
Infections hépatiques
DUACAI  

Nicolas Lauwerier



Plan 

1. Abcès bactérien

2. Amoebose hépatique

3. Candidose hépato-splénique

4. Echinococcoses hépatiques

5. Granulomatoses hépatiques infectieuses



Abcès bactériens (Epidémiologie)

Disparités géographiques:
 Amérique du Nord & Europe : 1 à 4 cas / 100 000 habitants
 Asie : 17 cas (hvKP +++) / 100 000 habitants (facteur génétique ?) 

Infections sévères: 
 Rechute ≈ 10%
 Mortalité ≈ 5-10%

Mendell, 9th edition 

Rossi, Infection 2022



Abcès bactériens (Physiopathologie)

E. Oliosi, A. Lefort, JNI 2021



Abcès bactériens (Physiopathologie)

Y-P Wang Aliment Pharmacol Ther 2015



Abcès bactériens (Microbiologie)

Hémocultures positives ≈ 50% 
Culture ponction positive ≈ 80%
Sans documentation 30 % Mendell, 9th edition 

Mucke BMC Infectious Diseases 2017



Abcès bactériens (Clinique)

Mandell, 9th Edition 

Pang TCY World J Gastroenterol 2011 

Zhao-Qing Du Nature 2016

Pas de marqueur biologique déterminant



Abcès bactériens (Imageries)

Echographie abdominale: (Sensibilité de 85%)

 Lésion focale hépatique (hypoéchogène sauf si 
débris/cloisons)

 Image aérique évocatrice 

Scanner injecté : (Sensibilité de 97%)

 Lésion hypodense et homogène
 Lésion hétérogène multicloisonnée
 Prise de contraste périphérique, liséré hyperdense (centre 

ne se réhaussant pas: cible)
 Présence de clarté gazeuse évocatrice

IRM : 
 Pas de gain pour le diagnostic d’abcès par rapport au TDM
 Intérêt pour le diagnostic différentiel
 Bili-IRM pour diagnostic étiologique

Mandell, 9th Edition 
Pang TCY World J Gastroenterol 2011



Abcès bactériens (Imageries)

Diagnostic différentiel: 
 Infectiologique

- Abcès amibien (anamnèse ; séjour en pays d’endémie)
- Infection fongique (contexte ; immunodepression

profonde)
- Infection parasitaire (contexte ; exposition)

 Non infectiologique :
- Tumeur maligne primitive ou secondaire
- Kyste biliaire simple (difficile si saignement ou infection 

intra-kystiques)
- Abcès aseptiques (MICI, Behcet, Rhumatismes 

inflammatoires)

Mandell, 9th Edition 
Pang TCY World J Gastroenterol 2011



Abcès bactériens (Drainage)

Il faut drainer au maximum !
 < 3 cm : traitement médical seul
 3 - 5cm : discuter la ponction ? (intérêt microbiologique)
 > 5 cm : ponction-drainage radiologique

Rossi, Infection 2022



Abcès bactériens (Drainage)

Aspiration percutanée VS drainage percutané
Meilleure efficacité du drainage si taille supérieure à 6 cm

Lin, BMJ Open 2022



Abcès bactériens (Drainage)

Drainage percutané VS drainage chirurgical
 Drainage percutané ou traitement chirurgical pour les 

abcès > 10cm ?
 Drainage percutané associé à moins de complications, 

durée d’hospitalisation plus courte, taux de guérison 
similaire

 Formes pluri loculées ?

Du, Scientific report 2016



Abcès bactériens (Drainage)

Règles du drainage percutané: 
 Pose du drain sous contrôle échographique ou scanographique
 Contre-indication : anticoagulation curative, plaquettes <50G/L, TP<50%, TCA> 

1,5, anti-aggrégant plaquettaire autre que KARDEGIC 75
 La suspicion d’abcès amibien n’est pas une contre-indication
 Cathéter de 8 à 12 French avec une queue de cochon.
 Irrigation pluriquotidienne (toutes les 8 heures) avec une quantité de sérum 

physiologique correspondant environ au tiers du contenu initial de l’abcès.
 Drain laissé en place 5 à 7 jours
 Critères permettant de proposer l’ablation du drain :

- Amélioration clinique (apyrexie, disparition des signes locaux),
- Normalisation des paramètres biologiques,
- Baisse du débit du drain au-dessous de 10 ml par 24h pendant 48h
- Amélioration des signes d’imagerie (contrôle écho/TDM avant retrait) 



Abcès bactériens (Algorithme)



Abcès bactériens (Algorithme)



Abcès bactériens (Antibiothérapie)

Antibiothérapie probabiliste si possible après la ponction!

Rossi La Revue de médecine interne 2016) Enterococcus
Pseudomonas

BLSE/AmpC



Abcès bactériens (Enterococcus)

Antibiothérapie initiale non adaptée : 
pas d’association à l’échec (p : 0,320)

Prise en compte 
dans ATB 

probabiliste ?



Abcès bactériens (Antibiothérapie)

Rossi La Revue de médecine interne 2016) 

Si sepsis/choc septique: Piperacilline/Tazobactam + Amikacine



Abcès bactériens (Anaérobies)

Kimseng, Journal of Infection 2023

Kim Diagnostic Microbiology and Infectious Disease 2015

Abcès à KP: extrapolable ?

Myeong, Journal of Infection and Public Health, 2022

Probablement sous-estimés
Couverture systématique hors HvKP ?
Durée ?



Abcès bactériens (Relai oral)

Essai contrôlé randomisé 
 Abcès à Klebsiella pneumoniae
 Ciprofloxacine VS Ceftriaxone

Molton, CID, 2020



Abcès bactériens (Antibiothérapie)

Bauer, DUACAI, 2025) 



Abcès bactériens (Suivi)

Surveillance radiologique : 
 Persistance des images plusieurs semaines (en l’absence de ponction/drainage = persistance 

pendant 1 à 2 mois) 
 Abcès drainé : contrôle avant ablation du drain (1 semaines) et en fin de traitement (4 à 6 

semaines) 
 Abcès non drainé : contrôle à 4 semaines si bonne évolution. (plus tôt si évolution défavorable : 

ponction-drainage ?)

Siu-Tong Law European Journal of Gastroenterology & Hepatology 2014 

Bilan de porte d’entrée: 
 Coloscopie
 Bili-IRM



Abcès bactériens (HvKP)

Femme 54 ans diabètique de type 2 
Communautaire 

AEG fébrile depuis 1 semaine



Abcès bactériens (HvKP)

Klebsiella pneumoniae hypervirulente
 Gène de virulence: K1/K2, rmpA et iutA
 Phénotype hypermucoïde : "string test" positif (> 

5mm)
 Variant émergent (Asie +++)
 Abcès hépatique cryptogènique monomicrobien

du sujet sain ou diabètique
 Atteintes extra-hépatiques
 Phénotype sauvage en France

Cardenas-Alvarez, pathogens, 2023



Abcès bactériens (HvKP)

Samik Doshi, JAMC, 2022
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Amoebose hépatique Entamoeba histolytica
Protozoaire 

Seule amibe pathogène (≠ E dispar)
2ème cause de parasitose dans le monde

FdR : 
 Homme (impact de la testostérone sur l’invasion tissulaire ?)
 Séjour prolongée le plus souvent (> 1 mois) 
 Contamination indirecte par ingestion d’aliments et/ou eau 

contaminés par des kystes ou directe féco-orale (bas niveau 
d’hygiène ou pratiques sexuelles oro-anales) 

 Rares cas de transmission sexuelle ou associées aux soins 
(irrigation colique)



Amoebose hépatique 

Amibiase hépatique en France: 

 Migrants et voyageurs

 Délai parfois long depuis arrivée 



Amoebose hépatique (Clinique) 

Amoebose intestinale (3 phénotypes) :
 Aigue / Sub-aigue : 

- Retour de voyage 
- Douleurs abdominale (Epreinte-Tenesme)
- Diarrhée +/- glaireuse sans fièvre ni AEG

 Dysentérie amibienne: Enfant dénutri en zone 
d'endémie 

 Colite grave amibienne (= urgence médico-
chirurgicale)

 50% d’atteinte colique asymptomatique

Amoebose tissulaire : 
 Amoebose hépatique = localisation la plus fréquente des 

amoebose tissulaire (Foie > Poumon > Cerveau > Cœur)
 Le plus souvent d’apparence primitive (ATCD d’amoebose colique 

oubliés ou asymptomatique)
 Amoebose intestinale concomitante possible
 Délai entre les événements peut être de plusieurs années



Amoebose hépatique (Clinique) 



Amoebose hépatique (Imageries) 

Echographie abdominale :
 Un ou plusieurs abcès au niveau du lobe droit (80%), de volume et 

d’aspect variables en fonction du stade de maturation.
 Ponction écho-guidée : pus stérile chocolat, ne contenant pas ou 

peu d’amibes (peut être utile en zone d’endémie) 

Tomodensitométrie : 
 Plus sensible à la phase précoce
 Lésions arrondies & bien définies (liquide complexe : 10-20 UH) +/-

septations et/ou des niveaux de liquide-débris (cavité centrale) +/-
gaz si fistule hépatobronchique ou une fistule hépatocolique. 

 Paroi de 3-15mm (+ zone périphérique d’œdème)



Amoebose hépatique (Microbiologie) 

Sérologie (Hémaglutination / ELISA) : diagnostic de certitude

 Invasion tissulaire à Ehh
 En cas de négativité initiale : 2nd prélèvement à 8-10 jours d’évolution.
 Positif pendant plusieurs années / 35% de positivité en zone d’endémie

Mise en évidence Ehh : EPS ou liquide de drainage

 Rarement positive dans l’amoebose extra-intestinale
 Entamoeba dispar = non pathogène (10 x plus fréquent qui rendrait 

compte de la majorité des EPS (+) dans la population française)

Autres techniques :
 Recherche d’antigène parasitaire circulant (sérum) ou sur pus
 PCR (EPS ou liquide de drainage)

Ponction de l’abcès: liquide brun chocolat stérile avec peu ou pas 

d’amibe

Diagnostic initial: Clinique et 
épidémiologique !

Traitement présomptif 
Confirmation par la biologie dans un 

second temps



Amoebose hépatique (Prise en charge) 

Ponction-drainage : 
 Pas systématique
 Moins d’impact que dans les abcès bactériens
 Ponction à discuter en 1ère intention si risque de rupture 

= à partir de 10 cm ou localisation au foie gauche 
(caractéristiques associées à un plus grand risque de 
complication et de décès dans les séries autopsiques)

 2ème intention si mauvaise évolution sous traitement 
(diagnostic différentiel)

Traitement médical: 
 Avant confirmation diagnostique 
 Métronidazole 500mg x 3 /jour pendant 10 jours
 2e intention : Nitazoxanide 500mg x 2/j pendant 

10 jours

Amoebicide de contact : activité sur les formes kystiques intra-luminale
 Prévention du risque de récidive
 Tiliquinol-tilbroquinol (arrêt de la commercialisation en 2021)
 Paromomycine (ATU) 25 à 35mg/kg en 3 prises par jour au cours des repas 7 jours
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Candidose hépato-splénique (Définitions)

Forme particulière de candidose invasive, survenant principalement 
chez les patients atteints d’hémopathie maligne après une neutropénie 
prolongée, 

Atteinte inflammatoire chronique du foie et de la rate liée à Candida 
spp., apparaissant classiquement lors de la reconstitution 
immunitaire, souvent sans candidémie documentée.

Prévalence : 
 2 à 9% (LA/allogreffe) avant l’ère des prophylaxies
 0,8% en cas de prophylaxie (LAM)

Critère EORTC: 
 Prouvée: biopsie site stérile (culture ou PCR)
 Probable : Critère d’hote, imagerie dans les 15 jours suivants une 

candidémie, BD glucane ≥ 80 pg/ml à 2 reprises



Candidose hépato-splénique (Epidémiologie)

Boussen, OFID, 2022



Candidose hépato-splénique (Clinique)

Présentation clinique « classique » :
 Persistance de l’hyperthermie & apparition de perturbation du BH à 

la sortie d’aplasie (cholestase plus que cytolyse)
 Fongémie possible avec images hépatosplénique pendant la phase 

d’aplasie

De Castro CMI 2012



Candidose hépato-splénique (Diagnostic)

Boussen, OFID, 2022



Candidose hépato-splénique (Traitement)

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

 1ère ligne (en fonction de la documentation (cf. colonisation) & de la 
gravité du

patient) :
- FLUCONAZOLE 12 mg/kg/j (J1) puis 6 mg/kg/j
- CASPOFUNGINE 70mg /j puis 50mg /j (70mg /j si poids > 80 kg)

 Penser à l’IRIS en cas d’évolution défavorable sous ATF (Corticothérapie)
 Durée : 3-6 mois (ou tant que persistent les lésions)
 Apport du TEP dans le suivi ?

Rammaert, Frontiers in Medicine, 2022
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Echinococcoses (EK/AE)



Echinococcose kystique (Clinique)

 Foie +++ (50-70%) parfois multiples (10-35% des cas)
 Poumon (25-40%), Os (5%), Rein, rate, cerveau

 Evolution lente
 Découverte fortuite
 Compression organe de voisinage, rupture, infection, 

anaphylaxie
 Fistule biliaire +++



Echinococcose kystique (Radiologie)

 Echographie : classification OMS
 TDM
 IRM et Bili-IRM: Caractérisation du kyste et 

évaluation des voies biliaires
 Liseré calcifié entourant le kyste, image liquidienne 

anéchogène, parfois cloisonnée (échographie), image 
hypodense, parfois cloisonnée et à paroi calcifiée 
(tomodensitométrie), image de membrane décollée, 
flottante

 Inactivation et réactivation possible
 Relecture centre expert !

Lésions actives

Lésions inactives



Echinococcose kystique (Biologie)

Ponction: risque d’anaphylaxie

 Sérologie (Elisa + Hémagglutination): Se 80%
 Confirmation par Western Blot (Se plus importante)
 Performance moindre selon stade évolutif (CE1, CE4, CE5), 

intégrité du kyste, localisation (extra-hépatique)

Diagnostic de certitude par examen parasitologique ou PCR:
 Liquide de ponction (PAIR)
 Pièce anatomopathologique



Echinococcose kystique (Traitement)

Traitement médical seul par Albendazole: 
 Lésions ≤ 5 cm
 15 mg/kg/j (dosage facile)
 3-6 mois ?

PAIR : 
 Ponction/aspiration/injection/ré-aspiration: 
 NaCl 20% ou OH 95%
 Possible jusqu’à 5-10 cm et non cloisonné
 CI: fistule biliaire (cholangite sclérosante)



Echinococcose kystique (Traitement)

Encadrement du geste (PAIR, chirurgie) par Albendazole
15 mg/kg/j 1 semaine avant et 2 mois après

Chirurgie: 
 Kyste ≥ 5-10 cm ou cloisonné
 Complication (fistule, surinfection, contact vasculaire)



Echinococcose kystique (Traitement)

Watch and Wait:
 Petit kyste asymptomatique ≤ 3-5 cm
 CE4-CE5
 Risque chirurgical 

 Evolution lente (50% des EK n’ont pas augmenté de taille à 10 ans)

 CE3b ? (Inactivation temporaire avec l’albendazole, pas plus de 
complication en WW)

Rinaldi BMC Infectious Diseases 2014



Echinococcose alvéolaire (Epidémiologie)

• Tendance à l’augmentation (et la dispersion) des cas
• Augmentation de la population de renard roux en Europe
• Augmentation du taux d’infestation des renards par E. multilocularis
• Urbanisation des renards
• Meilleure connaissance de la maladie
• Augmentation de la sensibilité de l’hôte à l’infection (immunodéprimé)



Echinococcose alvéolaire (Clinique)

Evolution lente (5-10 ans)
Découverte fortuite
Primitivement hépatique (99%)
Progression équivalente à une tumeur maligne avec 

développement de microkystes formant des 
alvéoles sans formation d’une coque fibreuse avec 
réalisation de nécrose et fibrose

Envahissement et compression des structures 
adjacentes

Dissémination hématogène (cerveau, rate, rein, os)
 Immunodéprimé (forme agressive)
Fatale en l’absence de traitement 



Echinococcose alvéolaire (Radiologie)

Masse hépatique à contours irréguliers pouvant 
contenir en son sein des zones de contenu 
liquidien et/ou des calcifications. 

Les ensembles de microkystes liquidiens « en 
grappes », particulièrement évocateurs en IRM 
avec pondération T2 sont considérés comme 
pathognomoniques de l’EA

Les lésions avortées prennent un aspect 
hyperéchogène/hyperdense, car calcifiées 

Des zones de nécroses peuvent apparaitre

Activité évaluée par IRM/TEP

Bilan d’extension (Scanner TAP/IRM cérébrale)



Echinococcose alvéolaire (Biologie)

Ponction: risque d’anaphylaxie

 Sérologie (Elisa + Hémagglutination): Ag E. granulosus
(homologie de séquence)

 Possibilité d’ELISA spécifique E multilocularis (Em 2, Em 18)
 Confirmation par Western Blot (différence d’espèce)

Bonne sensibilité (≥ 90%) hors immunosuppression

Diagnostic de certitude par examen parasitologique ou PCR:
 Liquide de ponction (PAIR)
 Pièce anatomopathologique



Echinococcose alvéolaire (Traitement)

Seul traitement curatif: chirurgie !

Complexe et source de morbidité
 Hépateomie
 Transplantation possible mais récidive possible
 Ex-vivo Liver resection
 Pas de chirurgie partielle

Imagerie peu sensible donc possible lésions 
résiduelles après la chirurgie: 
 Albendazole prolongé (2 ans)
 Surveillance imagerie 



Echinococcose alvéolaire (Traitement)

Sans chirurgie: Albendazole palliatif 

Traitement symptomatique des complications: 
 Endoscopie biliaire
 Ponction per-cutanée d’abcès et 

antibiothérapie

Pas d’injection de protoscolecide (inefficace et 
nocive)

Surveillance TEP/Em18 : Arrêt à 2 ans ?



Echinococcose alvéolaire (Traitement)

 Traitement antiparasitaire chez 91% des patients
 Chirurgie chez 44%
 Amélioration du pronostic +++
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Granulomatoses hépatiques (Causes infectieuses) 

Shah, Journal of Clinical Tuberculosis and Other Mycobacterial Diseases, 2017



Merci pour votre attention 


