeto- 10 2
26,31% 5.26% 68,42%
prot
eines
2
BC 8 8
21,05% 21,05% 57.89%
Gly
cémie 32 1
84.21% 2.63% 13,16%

139



Tableau XIX:Résultats de I’hémogramme

Hémogramme E Pourcenta

ffectif ge

Anémie microcytaire 44,74

17
hypochrome

5

arégencrative avec

hyperleucocytose a PN et

accération de la Vs
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Hyperleucocytose a 39,47
P.N 15
et accelération de la
Vs
Anémie 7,90
normocytaire 3
normochrome
régénérative avec
hyperleucocytose a P.N et
accélération de la Vs
Accélération de la 2,63
Vs 1
Anémie 2,63
microcytaire 1
hypochrome
arégérative
Normale 2,63
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Total 100
38

A D’hémogramme [’anémie microcytaire hypochrome

arégénérative avec

hyperleucocytose a P.N et accélération de la Vs ¢tait

retrouvée dans la

majorité des cas, soit 44,74%.
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Tableau XX: Résultats de I’¢tude du liquide pleural
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Liquide

pleural

if

Effect

age

Pourcent

Jaune citrin

Prédominenc

€ neutro-

phile,

transudatif, sans

germes

30

Chocolat

Prédominenc

€ ncutro-

phile,transud

atif,sans

germes

70

Total

10

100
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Dans la plupart des cas le liquide pleural était chocolat, a

prédominance

neutrophile, transudatif et sans germes (70 %).

Tableau XXI : Reépartition des patients selon les images du

cliché thora-

cique de face

Cliché du Effecti Pourcen
thorax face f tage
Norm 18 47,37
al
Comblement 10 26,3
du cul de sac 2
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costo-

diaphragmati-

que droit

Ascencion de

la coupole

diaphragmati

que droite

23,68

Abces du

poumon droit

(Image hydro-

acrique au

sein d’une

opaciteé dense)

2,63

Tota

38

100
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La radiographie pulmonaire était normale dans la plupart des

cas (47,37%).

On note 1 cas d’abces du poumon,soit 2,63%.

Tableau XXII :
¢chographique du foie

Répartition des patients selon [’aspect

Echographie
hépatique

if

Effect

ntage

Pource

Hépatomeégal

1e d’écho-

structure

hétérogene

avec abces

unique du

lobe

19

50
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droit

Hépatomeégal

1e d’écho-

structure

hétérogene

avec 2 abces

du lobe droit

21,06

Hépatomegali

e d’écho-

structure

hétérogene

avec abces

unique du

lobe

gauche

15,7

Hépatomégal

1e d’écho-

structure

5,26
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hétérogene

avec abces

multiples(3)

des deux

lobes

Foie de taille

normale

d’échostructu

re hétéro-

gene avec

abces unique

du lobe

gauche

2,63

Foie de taille

normale

d’échostructu

re hétéro-

2,6
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gene avec

abces unique

du
lobe droit

Hépatomegali 1 2,6
e d’écho- 3

structure
hétérogene avec 3
abces du lobe

gauche

A D’échographie, une hépatomégalie hétérogene avec abces

unique du lobe

droit ¢était rétrouvée dans la moiti¢ des cas (50 %) et ’abces

siegeait au lobe droit dans 73,69 % des cas (n=28/38).
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Tableau XXIII : Répartition des patients selon le nombre

d’abces rétrouvé

a I’échographie hépatique

Nombre
s v s Effec
d”abces Pourcentage
tif
Unique
27 71,05

Multiple (= a 11 28,95

2)
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Total

L’abces était unique dans la plupart des cas avec 71,05%

38

100

Tableau XXIV : Répartition des patients selon le sicge de

I’abces
Siege de Effec Pource
I’abces tif ntage
Lobe droit 28 73,6
9
Lobe gauche 8 21,0
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L’ abces siégeait sur le lobe droit du foie dans la majorité des

cas,soit 73,69%.
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Tableau XXV : Résultats de la ponction échoguidée

Ponction Effect Pourcentage
échoguidée if
Ponction 18 90
ramenant du
pus chocolat
Ponction 2 10

ramenant du pus

jaunatre
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Total 20 100

La ponction échoguidée a permis de retirer du pus chocolat

dans 18 cas, soit 90 % car non faite dans 18 cas.
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4 DONNEES THERAPEUTIQUES :

Tableau XXVI Répartition des patients
médicaments utilisés
Médicamen Effect Pourcen
ts utilisés if tage
Tinidaz 13 34,21
ole
M¢étronid 9 23,68
azole
M¢étronidazole 5 13,16

selon les
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+ Cipro-

floxacine
M¢étronidozol 5,26
e + Amoxi-
cilline
Tinidazole + 7,90
Ciprofloxa-
cine
Métronida 7,90
zole puis
tinidaz
ole
Tinidazole + 2,63
Amoxicil-
line
Tinidazole + 2,63

Amoxicil-

line-acide
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clavulanique

M¢étronidazole

puis tini-

dazole +

amoxicilline

2,63

Le Tinidazole seul ¢tait utilis¢ dans la plupart des cas avec

34,21%.
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Tableau XXVII : Répartition des patients selon la durée du

traitement
Durée du
trait . Effec
raitemen Pourcentage
tif
3 jours 21,05
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7 jours

5 13,16
10 jours
14 36,,84
Plus de 10
jours 11 28,9

cas (36,84% des cas).

La durée du traitement était de 10 jours dans la majorité des
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5.DONNEES EVOLUTIVES :

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon 1’€volution

Evolution

if

Effect

age

Pourcent

163



Rémission 33 86,8

Drainage 2 5,26
chirurgical

Déces 2 5,26

Péritonite et 1 2,63
abces du

poumon

Total 38 100

Une rémission complete a été obtenue dans la majorité des cas

apres le traitement meédical couplé ou non a la ponction échoguidée

(soit 86,85%).
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Tableau XXIX : Causes des déces

Cause de Effect Pourcen
déces if tage

Insuffisance | 50
cardiaque

Carcinome 1 50
hépatocellu-

laire

Total 2 100
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Les causes des déces ¢€taient : une insuffisance cardiaque dans

1cas, un CHC dans I’autre cas.
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A.2-Tableau XXX: CARACTERISTIQUES CLINICO — BIOLOGIQUES DES CAS D’ABCES
BACTERIEN DU FOIE

Cas | Sexe | Age(ans) | Année | Facteur | Symptomatologie Biologie Traitement Evolution
de ; NFS Hémocultures | Bactériologie
risqu
e
1 M 52 2000 | Alcool Fiévre, hépatalgie, | Hyperleucocytose a Négatives Cocci Gram + | Amoxicilline + ciproflo - | Rémission
ictére, hoquets | PN +VS accélérée Culture stérile | xacine apres 15 jours
2 F 18 2001 |Lymphome |Gros foie Hyperleucocytose a Non faite Non faite Amoxicilline Rémission
abdominal | douloureux PN +VS accélérée apres 19 jours
3 M 16 2002 | Aucun Fievre, hépatalgie. | Accélération Négatives Non faite Amoxicilline Rémission
de la VS Ac.clavulanique apres 10 jours
4 M 34 2002 | VIH2 + Fiévre, Anémie microcytaire | Non faite Non faite Métronidazole + cipro- Rémission
¢épigastralgie hypochrome+ floxacine + drainage aprées 21 jours
dysphagie polynucléose chirurgical
neutrophile+VS
accélérée
5 M 55 2003 | Infection Gros foie doulou- | Polynucléose Négatives Cocci et bacilles | Amoxicilline- Ac clavu- | Rémission
urinaire reux et fébrile Neutrophile+ Gram + lanique + ciprofloxacine [aprés 10 jours
trainante anémie microcytaire Culture stérile
hypochrome+
VS accélérée
6 M 60 2003 | Diabete Hépatalgie +fi¢vre | Anémie microcytaire | Négatives Pseudomonas Ciprofloxacine Rémission
hypochrome + aeruginosa apres 15 jours
polynucléose
neutrophile +
VS accélérée
7 F 54 2003 | Infection Hépatalgie +fiévre | Accélération Négatives Bacilles Gram | Amoxicilline — Ac clavu- | Rémission
urinaire dela VS négatif lanique apres 10 jours
trainante Culture stérile
8 F 45 2003 | Infection Hépatalgie +fiévre | Accélération Négatives Cocci Gram + | Métronidazole + cipro- Rémission
urinaire dela VS Cocci et bacil- | floxacine aprés 10 jours
trainante les Gram -
9 M 23 2004 VIH1 + | Hépatalgie +fiévre | Polynucléose Négatives Pseudomonas Ciprofloxacine+ Rémission
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a PN+ VS accélérée +
anémie microcytaire
hypochrome

aeruginosa

gentamicine

apres 20 jours
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B/ ASPECTS ANALYTIQUES :

Tableau XXXI :Répartition du type d’abces en fonction des

ATCD de

dysentérie

Ty Abces Abcés a

pe d’abces amibien pyogénes

ATCD de
dysentérie

Présent 12 3 33,33

31,57 % %
Absent 26 6 66,67
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68,43 %

%o

P=0,60

Il n’y a pas de liaison statistiquement significative entre le

type de I’abces et ’existence d’ATCD de dysentérie.

Tableau XXXII : Répartition du type d’abces en fonction du

nombre d’abces retrouveé a 1’échographie

pe d’abces

amibien

Abces

Abces a

pyogénes
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Nombre
d’abces
Unique 27 71,05 4 44,44
% %
>a?2 11 28,95 5 55,56
% %
Total 38 100 9 100 %
%

P=0,13

Il n’y a pas de liaison statistiquement significative entre le

type de ’abces et le

nombre d’abces trouvé a I’échographie.
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Tableau XXXIII : Répartition du type d’abces en fonction de

la couleur du pus de ponction.

N Abcés Abcés a

pe d’abcés 'amibien pyogenes

Couleur du

pus

Chocolat 18 90 % 1 14,29
%

Jaune 2 10 % 6 85,71
%

Total 20 100 % 7 100 %
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P =0,00006

Il y a une liaison statistiquement significative entre le type

d’abces et la couleur du pus selon le test de FISCHER.

Tableau XXXIV :Répartition de 1’abces du foie en fonction

du statut VIH.
Abces Abces Abces a
du foie amibien pyogénes
Sérologie VIH
Positive 12 2 25 %
38,71 %
N¢égative 19 6 75 %
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61,29 %

P=0,38

Il n’y a pas de liaison statistiquement significative entre abces

du foie et le

statut VIH.

Tableau XXXYV: Répartition de 1’abces du foie en fonction du

terrain diabéte.
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Abce Abces Abces a
s du foie amibien pyogenes
Diabete
Présence de 1 2,95 1 11,12 %
diabéte %
Abscence de 33 97,05 8 88,88
diabéte % %
Total 34 100 9 100 %
%
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Il n’y a pas de liaison statistiquement significative entre abces

du foie et le terrain diabéte selon le test de FISCHER.

Tableau XXXVI: Répartition entre le type d’abces et la durée

du traitement

Typ Abces Abcés a
e d’abces amibien pyogénes
Durée du
traitement
<7 jours 13 0 0
3421 %
> 7 jours 25 9 100
65,79 % %
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P =0,038

Il y a une liaison statistiquement significative entre le type de

I’abceés et la durée du traitement selon le test de FISCHER.
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Tableau XXXVII : Répartition de I’abces du foie en fonction

de I’intoxication alcoolo-tabagique.

Abc Abces Abces a
¢s du foie amibien pyogénes
Alcool + tabac
Présence  du 10 26,32 0 0
risque %
Absence de 28 73,68 9 100
risque % %
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P=0,09

Il n’y a pas de liaison statistiquement significative entre abces

du foie et I’intoxication alcoolo-tabagique.
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V/ COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
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Notre ¢tude a porte sur les abces du foie en milieu hospitalier
de Bamako. FElle a été effectuée dans les services de meédecine
interne, d’infectiologie et d’hématologie et oncologie médicale du
CHU du Point G et dans le service d’hépatologie et gastro-
entérologie du CHU de Gabriel Tour€.

Elle a porté sur 5 ans ( de janvier 2000 a décembre 2004 ).

Le diagnostic d’abces du foie €tait porté sur les donnees de
I’examen clinique, la présence d’un ou de plusieurs foyers abcédés
a 1’échographie hépatique, la présence d’Ac speécifiques en
hémagglutination indirecte et les examens bactériologiques, mais
surtout sur le test thérapeutique aux 1midazolés et/ou aux

antibiotiques.

Selon la prévalence des abces du foie en Afrique
intertropicale qui est de 2 % , la taille de 1’échantillon devrait étre
de 31 cas ; mais compte tenu de I’importance du sujet nous avons
retenu au cours de notre €tude 47 cas d’abces du foie repartis en 38
cas d’abces amibien (dont 12 surinfectés) et 9 cas d’abces a

pyogenes.
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Au terme de notre période d’¢tude la prévalence globale de

I’abces était de 0,61 %.
La fréquence globale de I’abces amibien était de 0,49 %

La fréquence globale de 1’abces bactérien était de 0,11 %

ABCES AMIBIEN :

1- Donnees socio-démographiques : 38 cas d’abces amibien

dont 12 surinfectés ont été colligés au terme de notre ¢tude. Notre
fréquence de prise en charge a regulierement augmenté de 2000 a

2004 [tableau VII].

En 1978 TRAORE dans une étude ménée sur 2 ans a rapporté
26 cas

d’amibiase hépatique, 19 cas d’amibiase intestinale aigue et 3

cas d’amoebome

[76]; tandis qu’en 1990 il a éte rapporte 10 cas d’amibiase
hépatique en 14 mois d’¢tude dans le méme service de Médecine
Interne de 1’hopital du Point G [55]. La prédominance masculine a
¢té retrouvée a 76,31 % (n = 29/38 ) conformément aux données

d’autres auteurs : N’DRI YOMAN a Abidjan [1], DIA a Dakar
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[20] et DJOSSOU a Bordeaux [19] avec respectivement 83,75 %
(n=67/80),79,41 % (n=27/34) et 70 % (n = 14/20) .

Ces résultats confirment la nette prédominance masculine

¢voquee dans la littérature; mais la raison n’est pas claire [47].

La tranche d’age de 21 — 40 ans ¢tait la plus touchée avec
52,63 % des cas (n = 20/38); comparativement aux donnees de la

littérature ou on note une incidence maximale dans la 3éme

décennie [47].

L’age adulte a éteé le plus concerné avec une moyenne d’age

de 40 ans +32 avec des extrémes de 8 et 72 ans; identique aux 39,5
ans £ 13,05 et 38 ans dans les études de N’DRI YOMAN a
Abidjan [1] et de NJOYA a Yaoundé¢ [54].

2- Données cliniques :

Dans notre série les antécédants de dysentérie €taient trouves
dans 31,58 % des cas ( n =12/38) contre 18,20 % pour LODHI aux
USA (n=105/557), [70].

L’intoxication alcoolique était plus ¢lévée dans notre ¢tude

(63,16 % des cas )
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(n =24/38) que dans les séries de YANG en Chine et Taiwan:
8,46% (n = 21/248), de DIA a Dakar: 20,5 % (n = 7/34), et de
LODHI aux USA : 12,65 % (n = 73/577); [ 17, 20, 70 ].

Comme motif de consultation 18,42 % des patients avaient
une toux et 5,26 % ¢taient dyspnéiques. La toux et la dyspnée ont
¢té notées chez 18,42 % des patients dans I’¢tude de IBARA au
Congo Brazzaville ( n =7/38 ). Aucun de nos patients n’était

séropositif connu au départ.

La triade de FONTAN a été observée dans 94,73 % des cas
( n =37/38 ) contre 44,11% pour DIA (n = 15/34 ) et 55% pour
DJOSSOU (n=11/20):[20, 19].

L’ictére présent dans 31,57 % était moins fréquent que dans

I’étude de LODHI : 33,1% aux USA [70].

3- Aspects paracliniques :

A 1’échographie I’abces siégeait sur le lobe droit dans 73,68
% des cas et ¢était unique dans 71,05%. Cette prédominance de la
localisation au lobe droit a été retrouvée par d’autres auteurs : DIA,
DJOSSOU , IBARA, YANG ,avec respectivement 82,35% [20];
90% [19]; 57,9% [33] et 72,58% [17] conformément aux données
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de la littérature ou cette localisation sur le lobe droit serait imputée

au flux mésentericoportal préférentiel vers le lobe droit.

La fréquence de I’abces unique par rapport a 1’abces multiple

a ¢galement ¢été observée chez les mémes auteurs avec

respectivement 79,41%; 85%; 63,1% et 68,54 % des cas.

A la ponction échoguidée le pus d’aspect “chocolat” a une
valeur d’orientation diagnostique. Il est I’apanage des abces
amibiens. Il a €t€é noté une différence statistique significative par

rapport au pus d’aspect “jaunatre” avec P= 0,0006.

La radiographie pulmonaire de face a permis de noter les
anomalies suivantes : une ascension de la coupole diaphragmatique
droite et une pleurésie réactionnelle dans respectivement 23,68%
des cas (n = 9/38 ) et 26,32% des cas (n= 10/38 ). Par contre les
mémes anomalies ¢taient rapportées par DJOSSOU dans
respectivement 20% (n=4/20 ) et 15% (n = 3/20 ) [19]; tandis que
NJOYA a trouvé 10,54% (n=8/77) d’atteinte pleuropulmonaire
[54].
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Ces résultats concordent avec les données de la littérature ou
on ¢évoque une plus grande fréquence des complications

pleuropulmonaires des abces du foie [47].

Deux (2,6 %) de nos patients ¢taient diabétique de type 11
décompensé sur le mode hyperosmolaire sans coma contrairement
a YANG qui a trouveé 29 % ( n =72/248) et LODHI 13,52 % (n
=73/577); (17, 70 ). Cect souligne D’'intérét de rechercher
systématiquement une localisation hépatique abcédée devant un
deésequilibre du diabéte d’autant plus s’il est associ€ a un syndrome

infectieux non expliqué.

Douze (12 ) cas d’abces amibien surinfecte ont éte colligés.
Le diagnostic de la surinfection était retenu devant la persistance
de la symptomatologie clinique malgré le traitement spécifique par
les imidazolés et la rémission des signes cliniques apres

I’adjonction d’antibiotique.

Dans ces douze cas la sérologie retrovirale était positive soit
31,57 % des cas (n=12/38). Parmi eux onze (11) patients étaient
porteurs du VIH1 et un (1) patient était porteur du VIH2. L’ abces
ctait multiple (2 ou 3) dans 75 % des cas (n=9/12) et unique dans
25 % des cas (n=3/12). Le taux de CD4 ¢était largement inférieur a
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200 /mm? dans 33,33 % des cas (n=4/12). Le tableau clinique était
sévere dans tous les cas du fait de I’état grabataire des patients, de
la multiplicité¢ du foyer abcédé¢, de la surinfection de 1’abces et de
I’évolution lente mais favorable sous traitement médical. La durée

moyenne de traitement était de 20 jours = 3 jours.

4- Aspects thérapeutiques et évolutifs :

La durée moyenne de traitement par le tinidazole et le métronidazole a la méme dose
(2 gr/j) était respectivement de 7 jours®3 jours avec des extrémes de 3 et 10 jours et de
10 jours£3 avec des extrémes de 7 et 21 jours. Nos résultats confirment ceux obtenus
dans le service de médecine interne en 1990 ou 10 cas d’amibiase hépatique ont été
traités par dose unique journaliere de 2g de tinidazole sur une durée moyenne de 6
jours +3 avec des extrémes de 3 et 9 jours. D’ou Dl'intérét de traiter plusieurs
protozooses dont 1’abcés amibien par du tinidazole en cure courte permettant une

bonne observance par le malade et de diminuer la durée d’hospitalisation.

Le drainage chirurgical était nécessaire dans 5,26 % des cas (n
=2/38 ) dans notre ¢tude contre 2,94% (n =1/34) a Dakar [20]. Le
traitement chirurgical parait donc rarement indiqué conformeément

aux données de la littérature [47].

Un de nos patients a présenté une péritonite par rupture de
I’abces (2,63%) puis un abces du poumon contre 2,5% (n =2/77)
de rupture intrapéritonéale dans 1’é¢tude de N’DRI YOMAN [1].
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La durée moyenne de rémission des symptomes sous traitement
meédical couplé ou non a la ponction échoguidée ¢€tait de 6 jours+3
avec des extrémes de 2 et 15 jours. La durée moyenne
d’hospitalisation était de 8 jours = 3 avec des extrémes de 5 et 14

jours.

A la fin du premier mois de suivi tous les patients ¢€taient
asymptomatiques; des foyers d’hépatisation étaient rétrouvés chez
80 % des patients (n = 20/25 ) pour le volet prospectif tandis qu’a
la fin du troisieme mois de suivi 1I’échographie hépatique était
normale chez tous les patients sauf dans 12% (n=3/25) chez

lesquels persistaient des images sequellaires d’abces.
B- ABCES BACTERIEN :

Neuf cas d’abces bactérien hospitalisé€s ont €té colligés durant

la période d’¢tude dont 5 cas pour le volet prospectif.

Les principaux facteurs de risque €taient I’'immunodépression
au VIH (2 cas),le diabete (1cas),l’éthylisme (1 cas), un lymphome
abdominal (lcas ), une infection urinaire trainante (3 cas) tandis
que IBARA avait trouvé dans son €tude 7 cas de cirrhose, 7 cas de

séropositifs, 8 cas d’infection génitale, 5 cas d’ascite infectée, 1cas
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d’infection bucco-dentaire,1cas de cholécystite,Icas de gastrite, 1

cas d’alcoolisme[33].

La symptomatologie clinique est peu différente de celle des

abces amibiens; 1’aspect du pus oriente vers le diagnostic.

La pyoculture a permis 1’isolement du germe dans 2 cas: il

s’est agi de Pseudomonas aeruginosa.

L’amoxicilline et la ciprofloxacine ¢taient les antibiotiques les
plus utilisés. La durée moyenne de traitement ¢€tait de 15 jours+6
avec des extrémes de 10 et 21 jours. L’¢volution était favorable
dans tous les cas. Le drainage chirurgical ¢tait neécessaire dans 1

cas.

La sérologie retrovirale €tait positive dans 22,22 % des cas
(n=2/9). Le sérotype ¢tait ¢galement reparti entre les deux patients.
L’abces ¢tait multiple (3 et 4) dans les deux cas. Les principales
particularités tiennent ici au taux effondré des CD4 (79/mm? et

113/mm?) et a 1a durée plus longue du traitement (20 et 21 jours).

» La tendance est a la supériorité de la fréquence des abces
amibiens comparés aux abces bactériens. Ceci peut s’expliquer par

la grande facilit¢ qu’ont les praticiens a instituer une
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antibiothérapie probabiliste devant tout syndrome fe€brile. Ceci
peut « désamorcer » toute infection viscérale débutante au cas ou
les germes seraient sensibles a 1’anti —infectieux utilisé. Alors que
le traitement d’une infection parasitaire type Entamoeba
histolityca se fait au décours d’un faisceau d’arguments quand on

sait que la sérologie peut se positiver plus tard.

L’influence grandissante duVIH/Sida semble jouer un role
capital dans la pathogénie, la multiplicité,la gravité et 1’évolution
sous traitement des abces du foie conformément aux données de la

littérature [47].

Cependant on a pas noté¢ de différence statistique quant a la
survenue d’un abces hépatique chez les patients séropositifs et

non : P=0,31 selon le test de yates avec khi 2 =1,02 .
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VI/ CONCLUSION ET

RECOMMANDATIONS

191



1. CONCLUSION

L’abces hépatique demeure un véritable probléme de santé
publique en zone tropicale.ll est d’origine amibienne dans la
majorité des cas. Il peut survenir a tout age et quelle soit la

catégorie socio-professionnelle ou la provenance.
Cependant 1l semble plus fréquent chez I’homme.

La  precarit¢ de  I’hygiene,l’intoxication  alcoolo-

tabagique,l’immunodépression

(Sida et diabete) semblent étre les principaux facteurs

favorisants.

C’est une affection caractérisée par une présentation clinico-
biologique et morphologique classique. Sa prise en charge a connu
une nette amélioration grace probablement a la vulgarisation de
certains procédes diagnostiques et theérapeutiques tels que

I’échographie et la sérologie amibienne,mais aussi grace a
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I’éducation sanitaire.Ce résultat semble malheureusement étre

influence par I’incidence grandissante du Sida.

Le traitement médical malgre la relative fréquence des

pleurésies associées sem-

ble efficace. Le tinidazole répond aux critéres que 1’on exige
d’un médicament essentiel en médécine tropicale : il est efficace et
bien toléré au cours de plusieurs protozooses dont 1’abces amibien;

il est actif en cure courte, permettant

une bonne observance par le malade et de diminuer la durce
d’hospitalisation a moins d’une semaine. L’efficacité d’une cure de
2g/jour en prise unique durant 3jours et celle d’un << traitement
minute >> de 2g en une prise doit permettre d’effectuer en
meédécine tropicale rurale un traitement présomptif de I’amibiase
hépatique devant une hépatomégalie douloureuse feébrile .Dans les
cas d’abces bactérien et amibien surinfecté les B lactamines
notamment 1’amoxicilline a 3g/jour,I’amoxicilline + Ac
clavulanique ,les fluoroquinolones notamment la ciprofloxacine a
1,5g/jour semblent donner de trés bons résultats.Le traitement

chirurgical semble exceptionnel.
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2. RECOMMANDATIONS
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L’abces hepatique quelle que soit 1’origine demeure une

pathologie grave en raison des risques de complication.

Les principaux facteurs favorisants semblent é&tre d’ordre

comportemental.

Sa prévalence en Afrique intertropicale est de 2% et 1% de la
population mondiale sont porteurs de formes invasives ou non de

Entamaeba histolytica.

Cette prévalence s’emble s’accroitre; c’est pourquoi certaines

mesures doivent étre prises :

» Renforcer 1’éducation sanitaire dans nos villes et

campagnes

» Combattre  I’intoxication alcoolo-tabagique par la
promotion de 1’¢ducation sanitaire et la prise en charge des

victimes dans un centre spécialisé.

» Renforcer la lutte contre le VIH/Sida par la promotion de
I’éducation sexuelle dans nos établissements scolaires et

universitaires et dans nos familles.
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» Disposer d’un équipement d’imageérie meédicale et de
laboratoire dans tous nos ¢établissements sanitaires avec un

personnel qualifié.

» Ouverture d’un centre de recherche en hépatologie pour la

prise en charge et le suivi des pathologies du foie.
Des travaux complémentaires sont cependant nécessaires :

* Pour préciser la prévalence générale des abces du foie au

Mali,

*Pour evaluer I’'impact du VIH/Sida, du diabete et des autres

facteurs favorisants sur cette prévalence.
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