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Cas clinique 1

* Patiente de 42 ans
 Bonne santé habituelle, sans antécédant
* Prise en charge pour trouble de I'équilibre et |ésion cérébrale

e CT thoraco abdominal pour bilan d’extension



Cas clinique 1

CT : Deux lésions hépatiques du segment IVb et V, de nature indéterminée, a compléter par une IRM.



Cas clinique 1



Cas clinique 1

IRM : Deux lésions hépatiques segment V jonction segments V et VI :

- Iso/discret hypersignal T2
- Discret hyposignal T1 avec discrete chute sur signal en faveur d'un contingent graisseux

- Absence de restriction de la diffusion
- Prise de contraste artérielle avec homogénéisation aux temps d'acquisition tardifs, avec captation de Primovist a la phase

tardive a 20 minutes et persistance d'une cicatrice centrale



Quel est votre diagnhostic ?



* HEmangiome hépatique ?

* Hyperplasie nodulaire focale ?

 Adénome hépatocellulaire ?

* Kyste biliaire ?
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Vrai/faux ?

Tumeur bénigne ?

Lésion plus fréquente chez I’lhomme ?

Toujours asymptomatique ?

Nécessité de biopsier pour poser le diagnostic ?
'arrét d’'une contraception orale est préconisé ?

Il n’existe pas de risque de transformation maligne ?

Surveillance annuelle par imagerie ?

VRAI

FAUX

FAUX

FAUX

FAUX

VRAI

FAUX



Mercl pour votre attention.



Cas clinique 2

e Patient de 61 ans
* En couple, sans emploi

* Motif de consultation : Douleurs basithoraciques droites, exacerbées
a I'inspiration profonde depuis deux semaines



Cas clinique 2

* ATCD :

- ADK de la prostate traité par prostatectomie en 2016

- Obésité

- Emphyseme pulmonaire - tabagisme actif a environ 50 UPA

- Consommation éthyligque a risque, estimée a environ 200 g/j (3L de
biere et 1l de vin)

- Suspicion d’hépatopathie : découverte fortuite de VO de stade I, non
bilantée en raison d’une perte de suivi en 2021



Cas clinique 2

CT abdominal : Volumineuse |ésion hétérogene de 16.5cm a cheval entre les
segments V et VIIl suspecte de CHC



Cas clinique 2
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Cas clinigue 2 : Quiz
* Ce patient n’était pas candidat a un dépistage du CHC ?
* Nécessité d’une biopsie ?

e Rediriger vers un centre expert avec équipe multidisciplinaire pour
discuter du traitement ?

* Prise en charge addictologique ?
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Messages

* |dentifier les populations a risque de développer un CHC pour
instaurer une surveillance adaptée

* Prise en charge multidisciplinaire du CHC :
=» Balance hépatopathie sous-jacente et néoplasie



BCLC 2022



QUIZZ CLINIQUE
HYPER FERRITINEMIE... QUE FER?

Patient de 52 ans Bilan biologique de routine
Obesité de stade 2 (BMI 35)
Hyperlipidemie, HTA FSC N
DM I TP/INR N
Goutte ASAT N
ALAT 1.8 N
Alcool déclaré/j: 40-50 gr GGT 4N
Metformine, atorvastatine, aspirine, PhAlc N
metoprolol Bili N

Ferritine 1792 ug/L (N: 11-342)
ATCD familial: diabete



LES QUESTIONS...

Quel est 'examen a effectuer en priorité?

A. Une biopsie de foie

B. Le test génétique pour 'hémochromatose HFE
C.Un CT scan abdominal

D. Mesurer le taux de saturation de la transferrine

Saturation transferrine: 31%

Quel diagnostic évoquez-vous?

HYPERFERRITINEMIE DYSMETABOLIQUE



LES QUESTIONS...

Quel est la suite de la prise en charge?

A.Sequencage complet du gene de
I'hémochromatose

m===)> B.IRM du foie
C.Saigneées intensives et sans delal!
D.Bilan rhumatologique et endocrinien dans le
cadre d'une hemochromatose
E.Consultation de genetique medicale et enquéte
familiale



Hyperferritinémie et stéeatopathie metabolique

* Proportionnelle au degré d’IR et e Foie?
comorbidités métaboliques I
« Meécanismes? (lyse, inflammation, (..OH..) o RISC]UG
° - I < . .
. \N/?A{?:t:j habituellement < 1000 ug/I cardiovasculaire?
. ~20% « Comorbidités

+ ~15-30% DIOS

« Surcharge en Fe modérée (< 100
umol/gr)

metaboliques?

DIOS: dysmetabolic iron overload;

Ellervik Clin Chem 2014; Dongiovanni J Hepatol 2011; Nelson JE Curr Gastroenterol Rep 2012.; Brudevold PLoS ONE 2008; Fernandez JGH 2022; Kowdley et al. Hepatology 2012




Saignées lors d’hyperferritinémie associée au syndrome meétabolique

Nombre de patients

Durée de I'étude
Randomisation

Critéres d’inclusion

Critére de jugement |

Résultaten ITT

Autres paramétres non
modifiés
Autres parameétres
modifiés

Valenti et al (ltalie,

Adams et al (Australie,

Lainé et al. (France,

2014) 2015) 2017)
38 74 274
2 ans 6 mois 12 mois

Saignées + MHD vs MHD

Saignées + MHD vs MHD

Saignées + MHD vs MHD

NAFLD +
hyperferritinémie

NAFLD

Syndrome métabolique +
dysm iron overload synd
(DIOS)

Histologie Réduction ALAT et stéatose Glycémie a jeln
(IRM)
Négatif Négatif Négatif

Score HOMA, [CK18],
peroxydation lipidique

FIB-4, biologie hépatique,
fatty liver index

Réduction ferritine et
biologie hépatique

Réduction ferritine

Réduction ferritine,
augmentation score
HOMA et fatigue

Ph.Sogni. Post’U 2017 JFHOD




Hyperferritinémie et saignées RESUME

« Dans la grande majorité des cas, la ferritine ne traduit pas
de surcharge en Fer !l
« Bilan
« coeff saturation transferrine, (genotypage HFE),
* |RM: concentration intrahepatique en Fer!
* Histologie hépatique: distribution (Fer), fibrose
« Saignées
 Efficaces et bien toléréees lors d’hémochromatose HFE!
« Pas sans avoir recherché une surcharge en Fer!
» Béenéefice non démontré lors d’hyperferritinemie associée
au syndrome metabolique!




Chercher le parasite!

Journée de Formation continue 4 mai 2023

L.Spahr et

S. Bresson-Hadni



LE CAS CLINIQUE

Patient de 40 ans

Inconfort abdominal (HCD) et
état subfebrile x 1 mois

Pas de troubles du transit
Pas de perte de poids, pas
d’ictere

Asiatique d'origine (en CH x > 20
ans)

Vit a la campagne

Jardin potager, balades en forét
Pas de voyage recent...

Labo
ASAT
ALAT
Bili:
GGT
PhAlc
Plaq:
GB:
Eosinos
TP/INR:
CRP

N

1.2 N

28 umol/l

/8 UI/L (N: 40)
128 UI/L (N:102)
250 G/L

8.8 G/L

17%

N

24 mg/L



Lésion serpigineuse du segment VI




LES QUESTIONS...

Quel est /quelles sont les éléements contre le diagnostic d’'une
lésion d’échinococcose alvéolaire?

A. L'épidemiologie
B. L'absence d’état fébrile

C.L’absence de calcifications de la Iésion
hepatique

D.L’absence d’ictere

E. L'hypereosinophilie sanguine




Quel diagnostic évoquez vous
et quel(s) examen(s)
souhaiteriez vous réaliser?



SEROLOGIE

a N
ECHINOCOCCOSE

ALVEOLAIRE
NEGATIVE

/

-

\l

FASCIOLOSE
(DISTOMATOSE)

P OST]Y =5
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Fasciolose: distomatose hépato-biliaire

Développement accidentel chez ’lhomme de Fasciola (F) hepatica et F. gigantica.

—)

=

Distribution globale de la fasciolose.
Extrait de Nryindi Mand Lukambagire A-D
BioMed Research International 2015.ID 786195.

http://dx.doi.org/10.1155/2015/786195.

=) Parasitose ubiquitaire:
90% des pays. .



http://dx.doi.org/10.1155/2015/786195

2a4sem 1 a 3 mois

Incubation Invasion : phase hépatique

Douleurs abdo. Fievre

Frissons/ Perte de poids

Hyperéosinophilie
Perturbations tests hépatiques

US/CT/IRM: Lésions parenchymateuses

évocatrices d’abces
Localisation sous-capsulaire ++
Trajet serpigineux/aspect tubulisé

Sérologie distomatose +++
parasitologie des selles -

plusieurs années Temps

Etat: phase biliaire

Douleurs HCD intermittentes

+/- épisodes cholangitiques
+/- cholestase
US++:
Epaississement paroi voies biliaires
Visualisations des douves mobiles

dans les voies biliaires

Sérologie distomatose +
Parasitologie des selles ++

Courtesy slide Prof. S. Bresson-Hadni



Fasciolose en Suisse

* Rare, mais tendance actuelle a une augmentation des cas

* Majoritairement cas importés (voyages, immigrations) jusqu’en 2009
* Emergence actuelle d’infections autochtones

* Prévalence de lI'infection du bétail: 8.4 - 21.4%

* Importance de sensibiliser les praticiens!

Perrodin S et al. Fasciola hepatica in a country of low incidence: a tricky diagnosis.Hepatobilary Surg Nutr 2019;8:597-603.



Health FOoP. Erkrankungen bei Menschen durch Befall mit dem grossen Leberegel (Fasciola hepatica). FOPH Bulletin, 2009:904-10.



QUIZZ CLINIQUE




LE CAS CLINIQUE

Patient de 45 ans
Origine italienne
Peintre en carrosserie

BSH
Pas de surpoids, pas de medicaments

-6 mois: période de forte consommation
d’alcool (> 80 gr/j) + cocaine...
Actuellement résolu (post 6 mois)...

«Check-up» chez son médecin traitant....



FSC sans
particularité

Plaquettes N

TP/INR N

6.3 XN



TRANSAMINASES EXTRA HEPATIQUE

MUSCLE
CCEUR
THYROIDE
COELIAQUE

HEPATIQUE \

FREQUENT MOINS FREQUENT
STEATOPATHIE HEPATITES CHRONIQUES
MEDIC HFE, WILSON

AUTOIMMUNE



INVESTIGATIONS

-

\_

ECHOGRAPHIE
ABDOMINALE
Discrete
hyperéchogénicité du
parenchyme hépatique
Voies biliaires sp

A\ 4

/ \_

NEGATIVES

\

SEROLOGIES VIRALES

-

QUE FAITES-
VOUS?

~




QUE DECIDEZ VOUS?

—=)> A.Répéter le dosage des transaminases
B. Vous attribuez la valeur d’ASAT a l'alcool
et envoyez votre patient chez
I'addictologue (ASAT/ALAT > 1 =cirrhose..)
C.Biopsie de foie
D.Changer de laboratoire....
=) E.Autre proposition




Dr. Sabrinmna Pagano, PhD»
Liniversite de Senaweae— ML

Departemant de Medecine

Service de medecine de laboratoire

Sroupe Pr. M. Wuailleamier
Foorm no. D O0O9. 15933
Rue Michel-Servet 1

1211 Genawve =

Switzerlanmnd

> Macro-ASAT?



Macro-ASAT

Complexe de haut poids  Le + souvent bénin
moléculaire « Rarement associe a la

Formé par la liaison entre survenue ultérieure d’affection
ASAT et une macromolécule auto-immune/néoplasie

(immunoglobuline ou autre
protéine plasmatique)

—> diminution de la clairance /. Rare mais bénin.. \
de 'enzyme qui prolonge sa » Savoir I'évoquer une fois la
demi-vie

demarche diagnostique
classique effectuee

« S’adresser a un laboratoire
specialisé

- /

-> valeur plasmatique
(faussement) élevée!




