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Conflit d’intérêt

Aucun



Objectifs pédagogiques

Au terme de cette activité, à partir d’un cas clinique, le participant sera en mesure de :
1. Reconnaître le diagnostic différentiel et l’approche diagnostique en cas d’hypoglycémie
2. Réviser les modes de présentation clinique et d’investigation de l’insuffisance hépatique aiguë 

fulminante
3. Reconnaître la pathophysiologie impliquée dans l’insuffisance rénale en contexte 

d’insuffisance hépatique aiguë



F26 ans

Admission élective 
pour investigation 
d’hypoglycémies

Mme D.



Mme D.
F 26 ans
Préposée à l’hôpital de Baie-Comeau
ATCD

● Obésité d’allure exogène à l’adolescence  (suivie en endo au CHUL x 2015)

● Référence pour chx bariatrique (2018)
○ Gastrectomie pariétale par LSC en 11/2018 (IUCPQ)

● Hospitalisation en 01/2019  pour intolérance de prise alimentaire post chx 
(IUCPQ)

● Hospitalisation en 10/2019 pour trouble somatoforme (HEJ)



Début des Hypoglycémies

● Plusieurs hospitalisations à Baie-Comeau pour hypoglycémie
○ 10/2021: Hypo capillaire à 0.7 avec doute de convulsions
○ 01/2022: Hypo capillaire à 0.8 objectivée par les ambulanciers
○ 02/2022: Hypo sévère

● Hospitalisation en 03/2022 à Baie-Comeau puis T au CHUL  pour 
investigation des hypoglycémies sévères 



L’hypoglycémie
● Avant d’établir le diagnostic d’un désordre causant des hypoglycémies, on doit 

objectiver la présence de la triade de Whipple 
1. Reconnaître que les sx du patient peuvent être causés par 

l’hypoglycémie
2. Objectiver un niveau de glucose plasmatique bas pendant la présence de 

sx
3. Démontrer la résolution des sx par la correction de l’hypoglycémie en 

administrant du glucose ou du glucagon 



L’hypoglycémie
● Classification des causes 

1. Patient malade ou sous médication
2. Individu qui semble en bonne santé



L’hypoglycémie
Patient malade ou sous médication

● Rx
○ En plus de l’insuline, des 

sulfonylurés et des 
méglitinides; d’autres rx 
peuvent causer des 
hypoglycémies

○ Surtout chez les personnes 
âgées ayant une 
insuffisance rénale ou 
hépatique



L’hypoglycémie
Patient malade ou sous médication

● Rx
● Éthanol
● Maladie sévère
● Malnutrition
● Déficience en cortisol
● Tumeur ne provenant pas des îlots pancréatiques



L’hypoglycémie
Individu qui semble en bonne santé

● Hyperinsulinisme endogène

● Hypoglycémie accidentelle ou factice



Approche Dx
● Évaluation clinique

○ Nature et le timing des sx
○ Présence de maladies sous-jacentes
○ Rx pris par le patient et les membres de sa famille

● Tests paracliniques
○ Si le patient est sx lorsqu’il est évalué, on mesure

● Glucose plasmatique
● Insuline
● C peptide
● Proinsuline
● B-OH
● Dosage des HGO circulants
● Dosage des Ac contre l’insuline

Distinction d’un 
hyperinsulinisme 

endogène vs 
exogène



Approche Dx
● Tests paracliniques

○ Si le patient n’est pas sx lorsqu’il est évalué:

● Présence de sx à jeûn
○ Évaluation au bureau. Si sx: bilans ci-haut
○ Test de jeûne de 72h

● Présence de sx postprandiaux
○ Évaluation avec le mixed-meal test
○ Dosages avant le repas: glucose, C peptide, insuline 

et proinsuline
○ Dosages q 30 minutes pendant 5 heures
○ En cas d’apparition de sx: bilans ci-haut



Approche Dx
● Test de jeûne de 72h

○ Le test se termine si la 
■ glycémie plasmatique < 2.5 mmol/L
■ le pt a des signes/sx d’hypoglycémie avec une glycémie < 3 mmol/L
■ la période de 72h s’est écoulée

○ À la fin du test, du glucagon est administré et la réponse glycémique est 
observée

○ Étalon d’or pour le dx de l’insulinome



Approche Dx
● Test de jeûn de 72h

○ Interprétation des résultats



Dans le cas de mme D. 
● Durant l’hospitalisation de 10/2021

○ Test de jeûn de 48h: N
■ 1 épisode d’hypo avec glycémie à 3.3 asx
■ Cétones à 2.8 à la fin du test

● Durant l’hospitalisation de 01/2022
○ Insuline: 1242 (↑)
○ C peptide: 366
○ Ac anti insuline -
○ TDM abdo: pancréas N



Dans le cas de mme D. 
● Durant l’hospitalisation de 03/2022

○ Test au cortrosyn à la limite de la N
■ Bilans pour éliminer atteinte hypophysaire et surrénalienne faits: 

TSH, FSH, LH, ACTH, prolactine, rénine, aldostérone, 17β estradiol 
et  DHEA → Tous N

○ HGOP avec 75g de glucose
■ Hypo à 2.8 avec peu de sx & ↓ adéquate de l’insuline et C peptide

○ Ac anti insulin - , dosage sulfo - , IGF-1 N



Dans le cas de mme D. 
● En résumé

Date Heure Glycémie Insuline C peptide

20 oct 2021 10h10 22.6 1015 573

30 oct 2021 3h10 3.3 17 153

20 jan 2022 9h45 5.2 1242 366

10 mars 2022

7h44 1.8 27468 252

12h07 5.1 6507 317

16h30 3.2 333 81

12 mars 2022
4h50 3.1 842 31

6h10 2.2 850 150

15 mars 5h40 3.1 1913 350



Dans le cas de mme D. 
● Conclusions

○ Prise d’insuline exogène serait l’explication la plus probable pour des 
hypos aussi sévères, mais ne peut pas être prouvée alors que la patiente 
et son entourage le nient catégoriquement 

○ La présence d’hypoglycémies réactionnelles serait possible, mais ne 
causent généralement pas d’hypos < 1 et des convulsions

○ La sécrétion inappropriée d’insuline (ex: insulinome) est très peu 
probable en l’absence de récidive d’hypoglycémie x 1 semaine et un test 
de jeûn de 48h N



Récidive des épisodes 
d’hypoglycémie à 

partir de septembre 
2022

Admission élective 
pour test de jeûne



évolution

Dès admission, hypo ad 1,7 avec besoin répété d’ampoules DW50%
Résultat des investig per-H :
● Glycémie 1.7
● Insuline  14 083
● C peptide 332
● B-OH non décelables
● bêta-HCG + !!!

○ Grossesse désirée, s/p insémination 4 semaines plus tôt
● Reste du bilan N



Pte avoue:
320 u tresiba !!!!



Hypoglycémies réfractaires

Nécessité perfusion dextrose à haute concentration (débutée 02/09)
Transfert USI 02/10 pour installation voie centrale 

Perfusion dextrose progressivement augmentée ad DW50% à 150 cc/h

Apparition douleur HCD le 02/12
Bilan hépatique initialement N et échographie abdominale N

Puis, perturbation progressive du bilan hépatique (cytolytique surtout au départ) assez 
rapide avec signes d’insuffisance hépatique



02/12 02/13 02/14 02/15 02/16 02/17

AST - 175 4445 7476 6292 3580

ALT 19 159 3000 4239 3680 2741

Bili tot 9 11 42 100 163 172

PAL 37 42 157 395 223 198

INR 1,1 - 1,8 2,0 1,7 1,4

Albumine 33 - 28 - 25 -

Ammoniac - - 119 138 98 66

Lactates - - 10,8 5,2 2,9 2,3



● Perturbation aiguë du bilan hépatique (< 24 semaines)
○ Hyperaigue: < 10 jours
○ Fulminante ou aigue : 10-30 jours
○ Subaigue : 5 à 24 semaines

● Encéphalopathie hépatique
● Coagulopathie

Aigue vs aigue sur chronique

Insuffisance hépatique aiguë   



Étiologies

● Virale
○ Hépatite A-B-C-D-E
○ CMZ, EBV, HSV, VZV, parvovirus

● Intoxication
○ Acétaminophène
○ Réaction idiosyncrasique (Rx, drogues, 

herbes)
○ Ingestion champignons  (Amanita 

phalloides)
● Hépatopathie ischémique
● Auto-immune

● Grossesse
○ HELLP
○ « Acute fatty liver »

● Maladie de Wilson
● Budd-Chiari
● Syndrome veino-occlusif
● Infiltration

○ Néoplasique (métastases, lymphome, 
primaire)

○ Syndrome hémphagocytaire



EASL Clinical Practical Guidelines on the management of acute (fulminant) liver failure

● AINS
● Antituberculeux
● Anticonvulsivant
● Drogues

LiverTox



CAQ Corner: Acute liver failure management and 
liver transplantation.

Tylenol

Rx idiosyncrasiques



Fonction/sévérité

● FSC
● BH, LDH, INR, TCA, fibrinogène
● CK
● u/c
● Gaz, lactates
● Ammoniac
● Bêta-HCG

Bilans initiaux
Étiologies

● DDR
● Bilan intox (incluant acétaminophène)
● Anti-HAV IgG et IgM
● HbsAg, anti-Hbs, anti-Hbc IgG et IgM, ADN 

HBV
● Anti-HCV, ARN HCV
● Anti-HDV IgM
● Anti-HEV 
● PCR et IgM/IgG EBV-CMV
● PCR HSV-VZV-parvovirus
● FAN, ASMA, anti-LKM, Ig, ANCA
● Céruloplasmine
● Imageries à doppler portal, TDM/IRM
● Bx?



Retour à mme d.

Hépatite A-B-C-E : négatif
CMV/EBV/VZV : négatif
IgG HSV-1 positif ; IgG HSV 2 négatif
Parvovirus B19 : négatif

Tylenol/salicylates/éthanol : neg
Large dépistage intox: négatif sauf pour lidocaïne, mepiridine, citalopram
Dépistage métaux lourds: négatif

Céruloplasmine N
FAN 1:80
AMA, ASMA, anti-LKM négatif
ANCA négatif ; Ig N



Retour à mme d.

Écho abdo 02/14: apparition d’une échotexture 
hétérogène du foie avec vascularisation 
perturbée a/n v. sus-hépatiques et v. porte.

TDM AP avec phase angio 02/15: hypodensités 
étendues au sein du parenchyme hépatique. V. 
sus-hépatiques de petit calibre sans thrombose, 
voies biliaires s/p. Pancréas N.

ETT 02/14: FeVg N, VD N.



Prise en charge générale

● Tx de support usuel
● EH:

○ Éviter Rx sédatifs
○ Pas d’indication de lactulose/rifaximine en aigu
○ IET si EH grade 3 ou 4

● NAC
○ Clairement indiqué lors intox à l’acétaminophène ou lors poly-intox douteuse
○ Et dans les autres cas ..?

● Le rôle des plasmaphérèses?



● Uniquement 5% de cas d’insuffisance hépatique de cause médicamenteuse 
(virale, auto-immune, métabolique, infectieuse, grossesse, indéterminée)

● Bénéfices notés au niveau:
○ Survie globale (RC 1,77 [1,30-2,41])
○ Survie sans greffe (RC 2,85 [2,11-3,85])
○ Survie post-greffe
○ Durée du séjour hospitalier

● Bénéfices significatifs surtout lorsque NAC initié chez patients avec EH grade 1 
à 2



● Insuffisance hépatique aigue (29) et aigue sur chronique (9) ou les 2 (6)
● Réduction de la mortalité sans greffe à 30 et 90 jours (RC 0,60 [0,46-0,77])
● Timing à déterminer



Gestion des complications



Indications de greffe hépatique

● Marqueurs de mauvais px:
○ EH
○ Insuffisance rénale
○ Diminution des enzymes avec augmentation bilirubine et INR

● King’s College criteria pour référer le patient à une équipe de greffe
○ Plus tôt que tard



EASL Clinical Practical Guidelines on the management of acute (fulminant)  liver failure



CAQ Corner: Acute liver failure management and liver transplantation.



Retour à mme D.
Hypoglycémies se corrigent et arrêt du dextrose le 02/15.

Entre-temps, nouvelle information concernant prise de Tylenol à domicile ad 4g/jour, et qq doses 
prises à l’hôpital (< 4g/jour).

Appel au Centre anti-poison (02/14):
● Toxicité retardée au Tylenol demeure le + probable
● Suggère ajout NAC → 02/14 au 18

Appel au CHUM (02/15):
● Pas de critères pour transférer au CHUM, à considérer si développe EH, détérioration 

biochimique sévère ou ammoniac > 200
● Pas candidate à la greffe étant donné intox volontaire à l’insuline et condition psy sous-jacente
● Lactates semblent disproportionnés p/r atteinte hépatique

Donc, poursuite du tx de support



Retour à mme d.
EH grade 1-2
Douleur abdominale sévère
Ictère important

Coagulopathie:
● Thrombopénie
● INR élevé
● Fibrinogène toujours resté N

IRA progressive, éventuellement anurique
Anasarque marquée

Hyperthermie/leucocytose avec foyer incertain
ATB rapidement dès 02/16



* La biopsie devrait être réservée aux cas où il persiste un doute sur l’étiologie malgré un bilan initial complet.

À la Biopsie du 02/16 …

Lame envoyée à 
HDQ pour 2e avis.



02/12
J3

02/13
J4

02/14
J5

02/15
J6

02/16
J7

02/17
J8

02/18
J9

02/21
J12

02/24
J15

02/26
J17

03/06
J25

AST - 175 4445 7476 6292 3580 571 108 51 30 -

ALT 19 159 3000 4239 3680 2741 1183 400 141 67 28

Bili tot 9 11 42 100 163 172 157 52 24 16 13

PAL 37 42 157 395 223 198 234 210 171 136 84

INR 1,1 - 1,8 2,0 1,7 1,4 1,4 1,2 1,2 1,4* 1,4*

Albumine 33 - 28 - 25 - - 15 15 16 26

Ammoniac - - 119 138 98 66 24 <10 - - -

Lactates - - 10,8 5,2 2,9 2,3 1,8 0,9 - - -

NAC

DW



Hépatopathie de la grossesse



Syndrome Hellp

“Hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets”
● Fin du 2e ou 3e trimestre
● Obstruction du flot vasculaire hépatique par dépôt de fibrine dans les 

sinusoïdes
○ Nécrose ad hémorragie intra-hépatique, sous-capsulaire et rupture capsule

● Présentation non spécifique:
○ Douleur épigastrique/HCD
○ Malaise généralisé, No/Vo
○ + souvent associée à HTA et protéinurie



Khalid F, Mahendraker N, Tonismae T. HELLP Syndrome. Stat Pearls. 2022 June.



● 3e trimestre
● Cause la + fréquente d’insuffisance hépatique en grossesse
● Mutation autosomale récessive a/n métabolisme des acides gras

○ Infiltration graisseuse microvésiculaire à inflammation à nécrose
● Présentation:

○ No/Vo, douleur abdominale
○ Ictère, anorexie
○ Polydipsie, polyurie

● Mortalité maternelle élevée, ad 20% en période périnatale

“Acute fatty liver” de la 
grossesse



Nelson D, Schell R. Acute Fatty Liver of Pregnancy. Obstetrics: Peer-Reviewed. 2021 June; 66(6):18-22.



Rath W, Tsikouras P, Stelzl P. HELLP Syndrome or Acute Fatty Liver of Pregnancy: A Differential Diagnostic Challenge: 
Common Features and Differences. Geburtshilfe Frauenheilkd. 2020 May; 80(5):499-507.



● Quelques case report existent sur des événements à < 20 semaines
○ 32A, multipare (G3), grossesse gémellaire, FAN+, HTA chronique ; HELLP à 16 

semaines
○ 24A, multipare (G4) ; HELLP à 17 semaines
○ 28A, primipare, SAPL ss HBPM; HELLP à 18 semaines
○ 2 môles hydatiformes partielles ; HELLP à 17 et 18 semaines
○ 21A, multipare (G2) ; ALFP à 20 semaines
○ 35A, multipare (G5) ; ALFP à 22 semaines

● Peu/pas de cas < 15 semaines
● Souvent associé à une autre pathologie (SAPL, môle…)

Incidence dans le premier 
trimestre?



Hépatopathie glycogénique et 
le syndrome de mauriac



Rappel…

2 grandes fonctions de l’insuline a/n hépatique

1. Glycogénogenèse
2. Conversion excès glucose en acide gras et triglycérides



pathophysiologie

● Grande concentration d’insuline en présence d’une importante 
concentration de glucose entraine une production et un stockage exagéré 
de glycogène au foie

● Rapidement réversible si insuline et glucose cessés
● Pas associé au développement de fibrose ou de cirrhose

● À la bx:
○ Hépatocytes œdématiés, cytoplasme pâle avec accumulation de glycogène 

intracytoplasmique (coloration PAS)



présentation

● Hépatomégalie, douleur abdominale HCD, élévations des transaminases
○ Élévation marginale de PAL et bilirubine

● Initialement décrit chez les diabétiques type 1 avec mauvais contrôle 
glycémique

● Chez jeunes patients DB 1, syndrome Mauriac (aigu ou chronique)
○ Hépatomégalie, retard de croissance, puberté tardive et faciès Cushinoïde
○ Hyperlactatémie associée



Case report chez les db 1

1. H 17A, DB1, HbA1c 11%
a. Hépatomégalie, ↑ transaminases
b. Bilan hépatopathie complet neg, bx: stéatose 10-20% + glycogène intracytoplasmique
c. Insertion pompe à insuline à normalisation du BH en 1 mois, résolution de l’hépatomégalie en 6 mois

2. F 22 ans, DB1, HbA1c 13,9%, multiples H pour hypo/DKA
a. Dlr HCD > 2 mois, DKA à admission, persistance ↑ lactates malgré résolution DKA, hépatomégalie
b. ALT 400, AST 200, bili N
c. Bilan neg, bx: pâleur cytoplasmique, aucune stéatose/fibrose
d. Pompe à insuline à normalisation hépatomégalie et BH à 12 mois

3. F 17 ans, DB1, mauvais contrôle vu accès difficile à insuline (Équateur)
a. Hépatomégalie, retard croissance, signes de Cushing



Case report intoxication 
insuline
H37 ans, non diabétique
● Injection ad 5000 unités insuline (courte et 

longue action)
● Perfusion DW50%
● Jour 3: douleur abdo
● Jour 4: perturbation du BH ad AST/ALT 300
● Jour 5: hépatomégalie avec zone 

hyperéchogène
● Jour 6: arrêt perfusion dextrose
● Normalisation quasi complète du BH jour 12

Okamoto N et coll. Insulin overdose complicated by treatment-induced acute hepatic steatosis in a nondiabetic 
patient. Acute Med Surg. 2022 Jul 22;9(1):e772. 



Okamoto N et coll. Insulin overdose complicated by treatment-induced acute hepatic steatosis in a nondiabetic patient. Acute Med Surg. 2022 Jul 22;9(1):e772. 



Résultat final de la biopsie





IRA en contexte 
d'insuffisance hépatique 

aigue



IRA en IH aigue

● L’IRA est une complication fréquente
○ 40-80% des patients admis dans un centre tertiaire pour IH aigue

● Plus souvent  lorsque l’étiologie de l’IH est l’intoxication à l'acétaminophène
● Utilisation des thérapies de remplacement rénal:



Pathophysiologie

● Lorsque l’IH est subaigue, les 
mécanismes expliquant l’insulte 
rénale sont semblables à ceux du 
syndrome hépatorénal

● Lorsque l’IH est aigue, d’autres 
facteurs rentrent en jeu

● La NTA est l’atteinte classique
○ Ischémique
○ Toxique



Thérapies spécifiques

● Tx de support
○ Monitoring rapproché de la fonction rénale
○ NAC utilisé en contexte d’IH, mais pas d’effet néphro protecteur 

démontré
○ NE/NPT chez les patients qu’on anticipe de ne pas s’alimenter > 5 jours

● Gestion volémique
○ Utilisation de LR

● Thérapies de remplacement rénal
○ Priorisation des thérapies de remplacement continu
○ Tendance à débuter la thérapie plus tôt que dans d’autres indications



Retour à mme d.

● Début de la TRRC aux USI 

● Bx rénale:



Autres complications non 
abordées
● Énorme ulcère gastrique (7cm)
● Grossesse 4 semaines, avortement septique

○ Interruption de grossesse/curetage au CHUL 02/22
● Épanchement pleural avec nécessité drain thoracique
● Bicytopénie marquée
● Dénutrition/déconditionnement USI
● TCA sous-jacent probable



La fin de l’histoire…

● Réadaptation rapide à l’étage
● Reprise des diurèses et sevrage HD (dernière 03/06)
● Retour à domicile à Baie-Comeau
● Créat au départ 453

○ Dernier bilan 03/21: créat 118



Questions? commentaires?

Merci!
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