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INTRODUCTION ET ENONCE DU
PROBLEME




Le terme de cirrhose a été utilisé pour la premiere fois en 1818 par LAENNEC pour définir une
|ésion atrophique de la glande hépatique. Mais plus tard elle sera définie comme un processus
diffus caractérisé par une fibrose mutilante disséminée et une altération de |'architecture
normale du foie dans des nodules ayant une structure anormale. C’est le stade terminal des
grandes variétés des maladies chroniques actives du foie. La conséquence mécanique la plus
évidente de cette maladie fibrosante est I'hypertension portale et la constitution en une
dizaine d'années d'un shunt porto systémique.

On dit que la cirrhose est décompensée quand survient une complication liée a cette
évolution hépatique: ascite, rupture de varices cesophagiennes, carcinome hépatocellulaire et
encéphalopathie hépatique (EH) en sont les plus fréquentes.

La cirrhose pose par sa fréquence un véritable probleme de santé publique dans le monde,

particulierement en Afrique. En effet, elle est I'une des principales causes de déces par
maladie et des milliers de personnes en meurent chaque année. Cependant la prévalence de
la cirrhose dans la population n’est pas exactement connue. On estime qu’une cirrhose sur
trois demeure méconnue. Cela est di au fait que beaucoup de cas sont cliniquement latents.
Dans une étude de la population générale, au moment du déces, on notait 4,5 % de cirrhoses,
mais 3 % étaient connues, et 1,5 % étaient méconnues, dont 0,4 % symptomatiques.

La cirrhose est une affection qui est souvent peu ou pas symptomatique au début. Il n’existe
aucun signe clinique pathognomonique. C'est pourquoi elle est surtout diagnostiquée au stade
de complications . Ainsi, dans une étude anglaise, au moment du diagnostic, on notait une ou
plusieurs complications chez 66 % des malades . L’hémorragie digestive révélerait la cirrhose
une fois sur trois, et le carcinome hépatocellulaire une fois sur deux .

L’ascite est la complication la plus fréquente de la cirrhose . Dans un intervalle de dix ans
apres le diagnostic d’une cirrhose, 58 % des patients développent une ascite .

La possibilité de survenue d’une encéphalopathie hépatique au cours de la cirrhose du foie
n’est pas non plus négligeable; la forme infra-clinique pouvant étre mise en évidence chez 70
% des malades atteints de cirrhose par des tests psychométriques malgré un examen
neurologique normal.

Dans tous les cas le pronostic d'une décompensation chez le cirrhotique reste sévere: 50 % de
mortalité a cing ans.

Le traitement de la cirrhose du foie repose sur la prévention et le traitement des
complications dans notre contexte. La transplantation hépatique est le seul traitement radical
du processus cirrhotique mais ne peut étre envisagée que lorsque toutes les ressources
thérapeutiques sont épuisées.

La cirrhose doit donc étre considérée comme une maladie grave, car 50% environ des malades
décedent dans les 5 ans suivant le diagnostic et deux malades cirrhotiques sur trois décedent
d’une cause hépatique.




La richesse des publications sur le sujet dans les pays occidentaux contraste avec la rareté des

données disponibles en Afrique .
Dans le but d’améliorer le diagnostic ,Diminuer la morbi-mortalité associée a la cirrhose et la

prise en charge des cas de cirrhose, nous nous sommes proposé d’établir le profil
épidémiologique, clinique, paraclinique, étiologique et évolutif de cette affection dans le
service d’hépato_gastro_enterologie du chu Tlemcen.




PREMIERE PARTIE:
GENERALITES




1- DEFINITION—-EPIDEMIOLOGIE :
La cirrhose, conséquence d’une agression chronique du foie,
L’architecture normale du foie est faite de travées régulieres d’hépatocytes, d’espaces
portes et de veines centrolobulaires. La cirrhose est définie par une désorganisation
diffuse de I'architecture hépatique, avec une fibrose annulaire délimitant des nodules
d’hépatocytes en amas, appelés nodules de régénération. La taille des
nodules est en moyenne de I'ordre de 3 mm. Dans certains cas, les nodules sont plus
volumineux (il s’agit alors de macronodules).
La cirrhose, conséquence d’une agression chronique du foie.

Figb : Aspect macroscopique d'une cirrhose a la coupe, mettant en évidence la
transformation nodulaire du foie

Toutes les maladies chroniques du foie, quelles qu’en soient la cause, peuvent aboutir a la
constitution d’une cirrhose lorsque leur évolution est prolongée. Habituellement, la cirrhose
ne se constitue qu’apres au moins 10 a 20 ans d’évolution d’'une maladie chronique. Au cours
des maladies chroniques du foie, la fibrose s’étend progressivement, devient arciforme et finit
par délimiter les nodules d’hépatocytes caractéristiques de la cirrhose. Il se constitue des
shunts vasculaires entre les branches de la veine porte et de I'artere hépatique d’une part et,
d’autre part, les veines centrolobulaires. De plus, il existe une altération des capillaires
sinusoides qui, a I’état normal, bordent les travées hépatocytaires. L'endothélium perd ses
fenestrations et du tissu collagene s’accumule dans I'espace de Disse, normalement délimité
par les travées d’hépatocytes et 'endothélium. Au total, lorsque la cirrhose est constituée, les
hépatocytes perdent leurs connections normales avec les structures biliaires et vasculaires.
Ces modifications sont en grande partie responsables des perturbations des fonctions
hépatiques.

En fonction du stade évolutif et de la cause de la maladie, la taille du foie peut étre
augmentée, normale ou diminuée (atrophie). Les contours du foie sont irréguliers.




Des zones hypertrophiées peuvent coexister avec des zones atrophiées. Il en résulte une
dysmorphie, mise en évidence par les examens d’'imagerie. La consistance du foie devient
ferme ou dure, avec un bord antérieur <tranchant >

En fonction de la cause, il peut exister des |ésions associées telles qu’une stéatose ou des
infiltrats inflammatoires abondants.

Fig7 :Aspect de cirrhose en microscopie optique avec des nodules de taille variable entourés
de fibrose

L'incidence annuelle de la cirrhose dans le monde varie de 1,3 a 5,9 %. En France la prévalence
de la cirrhose est de 1500 a 2500 cas par million d’habitants avec une incidence annuelle de
150 a 200 cas par million d’habitants. Sur cette population environ 100 mille malades sont
symptomatiques.

Les étiologies de la cirrhose du foie sont nombreuses et variées selon les régions du globe. En
Europe 'alcoolisme est la premiéere cause. En Afrique au sud du Sahara elles sont dominées
par les hépatites virales chroniques B et C.




|. RAPPEL ANATOMIQUE :




Le foie est la plus volumineuse des glandes annexes du tube digestif. |l est doté de fonctions
métaboliques complexes et indispensables a la vie qui sont: la détoxification des produits de
déchets métaboliques, le métabolisme du glucose, la biosynthése des protéines plasmatiques,
la synthése et I'excrétion de la bile.

Il.1. Anatomie descriptive :

11.1.1. Situation :

Le foie occupe la loge sous-phrénique droite limitée par le diaphragme en haut et en dehors,
le colon et le méso-colon transverse en bas et la région coeliaque en dedans. En d’autres
termes, il occupe I’hypocondre droit et se prolonge dans |'épigastre et dans I’"hypochondre
gauche.

11.1.2. Couleur et consistance :

Le foie est rouge brun et de consistance ferme. Il est constitué d’un parenchyme friable
entouré d’'une mince capsule fibreuse: la capsule de Glisson.

11.1.3. Poids et dimensions :

Le foie présente une extréme variabilité de volume, de dimensions, et de poids. Son poids est
de 1400 a 1500 g chez le cadavre. Chez le vivant, il est gorgé de sang et son poids est de
I’ordre de 2300 a 2500 g. Ses dimensions chez I'adulte sont d’environ 28 cm de longueur sur
15 cm dans le sens antéro-postérieur et 8 cm d’épaisseur.

11.1.4. Configuration externe et rapports :

La surface du foie est lisse. Elle est subdivisée en trois faces : supérieure ou diaphragmatique,
inférieure ou viscérale et postérieure. Ces trois faces sont séparées par trois bords : antérieur,
postéro-supérieur et postéro-inferieur.

a. Faces :

* Face supérieure ou diaphragmatique :

Elle est moulée sur le diaphragme. Elle est large dans sa partie droite progressivement, effilée

vers la gauche.

Sa limite antérieure est le bord antérieur et sa limite postérieure est la ligne de réflexion du
feuillet supérieur du ligament coronaire.

Cette face présente a I'union de ses deux tiers droit et de son tiers gauche, l'insertion du
ligament suspenseur ou falciforme qui relie le foie au diaphragme.

Ce ligament sépare la glande en deux lobes, droit et gauche. Le lobe gauche est beaucoup plus
petit que le lobe droit et présente une légére inflexion sur sa partie moyenne en regard du

péricarde, appelée I'empreinte cardiaque.




lobe droit

lobe gauche

vesicule biliaire

Figure 1: Face diaphragmatique du foie

* Face inferieure ou viscérale :

Elle est parcourue par trois sillons qui dessinent grossierement la lettre H: un sillon transversal
correspondant au hile hépatique, un sillon antéropostérieur droit correspondant au lit de la
vésicule biliaire, un sillon antéropostérieur gauche qui contient dans sa moitié antérieure le
ligament rond du foie et dans sa moitié postérieure le reliquat fibreux du canal veineux
d’Arantius. Ces trois sillons divisent la face inferieure du foie en quatre lobes.

Lobe carré

Sdlon du ligament rond

canal biliaire ___

.
Sitlon du Bgament

veine porte ‘
Anére hépabque propre Lobe caudé vemneux

Figure 2: Face viscérale du foie




* Face postérieure :
Elle est verticale et présente une concavité transversale tres prononcée qui se moule sur la

face antérieure de la veine cave inferieure. La face postérieure est limitée en bas par le bord
postéro-inferieur et en haut par le bord postéro-supérieur. Elle présente deux sillons
verticaux: le sillon de la veine cave inferieure et le sillon du canal d’Arantius.

b. Bords :

* Bord antérieur :

Il est trés aigu. Il circonscrit le foie en avant, a droite et a gauche, et s’étend en arriere
jusqu’aux extrémités de la face postérieure.

* Bord postéro-inferieur :

Il passe de droite a gauche en arriere de I’empreinte rénale, au-dessous de I'empreinte
surrénale et du sillon de la veine cave inferieure.

*Bord postéro-supérieur :

Il est mousse dans toute son étendue, longe a gauche la ligne de réflexion du feuillet supérieur
du ligament coronaire et passe au-dessus des sillons verticaux de la face postérieure.

1.1.5. Moyens de fixité :

lls sont représentés d’une part par 'amarrage du foie a ses pédicules vasculaires,
principalement la veine cave inférieure, et d’autre part par les différentes formations
péritonéales qui le relient a la paroi:

- 'adhérence a la veine cave inferieure a laquelle le foie est uni par les courtes veines sus-
hépatiques, qui représente le moyen de fixité principal ;

- le ligament phréno-hépatique, zone d’adhérence tres lache de la face postérieure du foie a la
partie verticale du diaphragme ;

- les ligaments péritonéaux représentés par : le ligament falciforme ou ligament suspenseur du

foie, le ligament coronaire, le petit épiploon ou épiploon gastro-duodéno-hépatique.

Ligament faiciforme | c1e cauds
Veine cave infénieure
Zone non péritonisée du foie

Ligament

Ligament triangulaire gauche coronaire antérieur

y Ligament coronaire postérieur

Ligament triangulaire droit

Lobe droit du foie
Lobe gauche du foie

Cal
Coms | yasicule biliaire

Hile hepatique - Fond

Figure 3: Vue postérieure de la zone non péritonisée et des ligaments associés




11.1.6. Vaisseaux et nerfs :
a. Veines :
¢ veine porte :
Elle nait de la confluence de |la veine mésentérique supérieure et du tronc spléno-mésaraique

constitué par la réunion de la veine mésentérique inférieure et de la veine splénique. La veine
porte apporte au foie le sang veineux de la portion sous-diaphragmatique du tube digestif, du
pancréas et de la rate.

Au niveau du hile hépatique, cette veine se divise en deux branches (droite et gauche) qui
pénéetrent a l'intérieur du parenchyme hépatique et s’y ramifient.

¢ veines sus-hépatiques :
Elles sont au nombre de trois, drainent le sang apporté par la veine porte et I'artere
hépatique, et vont se jeter dans la veine cave inférieure.
La présence d’un obstacle a I'’écoulement de sang depuis la veine porte jusqu’aux veines sus-

hépatiques entraine une augmentation de la pression portale qui est transmise, par voie
rétrograde aux branches d’origine de la veine et de ses affluents, la veine gastrique gauche, la
veine mésentérique supérieure, la veine splénique, la veine mésentérique inférieure, avec la
formation et /ou I'ouverture de circulations collatérales entre le systeme porte et le systeme
cave (shunts porto systémiques) au niveau du cardia, du canal anal, du ligament falciforme ou
de la paroi abdominale.

b. Artéres :

L’artere hépatique nait habituellement du tronc coeliaque. Elle se divise normalement au
dessous du hile en deux branches terminales (droite et gauche).

L’artere hépatique se ramifie dans le foie de la méme maniere que la veine porte .

c. Lymphatiques :

On distingue au foie des vaisseaux lymphatiques superficiels et profonds qui se drainent dans
les ganglions du pédicule hépatique et les ganglions rétro-xiphoidiens.

d. Nerfs :

Le foie recoit ses nerfs du plexus solaire, du pneumogastrique gauche et du phrénique droit
par le plexus diaphragmatique.

e. Pédicule hépatique :

C’est I'ensemble des organes réunis en faisceaux, qui vont au foie ou qui en proviennent en
passant par le hile hépatique.

1.2. Anatomie fonctionnelle :

11.2.1. Systématisation fonctionnelle vasculaire :

Cette systématisation fonctionnelle est fondée sur I'organisation de la plus petite unité
fonctionnelle hépatique : I'acinus selon Rappaport. Il s’agit d’une structure parenchymateuse
hépatique dont le centre est I'espace porte et la périphérie une veine Centro lobulaire.

Les hépatocytes sont disposés en sinusoides qui convergent vers la veine Centro lobulaire. Les

veines Centro lobulaires, en convergeant, forment les veines sus-hépatiques. Les branches de
la veine porte et de I'artere hépatique, avec leur canal biliaire correspondant, se divisent




ensemble au fur et a mesure de leur cheminement dans le parenchyme hépatique jusqu’au
lobule.

1.2.2. Segmentation hépatique :
Cette division du parenchyme hépatique permet de distinguer huit portions indépendantes
appelées segments. La numérotation de ces segments a été déterminée par Couinaud, en
partant du centre vers la périphérie:
+ le segment | correspond au lobe de Spiegel;
+ le segment Il correspond au secteur latéral gauche;
*» le segment Ill et IV constituent le secteur paramédian gauche;
+» le segment V inférieur et le segment VIl supérieur forme le secteur antérieur droit;
+ le segment VI inférieur et le segment VIl supérieur constituent le secteur postérieur
droit.
Ainsi le foie gauche est composé des segments IV, Il et Il et |le foie droit des segments VIII, VI,
VI, V.




I1l. HISTOLOGIE DU FOIE :




lll.1. Organisation morphologique générale :

Le foie apparait sur coupe histologique comme un tissu homogene tres richement vascularisé.
Le parenchyme hépatique est constitué a 90% de travées unicellulaires d’hépatocytes,
séparées les unes des autres par des capillaires sinusoides. Ces derniers forment un important
réseau vasculaire, zone d’échange primordiale entre le sang circulant et les hépatocytes.

La capsule de Glisson qui recouvre le foie est formée de faisceaux de collagene et de

fibroblastes renfermant des vaisseaux sanguins.

111.2. Unité morpho fonctionnelle du foie;: les différents concepts

La description de I'agencement microscopique des hépatocytes, des structures biliaires et du
mésenchyme par rapport aux axes vasculaires correspond classiquement au modele du lobule
hépatique de Kierman.

Sur une coupe histologique, chaque lobule correspond a une zone de parenchyme
polyédrique. Le centre est occupé par une veinule appelée veine centro lobulaire ou veinule
hépatique terminale. Entre les angles et le centre du lobule, les travées hépatocytaires se
disposent de facon radiaire, séparées par les sinusoides qui confluent vers la veine centrale.
11l.3. Etude analytique des éléments structuraux du lobule hépatique :

111.3.1. Les hépatocytes :

Ce sont des cellules polyédriques de 20um de long sur 30 um de large environ, représentant
80% de population cellulaire du foie. Elles comportent un noyau rond ou ovalaire, central,
parfois deux. La durée de vie moyenne d’un hépatocyte est de 150 jours.

111.3.2. Les sinusoides :

Les sinusoides different des autres capillaires habituels. Ils sont fenétrés et ne sont pas

entourés de membrane basale. Leur paroi est constituée de quatre types de cellules: les
cellules endothéliales sinusoidales, les cellules de Kupffer, les cellules étoilées du foie, les
lymphocytes associés au foie.




IV .HISTOPHYSIOLOGIE DE LA
FONCTION HEPATIQUE :




La cellule hépatique est incontestablement I’élément cellulaire le plus adaptable de
I’organisme. En méme temps qu’elle possede des fonctions exocrines et endocrines, elle
synthétise et stocke certaines substances, elle en détoxique d’autres, elle en transporte
encore d’autres.

IV.1. Synthése protéique :

La cellule hépatique assure la synthese non seulement de ses protéines de structure, mais
également de protéines destinées a étre excrétées telles que I'albumine, la prothrombine, le
fibrinogéne du plasma sanguin qui sont libérés progressivement dans le sang.

IV.2. Fonction métabolique :

L’hépatocyte est capable de transformer les lipides et acides aminés en glucose grace a un
processus enzymatique complexe appelé néoglucogenese .Il demeure également le principal
site de la désamination des acides aminés dont la conséquence est la production d’urée. Il est
le seul organe a éliminer le cholestérol suite a sa dégradation en acides biliaires.

IV.3. Stockage des métabolites :

Les lipides et les hydrates de carbone sont stockés dans le foie sous forme respectivement de

graisses et de glycogene. Le foie est aussi le plus important régulateur de glycémie dans le
sang. En effet il est le seul organe a passer de producteur a stockeur de glucose. Le foie est
aussi considéré comme un compartiment important de stockage des vitamines.

IV.4. Sécrétion de la bile :

La production de bile réalise une fonction exocrine en ce sens que I'hépatocyte transforme et
excrete dans les canalicules biliaires ses constituants puisés dans le sang.

IV.5. Détoxification et inactivation :

Divers médicaments peuvent étre inactivés par oxydation, méthylation et conjugaison.

IV.6. Fonction hématologique :

Il détruit les hématies et les leucocytes vieillis, ainsi que certaines bactéries présentes dans le
sang. Il transforme la bilirubine libre (toxique) en bilirubine conjuguée (non toxique).

IV.7. La régénération hépatique :

Bien que les cellules hépatiques se renouvellent suivant un rythme assez lent, le foie possede

une capacité de régénération extraordinaire. Une perte de tissu hépatique, due a une action
toxique ou un acte chirurgical, déclenche un mécanisme caractérisé par une division des
hépatocytes, jusqu’a la restitution complete.




V. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA
CIRRHOSE :




Normalement, la matrice extracellulaire hépatique est constituée de faibles quantités de
collagene, de glycoprotéines non collagéniques, de protéoglycanes et de fibres élastiques,
synthétisées par les cellules stellaires du foie.

Il existe un mécanisme de régulation qui permet d’obtenir un équilibre entre la production de
ces protéines naturelles (fibrogénese) et leur dégradation (fibrolyse). En cas d’agression
chronique du foie, il y a une destruction hépatocytaire et une stimulation des cellules
stellaires; ces cellules étoilées stimulées vont étre responsables d’une hyperproduction des
substances fibrosantes précédentes dépassant les capacités de dégradation. C’est ce
déséquilibre entre fibrogénese et fibrolyse au profit de la fibrogéneése qui aboutit a la
formation d’une fibrose extensive.

Pour compenser la destruction des hépatocytes, il se produit une régénération des

hépatocytes restants, mais du fait de la fibrose, cette régénération des hépatocytes n’aboutit
plus a la reconstitution de lobules normaux, mais a la formation d’amas d’hépatocytes ayant
perdu leurs connexions vasculaires et biliaires normales; c’est a ces amas d’hépatocytes qu’on
donne le nom de nodules de régénération.

Il résulte de ce bouleversement architectural du foie :
+» d’une part une diminution de la masse fonctionnelle hépatique et de la qualité des
échanges entre le systeme vasculaire et les espaces intercellulaires avec comme
conséquence une insuffisance hépatocellulaire, qui associe a divers degrés:
+ diminution des fonctions de synthese, d’ou résultent:
* hypo prothrombinémie par diminution de la synthése des facteurs de
coagulation par le foie.
* baisse de facteur V dont la synthése est indépendante de la vitamine K1.
* hypo albuminémie et hypocholestérolémie
+» diminution des fonctions d’épuration et des fonctions biliaires;
++ d’autre part une hypertension portable (HTP) par bloc intra hépatique en rapport avec
la fibrose et les phénomeénes vasomoteurs intra hépatiques: diminution de la
production intra hépatique de monoxyde d’azote (NO) (vasodilatateur) et
augmentation de la synthése intra hépatique d’endothéline (vaso constricteur).
Les signes cliniques sont :
¢ une circulation veineuse collatérale sous cutanée pouvant étre porto cave supérieure,
porto cave inferieure, mixte ou réaliser un aspect dit en téte de méduse ;
¢ une splénomégalie liée a la stase portale.

Les signes fibroscopiques sont des varices qui se développent au niveau du bas cesophage ou
de la grosse tubérosité gastrique et au niveau de I'estomac par une gastropathie hypertensive.

Elles se développent lorsque le gradient de pression entre le systeme porte et cave dépasse 10
mm Hg. Les varices cesophagiennes apparaissent sous forme de cordons variqueux,
habituellement au nombre de 4, naissant au niveau de la jonction des muqueuses gastrique et
cesophagienne et se développant vers le haut jusqu’au niveau de la crosse de I'azygos. Les
varices gastriques peuvent étre associées aux varices cesophagiennes; elles sont visibles en
rétro vision sous I'aspect de gros plis bleutés localisés au niveau de la région sous-cardiale et
de la grosse tubérosité. La gastropathie de I’hypertension portale se manifeste




fibroscopiquement par la présence au niveau du fundus d’un réseau réticulé blanchatre
délimitant des mosaiques érythémateuses. Ces varices présentent quelques fois des signes
rouges a leur surface.




VI. ANATOMIE PATHOLOGIQUE :




Seul 'examen anatomopathologique du foie permet de poser le diagnostic de cirrhose avec
certitude.

VI.1. Aspect macroscopique :

Le volume du foie cirrhotique peut étre augmenté (cirrhose hypertrophique avec un foie
pesant 2 a 3 kg), normal ou diminué (cirrhose atrophique de Laennec avec un foie pesant
moins de 1 kg), parfois mixte (cirrhose atropho-hypertrophique). Sa consistance est ferme, son
bord inférieur tranchant avec une coloration variable pouvant aller du brun au roux par
imprégnation biliaire, parfois jaune claire (due a la stéatose associée). Sa surface est
irréguliere, déformée par les nodules. Selon la taille des nodules on distingue: les cirrhoses
micronodulaires (nodules < 3mm), les cirrhoses macronodulaires (nodules > 3mm) et les
cirrhoses mixtes associant macro et micronodules. Cependant la cirrhose micronodulaire peut
évoluer vers celle macronodulaire.

VI.2. Aspect microscopigue :

La cirrhose se définie en anatomopathologie par I'association de trois |ésions : les lésions

hépatocytaires, la fibrose mutilante et la présence de nodules de régénération toujours
associés a cette fibrose. Ces lésions fondamentales sont diffuses a toute la glande
bouleversant profondément I'architecture vasculaire du foie. La présence d’une stéatose
hépatocytaire, de foyers d’hépatite alcoolique aigué et/ou de corps de Mallory est en faveur
de I'origine alcoolique d’une cirrhose.

Figure 4: Désorganisation de I'architecture normale du foie

Figure 5: 1 = Nodules de régénération 2 = Bande de fibrose mutilante




Vil. DIAGNOSTIC :




VIl.1. Mode de présentation :
La cirrhose est longtemps asymptomatique et son évolution peut étre divisée en deux
périodes: non compliquée ou compensée et compliquée ou non compensée.
— Cirrhose compensée: elle peut étre découverte lors d’'un examen clinique révélant une
hépatomégalie caractéristique, par des tests biologiques hépatiques ou par un examen
morphologique (échographie, endoscopie).
— Cirrhose décompensée: la cirrhose est découverte a I'occasion d’une de ses complications
(ascite, hémorragie digestive, ictére, encéphalopathie).
VIl .2. Diagnostic positif de la cirrhose hépatique :
VIl .2.1. Examen clinique :
e L’interrogatoire :recherche une intoxication alcoolique, un antécédent médicamenteux au
long cours, un antécédent d’ictére et d’hépatite virale ou des facteurs de risque (transfusion
sanguine, toxicomanie intraveineuse). Il recherche aussi les signes fonctionnels (hématémeése,
méléna, asthénie, anorexie, dyspepsie, douleur abdominale, prurit).
e Examen physique :
Il peut étre normal. Cliniquement, le diagnostic peut étre fortement suspecté devant :

+* la palpation d’un foie de consistance ferme, a bord inférieur tranchant, de surface lisse

ou finement nodulaire;

¢ des signes d’IHC (tels que des angiomes stellaires, une érythrose palmaire, un
hippocratisme digital, un ictére, un astérixis et un foetor hépaticus), une gynécomastie
chez I’homme, un hypogonadisme, une aménorrhée et une stérilité chez la femme;
¢ des signes d’HTP: splénomégalie classée en trois type selon Hackett, circulation
veineuse collatérale, ascite.
VIl .2.2. Examens paracliniques :
VIl .2.2.1.Biologie :
Aucun examen biologique n’est spécifique. Les anomalies rencontrées sont:
- un syndrome d’insuffisance hépatocellulaire: notamment taux de prothrombine (TP) bas,
hypo albuminémie, hypocholestérolémie, hypoglycémie;
- une cholestase biologique: hyper bilirubinémie a prédominance conjuguée, augmentation
des phosphatases alcalines et des gamma GT ;
- une cytolyse hépatique: élévation des transaminases (ASAT, ALAT) ;
- un syndrome inflammatoire: accélération de la vitesse de sédimentation (VS), bloc beta-
gamma.
En cas de diminution du TP, la baisse du facteur V (seul facteur non vitamine K-dépendant du
complexe prothrombinique) permet d’imputer cette anomalie a I'IHC.
Différentes anomalies hématologiques sont fréqguemment observées:
¢ une anémie aigué due a une hémorragie digestive,
** une anémie normocytaire, leucopénie ou thrombopénie dues a I’hypersplénisme,

K/

%* une anémie ou thrombopénie transitoire dues a la toxicité de I’alcoal,

X/

¢ une macrocytose due a l'alcool.




VIl .2.2.2. Examens morphologiques :

Les examens morphologiques peuvent montrer des anomalies du foie lui-méme, des signes
d’hypertension portale ou des complications tumorales.

e L’échographie abdominale : doit étre systématique; elle permet de préciser:

la taille du foie, I'aspect des contours (lisses ou bosselés), ’lhomogénéité du parenchyme
hépatique, I'’échogénicité (normale ou augmentée), I'existence de signes d’"HTP (élargissement
du tronc porte et de la veine splénique, ascite, splénomégalie, reperméabilisation de la veine
ombilicale), la présence d’un obstacle sur les voies biliaires.

e La tomodensitométrie :n’est effectuée qu’en cas de suspicion de carcinome
hépatocellulaire.

e L’endoscopie oesogastroduodénale :est un examen primordial pour rechercher des signes
d’HTP: varices cesophagiennes ou gastriques, aspect en mosaique de la muqueuse gastrique
(gastropathie congestive). Une classification en trois stades est utilisée:

- Stade 1: varices disparaissant a l'insufflation

- Stade 2: varices ne disparaissant pas a l'insufflation mais non confluentes

- Stade 3: varices ne disparaissant pas a l'insufflation et confluentes

- Signes rouges: lls sont divisés en quatre catégories, les taches hémato kystiques, les macules

rouges cerise, les zébrures rouges et la rougeur diffuse.

SIGNES ENDOSCOPIQUES D’HTP

VOG type | VOG type Il

aftaglia
£

Fig9 :varice oeso_gastrique




Gastropathie hypertensive

Figl0 :GHT SEVERE (les signes rouges)

VIl .2.2.3. Biopsie hépatique :

Seul examen qui apporte le diagnostic de certitude montrant: une nécrose hépatocytaire, une
fibrose et des nodules de régénération.

Elle est effectuée par voie percutanée, apres anesthésie locale, au niveau de la ligne axillaire
moyenne droite, lorsque I'hémostase le permet, aprés réalisation d’une échographie
montrant I'absence de dilatation des voies biliaires intra hépatiques.

Une biopsie par voie veineuse transjugulaire peut également étre effectuée, mais le fragment
est habituellement de plus petite taille. Cet abord veineux permet aussi de mesurer le
gradient de pression entre la veine sus-hépatique et la pression sus-hépatique bloquée qui
reflete la pression sinusoidale.

Les contre-indications de la ponction-biopsie hépatique sont les troubles majeurs de la
coagulation, I'existence d’une dilatation des voies biliaires, la présence d’ascite, d’angiome ou
de kyste hydatique.

Les complications de la PBH sont I’lhémo-péritoine, le cholé-péritoine, le pneumothorax, le
malaise vagal

Figll : matériel de la PBH




VIl.2.2.4. Autres examens :
Il existe des méthodes récentes de diagnostic non invasif de la cirrhose. Ce sont des méthodes

d’évaluation de la fibrose hépatique. Il s’agit du fibroscan et des tests sanguins a travers des
scores biologiques composites. Ces nouvelles méthodes représentent des alternatives a la PBH

- Le fibroscan: c’est une élastographie impulsionnelle ultrasonore qui permet de quantifier de
facon instantanée et non invasive le degré de fibrose du foie.
Pour cela on peut engendrer une petite vibration a la surface de la peau a I'aide d’une sonde
échographique modifiée, puis mesurer la vitesse de déplacement de cette vibration. Plus la
vibration se déplace vite, plus le foie est dur et plus la fibrose est importante.
- Les tests sanguins:
> Le fibrotest: c’est un test sanguin non invasif associant cing marqueurs sériques (la
bilirubine totale, la GGT, I’haptoglobine, I'alpha 2—macro globine et I'apoliprotéine Al).
L’actitest associé au fibrotest nécessite en plus le dosage des transaminases.
» Le fibromeétre: c’est un test diagnostic non invasif de mesure de la sévérité de certaines

maladies chroniques du foie, réalisé a partir d’'une simple prise de sang. Une
ordonnance de fibrometre comprend une combinaison de 4 a 9 marqueurs parmi les
suivants: acide hyaluronique, alpha 2-macroglobuline, ALAT, ASAT, bilirubine totale,
derritine, GGT, glycémie, plaquettes, TP, urée. Les fibrometres sont adaptés a chaque
étiologie et précisent, en plus du score de fibrose, le pourcentage de fibrose dans le
foie, appelé aire de fibrose. Il existe un fiboromeétre pour les hépatopathies d’origine
virale, alcoolique et métabolique.

Plusieurs études ont montré la fiabilité de ces différents tests avec une valeur prédictive
pouvant atteindre 90 % , mais qui malheureusement ne sont pas toujours a la portée des
patients dans notre contexte.

VII.3. Diagnostic étiologique :
VIL.3.1. Cirrhoses virales B, B-D et C :
Leur diagnostic repose sur les sérologies (Ag HBs, Ag HBe, Ac anti HBc, Ac anti HBe, Ac anti
HBs, Ac anti VHC et Ac anti VHD).Ces cirrhoses sont le plus souvent macronodulaires et
présentent des lésions histologiques d’hépatite chronique.
VIL.3.2. Cirrhoses toxiques :

+» Alcoolique :
L'interrogatoire du malade ou de I'entourage permet souvent de retrouver une
consommation excessive d’alcool. Certains éléments cliniques ou de I'lanamnese peuvent étre
évocateurs d’une consommation excessive d’alcool: syndrome de sevrage (trémulations,
sueurs, agitation), pituites matinales, hypertrophie parotidienne, varicosité des pommettes,
maladie de Dupuytren, pancréatite chronique, encéphalopathie de Gayet-Wernicke ou de
Korsakoff, polynévrite.
Il n’y a pas de cause associée d’hépatopathie: AgHBs et anticorps anti-HVC négatifs, absence
de surcharge en fer.
Les signes biologiques évocateurs sont: une macrocytose, une augmentation des
transaminases hépatiques, une augmentation des GGT et du HDL cholestérol.




Certains éléments histologiques sont en faveur de |'origine alcoolique d’une cirrhose:
présence d’une stéatose hépatocytaire, présence de foyers d’hépatite alcoolique aigué,
présence de corps de Mallory.

+ Médicamenteuse :

L’interrogatoire retrouve une notion de prise de médicament au long cours en I'absence
d’autres causes d’hépatopathie. Les médicaments incriminés sont nombreux; on peut citer
outre les décoctions traditionnelles, les analgésiques, les antibiotiques, les antiviraux, les
psychotropes, les antidiabétiques oraux, etc...

Leur prescription nécessite une adaptation posologique et une surveillance biologique
hépatique.

¢ Toxiques industriels :
La notion d’exposition a des toxiques peut étre retrouvée, tels que: la tétrachlorure de
carbone, la bromobenzene, 'arsenic, le plomb, les organochlorés, I’hydrazine, etc...
VII.3.3. Cirrhoses métaboliques :

+» Hémochromatose génétique :
Il s’agit d’une affection héréditaire transmise sur le mode autosomique récessif.
Le diagnostic est évoqué devant des signes cliniques associés a ceux de la cirrhose (asthénie,
diabéte, hypogonadisme, cardiopathie, mélanodermie, arthropathies). Le début de la forme
majeure se situe entre 30 et 40 ans chez ’homme et apres la ménopause chez la femme. Des
antécédents familiaux sont retrouvés.
Les examens paracliniques mettent en évidence une augmentation du coefficient de

saturation de la sidérophyline (> 65 %), une diminution de la concentration sérique de la
transferrine, élévation de la ferritine et du fer sérique.

Le diagnostic est confirmé par la présence de lésions histologiques (surcharge ferrique diffuse
et importante dans les hépatocytes, les cellules de Kupffer et le tissu conjonctif),
I’augmentation du fer intrahépatique, la présence de la mutation génétique C282Y ou H63D.
L’évaluation du fer hépatique peut se faire par les méthodes d’imagerie: scanner ou IRM.

+ Maladie de Wilson :
Le diagnostic est évoqué devant une cirrhose chez I'adulte jeune. Il existe souvent des
manifestations associées neurologiques (dyskinésie d’attitude), hématologiques (anémie
hémolytique aigué) et ophtalmologiques (anneau de Kayser-Fleischer cornéen).
C’est une maladie héréditaire autosomique récessive exceptionnelle, caractérisée par une
accumulation de cuivre, notamment dans le foie et les noyaux gris centraux.
Le diagnostic est confirmé par la diminution du taux sérique de la céruléoplasmine,
I’augmentation de la cuprémie et de la cuprurie et, histologiquement, par 'augmentation de
la concentration de cuivre hépatique. Une anémie hémolytique est souvent associée.
VIl.3.4. Cirrhose auto-immune :
Survient habituellement chez une femme jeune, souvent associée a d’autres affections auto-
immunes.




Cliniguement, I’hépatite auto-immune se manifeste par des poussées ictériques, une asthénie,
une fievre, des arthralgies et des éruptions. Elle peut étre asymptomatique. Une
hypergammaglobulinémie est fréquente.

Le diagnostic repose sur la présence d’auto-anticorps anti muscle lisse et antinucléaire ou anti

microsomes de foie et de rein.

VII.3.5. Cirrhose biliaire primitive :

Survient le plus souvent chez une femme de plus de 40 ans. Il existe une cholestase clinique
ou biologique.

Le diagnostic repose sur I'augmentation importante des IgM et surtout la présence a un titre
élevé d’anticorps anti mitochondries et |’histologie.

Elle n’est responsable d’une véritable cirrhose qu’a un stade évolué.

VII.3.6. Cirrhose biliaire secondaire :

Elle succede a une cholestase extra hépatique prolongée. Ses principales causes sont les
calculs de la voie biliaire principale, les sténoses congénitales et postopératoires du
cholédoque, la cholangite sclérosante primitive et la pancréatite chronique.

VII.3.7. Causes vasculaires :

Ce sont l'insuffisance cardiaque droite, le syndrome de Budd-Chiari et les maladies veino-
occlusives.

VII.3.8. Cirrhose cryptogénétique :

Exceptionnellement aucune cause n’est retrouvée. La cirrhose est dite « idiopathique » ou
cryptogénétique.

VIl.4. Diagnostic différentiel :

Il s’agit de toutes les hépatopathies, mais deux situations méritent une attention:
-Fibrose sans nodule: Ces états correspondent au stade pré cirrhotique des maladies

chroniques du foie, a la sclérose hépato porte diffuse et a la bilharziose hépatique.

-Foie nodulaire sans fibroses: Il s’agit d’'une hyperplasie nodulaire régénérative faite de
régénérations nodulaires du foie sans véritable désorganisation vasculaire et sans fibrose.




VIIl. EVOLUTION ET PRONOSTIC :




L’évolution et le pronostic sont fonction de la sévérité de la cirrhose et de la présence ou non
du facteur causal. La sévérité de la cirrhose est évaluée par la classification de Child-Pugh.

1 point 2 points 3 points
Encéphalopathie Absente Modérée Coma
Ascite Absente Modérée Importante
Billirubinémie (mg/l) <20 20-29 >29
(nmol/L) <35 35-50 >50
Albuminémie(g/L) >35 28-35 <28
Taux de prothrombine(%) >50 40-50 <40

Tableau I: classification de Child-Pugh

Trois stades de gravité croissante sont a distinguer :
stade A = 5-6 points stade B= 7-9 points stade C= 10-15 points.

D’autres facteurs témoignent de la gravité du pronostic: la survenue d’'une hémorragie
digestive, d’une hépatite aigué, d’'un syndrome hépatorénal, d’une hyponatrémie inférieure a
125 mmol/l, d’une septicémie et/ou d’une infection du liquide d’ascite, d’un foie atrophique,
d’un carcinome hépatocellulaire.




IX. COMPLICATIONS DES
CIRRHOSES :




Les complications sont la conséquence de I’'HTP, de I'lHC, du développement d’un CHC ou
d’une infection. Ces complications peuvent s’associer, notamment I’"hémorragie digestive
favorise la survenue d’une encéphalopathie, d’une ascite ou d’un ictére. Les infections
bactériennes sont également un facteur de décompensation. La probabilité de
décompensation d’une cirrhose jusque-la asymptomatique est de 10 % par an.

IX.1. Hémorragies digestives :
La survenue d’'une hémorragie digestive est toujours potentiellement grave et impose
I’"hospitalisation.
IX.1.1. Physiopathologie :
L'HTP se définit par une pression portale supérieure a la pression cave de plus de 5 mmHg, ou
par une augmentation de la pression portale au-dessus de 15 mmHg.
Le risque d’hémorragie digestive apparait lorsque le gradient est supérieur a 12 mmHg. Dans
la cirrhose, elle est due a un bloc intra-hépatique.
L'HTP entraine le développement d’une circulation collatérale donnant des varices
oesophagiennes (VO) trés fréquemment. Elles siegent le plus souvent au niveau du tiers
inférieur de I'oesophage.
Le risque principal des VO est leur rupture, qui se traduit par une hémorragie digestive haute.

Les varices gastriques (cardio-tubérositaires) sont moins fréquentes. Le risque de rupture est
lié a la taille des varices et a I’existence de signes rouges a leur surface .

1X.1.2. Diagnostic :

L’'hémorragie digestive peut se révéler par une hématémese et/ou un méléna, et/ou une
hématochesie (en cas d’hémorragie abondante), ou des rectorragies (en cas varices
ectopiques), une anémie et/ ou un état de choc hypovolémique.

Tout cirrhotique qui va mal doit avoir en urgence un toucher rectal et, au moindre doute, un
sondage gastrique et une numération-formule sanguine pour ne pas méconnaitre une
hémorragie digestive non extériorisée.

L’endoscopie oeso-gastro-duodénale est réalisée apres contrbéle de I’'hémodynamique. Le plus
souvent (75 % des cas), il s’agit d’une rupture de varice oesophagienne ou gastrique. Le
diagnostic d’hémorragie d’origine variqueuse est certain quand le saignement persiste
pendant I'examen ou s’il existe un caillot adhérent sur une varice.
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Fig8 : Aspect des varices oesophagiennes en endoscopie (A : absence de varices ; B : petites
varices de grade | ; C : grosses varices de grade lll)




D’autres causes d’hémorragie digestive sont fréquentes chez le cirrhotique: gastropathie
hypertensive, ulcere gastro-duodénal, syndrome de Mallory-Weiss, oesophagite, cancer de
I’cesophage.

IX.1.3. Traitement :

Le traitement symptomatique repose sur la transfusion de culot globulaire pour avoir un taux
d’hématocrite entre 25% et 30%, la prévention et le traitement des complications secondaires
(infection, encéphalopathie).

La prévention primaire des hémorragies digestives par rupture de varices est indiquée lorsque
les varices sont moyennes ou grosses (stade 2 et 3); elle repose sur I'administration de
bétabloquants non cardiosélectifs a une dose réduisant de 20 % la fréquence cardiaque.

La prévention secondaire (apres un premier épisode d’hémorragie digestive) repose soit sur

les bétabloquants, soit sur la ligature endoscopique des varices (entre 3 et 6 séances le plus
souvent).

Le recours a I'anastomose porto-cave ne doit avoir lieu que lorsque les méthodes
précédemment citées ne permettent pas de contrdler les récidives d’hémorragie digestive. En
effet, elle majore I'insuffisance hépatocellulaire et augmente le risque d’encéphalopathie
hépatique.

l.repérage VO 2.aspiration VO 3.largage de I’élastique

6.ulcération post ligature  5.nécrose 4.fin séance

Figl3 :ligature élastique




Shunt Porto-systemique
Transjugulaire Intrahépatique

Figl4 :shunt porto_systématique transjugulaire intrahépatique

IX.2. Ascite :
IX.2.1. Physiopathologie :
L’ascite n’apparait que si deux conditions sont réunies: une hypertension portale (HTP) et une
rétention hydro sodée. La rétention hydro sodée est induite par I'insuffisance hépatocellulaire
(IHC) qui induit une stimulation du systéme rénine-angiotensine et donc un
hyperaldostéronisme. L’hyperaldostéronisme entraine une réabsorption du sodium et de I'eau
au niveau du tube distal du rein. L'HTP localise la rétention hydro sodée dans la cavité
péritonéale.
IX.2.2. Diagnostic :
Il existe une matité des flancs, mobile et déclive. L’ascite est souvent associée a des signes
d’HTP et/ou d’IHC, a des cedémes des membres inférieurs (mous, indolores, prenant le godet),
plus rarement a un épanchement pleural (habituellement droit). Il existe une oligurie avec
natriurese basse.
Il faut rechercher systématiquement un facteur favorisant: hémorragie digestive, infection
bactérienne (septicémie ou infection du liquide d’ascite), hépatite alcoolique aigué, hépatite




virale active, écart de régime hyposodé ou arrét des diurétiques, survenue d’un carcinome
hépatocellulaire.

IX.2.3. Complications de I’ascite :
- Hernie ombilicale, rupture de I’'ombilic
- Infection du liquide d’ascite: Un taux faible de protides (inférieur a 10g/l) dans I’ascite

prédispose a l'infection spontanée du liquide d’ascite.

La récidive est fréquente. Le diagnostic repose sur la numération des polynucléaires
neutrophiles et le résultat des cultures bactériologiques.

PNN CULTURE
Infection du liquide >250/mm3 Positive
d’ascite
Ascite stérile riche en >250/mm3 Négative
PNN = Infection du
liquide d’ascite
Bacterascite <250/mm3 Positive
Ascite stérile <250/mm3 Négative

Tableau Il: Résultats de I’étude du liquide d’ascite

Le traitement de l'infection repose sur une antibiothérapie (association amoxicilline-acide
clavulanique, céphalosporine, quinolones) pendant 10 al15 jours.
- Ascite réfractaire: Une ascite réfractaire est définie par une ascite qui ne peut pas étre

mobilisée. Elle se manifeste par la récidive précoce d’une ascite qui ne peut pas étre prévenue
par le traitement médical. On rencontre deux sous types: |‘ascite résistante aux diurétiques,
ou l'association restriction hydrosodée et diurétiques est inefficace, et I'ascite intraitable ou
I‘utilisation de diurétiques est efficace mais induit des complications séveres qui contre-
indiguent leur utilisation .

IX.2.4. Traitement :

- Ponction d’ascite :

Elle nécessite une asepsie rigoureuse, avec désinfection large de la peau. Elle est pratiquée du
coté gauche, a 'union du 1/3 externe et des 2/3 internes d’une ligne unissant I'épine iliaque
antéro-supérieure et 'ombilic. Le liquide est habituellement citrin. Il s’agit d’un transsudat,
contenant 5 a 25 g/l de protides, stérile.

- Le traitement médicamenteux (diurétique) :

Les épargneurs de potassium ou anti-aldostérones (spironolactone), les diurétiques de I'anse
(Furosémide), avec une association possible selon le rapport 10/4.

- La transplantation hépatique




IX.3. Syndrome hépatorénal :

IX.3.1. Physiopathologie :

Il désigne une insuffisance rénale fonctionnelle, qui complique les cirrhoses graves avec ascite
et qui est due a la vasoconstriction des arteres rénales.

IX.3.2. Diagnostic :

Le diagnostic du syndrome hépatorénal a récemment fait I'objet d’une conférence de

consensus.

Les critéres majeurs retenus sont indispensables:

- Augmentation de la créatinine > 130 mmol/Il ou clairance de la créatinine < 40 ml/min en
dehors de I'administration de diurétiques.

- Les autres causes d’insuffisance rénale doivent étre éliminées, en particulier les nécroses
tubulaires secondaires a des médicaments (aminosides, AINS) ou a des chocs hémorragiques
ou septiques.

- Absence d’amélioration de la fonction rénale apres arrét de la prise de diurétiques ou
administration d’une expansion volémique. Dans la situation inverse, le diagnostic de
syndrome hépatorénal peut étre éliminé.

- Protéinurie < 500 mg/j et absence de manifestation échographique en faveur d’une
uropathie obstructive ou d’'une maladie du parenchyme rénal.

Les critéres mineurs sont facultatifs:

- Diurese < 500 ml/ 24 heures.

- Sodium urinaire < 10 mmol/I.

- Osmolalité urinaire > osmolalité plasmatique.

- Absence d’hématurie.

- Hyponatrémie de dilution < 130 mmol/I.

Il s’agit d’un diagnostic d’élimination ne pouvant étre retenu qu’en présence de tous les
criteres majeurs. Des criteres additionnels sont souvent présents, mais ne sont pas
indispensables.

IX.3.3. Traitement :
Repose sur le traitement d’'une éventuelle cause déclenchante, I’'expansion volémique (le plus

souvent par albumine), les analogues de la vasopressine, en particulier la terlipressine et le
shunt portosystémique intrahépatique transjugulaire (Transjugular intrahepatic portosystemic
shunt: TIPS).

Le meilleur traitement est la prévention et le traitement des facteurs favorisants (infection
bactérienne, hémorragie digestive, hépatite alcoolique aigué, paracentése totale, cholestase),
I’exclusion de médicaments néphrotoxiques et I'utilisation prudente des diurétiques.

IX.4. Encéphalopathie hépatique :

IX.4.1. Physiopathologie :
L’encéphalopathie est liée a I'insuffisance hépatocellulaire (IHC) et favorisée par le
développement d’anastomoses portosystémiques.




Elle serait la conséquence de I'effet de substances neurotoxiques produites par I'intestin et
normalement détruites par le foie, mais qui échappent a la destruction hépatique du fait de
I'IHC ou en empruntant des anastomoses porto-caves.

L’encéphalopathie peut étre aigué, provoquée par certains facteurs déclenchants (hémorragie
digestive, infections bactériennes, désordres hydroélectriques provoqués par les diurétiques,
prises de médicaments sédatifs).

L’encéphalopathie peut étre chronique liée a une anastomose porto-cave chirurgicale ou une
insuffisance hépatocellulaire sévere.

IX.4.2. Diagnostic :

L’encéphalopathie hépatique est de diagnostic clinique et comporte trois stades de gravité
croissante :

- Stade I: défini par une conscience normale, une fréquente inversion du rythme nycthémeéral
et la présence d’un astérixis,

- Stade Il: troubles de |la conscience, coexistant avec I'astérixis,

- Stade lll: défini par un coma avec parfois des signes d’oedeme cérébral.

Astérexis (+)

inversion rythme du sommeil

Astérixis (+)

Obnubilation / somnolence

Astérixis (-)

Coma stimulation (+)

Coma profonde

stimulation (-)

Tableau3 :Différents stades de I’EH

Le foetor hépatique est une odeur douceatre caractéristique de I’haleine.




L’électroencéphalogramme est perturbé avec un ralentissement diffus de I'activité électrique
corticale, sans valeur spécifique. La présence d’ondes tri phasiques est inconstante mais
évocatrice.

L’hyperammoniémie veineuse et artérielle est habituelle, mais il n’y a pas de relation entre le
degré d’élévation de 'ammoniémie et la sévérité de I'encéphalopathie hépatique.
L’encéphalopathie hépatique doit étre distinguée: d’'un hématome sous-dural chronique post-
traumatique (fréquent chez I'alcoolique), d’'une hémorragie méningée, d’une encéphalopathie
de Gayet-Wernicke (liée a une carence en thiamine) avec paralysie oculomotrice et un
nystagmus, d’'un coma alcoolique ou hypoglycémique, d’un cedeme cérébral en rapport avec
une hyponatrémie sévere.

1X.4.3. Traitement :

Le traitement de I'encéphalopathie hépatique repose avant tout sur le traitement (si celui-ci
est possible) de la cause déclenchante. Des traitements visant a modifier la flore bactérienne
colique et accélérer le transit intestinal peuvent avoir une certaine efficacité. Le traitement le
plus utilisé est le lactulose

IX.5. Carcinome hépatocellulaire (CHC) :
Le CHC est une tumeur primitive du foie, développée a partir des hépatocytes. Elle est unique

ou multiple, plus ou moins bien limitée, nodulaire ou massive. La vascularisation principale de
la tumeur se fait a partir du réseau artériel hépatique. Dans la majorité des cas, le CHC se
développe sur un foie cirrhotique.

IX.5.1. Diagnostic :

Le CHC peut étre découvert soit devant une symptomatologie clinique, soit lors d’'un examen
de surveillance systématique (dosage de I'alphafoetoprotéine et échographies réguliéres).
Son diagnostic est affirmé par la biopsie (guidée par I'’échographie ou le scanner). Une
augmentation importante de 'activité des phosphatases alcalines et une « normalité
paradoxale » du taux du facteur V malgré la cirrhose sont évocatrices.

L’alphafoetoprotéine est le marqueur tumoral sérique le plus spécifique:

- Un taux élevé est tres évocateur du diagnostic, mais son taux est souvent normal ou a peine
élevé dans les petits CHC;

- Un taux progressivement croissant doit inciter a renforcer la surveillance.

Parmi les plus fréquents des syndromes paranéoplasiques, citons: la polyglobulie,
I’hypoglycémie, I’hypercalcémie.

Le scanner abdominal présente un intérét particulier en cas de suspicion de carcinomatose
hépatique. L'examen échographigue met en évidence un nodule plus souvent hypo
qu’hyperéchogene; le CHC peut étre diffus.

L’association a une thrombose de la veine porte ou d’une de ses branches est trés évocatrice
du diagnostic.




1X.5.2. Traitement :

- Le traitement chirurgical :
Il peut espérer guérir le CHC mais malheureusement, les malades sont vus a un stade tardif. La

résection tumorale est le traitement de choix pour les CHC unique sur foie sain. La
transplantation hépatique a I’'avantage de traiter a la fois la tumeur hépatique et la maladie
hépatique sous-jacente.

- Traitements non chirurgicaux :

lIs font appel a I'alcoolisation ou radiofréquence, la chimio-embolisation, la radiothérapie in-
situ, la chimiothérapie. Aucun protocole n’a pour I'instant montré d’efficacité dans le
traitement des CHC.

Figl2 :Carcinome hépatocellulaire

IX.6. Complications infectieuses :
Les infections bactériennes sont fréquentes au cours des cirrhoses (infection du liquide
d’ascite, tuberculose, pneumopathie) et doivent étre recherchées systématiquement en cas
de fievre.Elles sont liées a des dysfonctions du systeme réticulo-endothélial hépatique.
L’existence de filtre hépatique et/ou de Shunts porto caves favorisent le passage systémique
des bactéries d’origines digestives.

IX.7. Hypertension porto pulmonaire :
L’hypertension porto-pulmonaire peut étre définie par I'association d’'une HTAP et d’'une HTP.
L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est définie par une pression artérielle pulmonaire
moyenne supérieure a 25mmHg au repos ou 30 mm Hg a I'effort et une pression artérielle
pulmonaire occluse normale (inférieure a 12 mm Hg).
La dyspnée, la douleur thoracique et les syncopes sont les signes fonctionnels les plus
fréquents.
A I'examen clinique I’éclat du 2eme bruit au foyer pulmonaire et le souffle systolique

tricuspidien sont les anomalies les plus fréquemment rapportées.

IX.8. Ictére :
Il est habituellement en rapport avec une aggravation de I'lHC (souvent liée a une hépatite
alcoolique aigué) ou favorisé par une autre complication (hémorragie digestive, infection du
liguide d’ascite).
Il faut toujours éliminer les autres causes d’ictere. Il est de mauvais pronostic.




IX.9. Complications hématologiques :
Il s’agit d’'une anémie (macrocytaire par carence en folates, microcytaire par saignement,
normocytaire par hémolyse), d’une leucopénie et d’'une thrombopénie par hypersplénisme.

IX.10. Complications endocriniennes :
Elles peuvent consister en: une intolérance au glucose, rarement un diabéte non insulino-
dépendant, hypogonadisme avec chez I'homme une impuissance, une atrophie testiculaire,
une dépilation, une gynécomastie et chez la femme une aménorrhée avec presque toujours
une stérilité.

IX.11. Complications nutritionnelles :
La dénutrition chez le cirrhotique décompensé est fréquente et constitue un facteur de
mauvais pronostic.

IX.12. Complications chirurgicales :
Tout cirrhotique candidat a une chirurgie, surtout abdominale, est exposé a des complications,

avec parfois une dégradation majeure de la fonction hépatique.




X. TRAITEMENT DE LA CIRRHOSE
HEPATIQUE :




X.1. Mesures générales :

Comportent :

- un sevrage alcoolique définitif et complet quelle que soit la cause;

- la proscription des sédatifs, des anticoagulants (AVK), des oestroprogestatifs et tous les
autres médicaments hépatotoxiques;

- la nutrition car la dénutrition est un facteur de mauvais pronostic chez le cirrhotique.

X.2. Traitement de la cause :

- 'hémochromatose: le traitement est la diminution de la surcharge ferrique par des saignées
hebdomadaires jusqu’a normalisation des stocks en fer.

- La maladie de Wilson: le traitement médical est représenté par la D-pénicillamine qui est un
chélateur du cuivre et permet son élimination urinaire.

- L’hépatite alcoolique: il est indispensable d’obtenir I'arrét complet et définitif de
I'intoxication qui permet parfois d’interrompre I’évolution de la maladie.

- L’hépatite virale C: la bithérapie par Interféron et Ribavirine

- ’hépatite virale B ou B/D: un traitement par Interféron est possible, seulement a un stade
non compliqué, un traitement par Lamivudine ou Adéfovir est possible.

- L’hépatite auto-immune: le traitement repose sur les corticoides et les immunosuppresseurs
principalement I’Azathioprine.

- La cirrhose biliaire primitive: 'acide ursodésoxycholique ralentit I'évolution de la maladie.

- La cirrhose biliaire secondaire: |a levée précoce de I'obstacle peut avoir un effet favorable.

X.3 .ORIENTATION VERS LA TRANSPLANTATION :

La transplantation hépatique est le seul traitement radical du processus cirrhotique. Elle doit
étre envisagée lorsque toutes les ressources thérapeutiques sont épuisées et la vie du patient
menacée.

La transplantation hepatique reste le seul traitement radical et durable en cas de

cirrhose decompensee et sans possibilite d’amelioration des fonctions hepatiques par

un traitement specifique.La transplantation apporte de bons resultats en termes de

survie et de qualite de vie.ll s’agit toutefois d’une option contraignante et necessitant

un traitement immunosuppresseur au long cours.

Les principales complications qui doivent conduire a envisager une transplantation

sont :

— une insuffisance hepatique severe avec une diminution du taux de prothrombine audessous
de 50 % (ou une elevation de I'INR au-dessus de 1,7) ;

—unictere;

— une ascite refractaire ;

—une infection du liquide d’ascite ;

— des episodes repetes d’encephalopathie ;

— une encephalopathie chronique ;

— des episodes repetes d’hemorragie digestive malgre un traitement adapte.

Chez les malades qui ont une cirrhose alcoolique, la transplantation n’est en principe
envisagee qu’apres 6 mois d’arret complet de I’alcool (afin de s’assurer que




I'insuffisance hepatique ne s’"ameliore pas spontanement).

En cas de cirrhose virale B avec une replication virale significative, un traitement
antiviral est un prealable indispensable.

Independamment des complications de la cirrhose enumerees ci-dessus, I'apparition
d’un carcinome hepatocellulaire de petite taille constitue egalement une indication
possible de transplantation hepatique.

Les principales contre-indications a la transplantation sont I'age avance (au-dela de 65-
70 ans), une affection extrahepatique grave, non traitable et qui constitue un risque
operatoire notable, un antecedent recent de cancer autre qu’hepatique, des troubles
psychologiques ou psychiatriques qui compromettraient le suivi.

X.4. Prévention :
La vaccination contre I'hépatite B, les rapports sexuels protégés, la transfusion de sang

sécurisé, traitement d’une hépatite chronique, |'éviction de la consommation de |'alcool et Ia
toxicomanie intraveineuse.

v’ Prévenir le risque d’hémorragie digestive en cas de varices oesophagiennes de
moyenne ou grosse taille (dites de stade 2 ou 3) détectées a I'’endoscopie, par I'une
des 2 méthodes suivantes:

v" Administration de bétabloquants non cardiosélectifs (propranolol 160 mg/jour,
nadolol 80 mg/jour ; posologie a adapter en fonction de la tolérance), maintenue
a vie, sans controle endoscopique ultérieur systématique

v' ligature endoscopique, avec contrdle endoscopique, notamment en cas
d’intolérance ou de contre-indications aux bétabloquants

v’ Orienter vers une consultation spécialisée en cas de lésions focales hépatiques
(nodules et autres lésions quel que soit leur aspect) détectées a I'échographie ou
d’une augmentation substantielle du taux sérique d'alpha-foetoprotéine (méme en
I'absence d'image focale a I'échographie)

v’ Prévenir les infections bactériennes par des mesures d’hygiéne au quotidien, des
soins bucco-dentaires et cutanés, limiter tout geste invasif, et traiter tres rapidement
toute infection bactérienne 2, car elles peuvent provoquer la décompensation de la
cirrhose

v’ Vacciner précocement contre les virus de I’hépatite A (vérifier I'absence
d’'immunité par une recherche préalable d’IgG anti-VHA), de I'hépatite B, de la
grippe et contre le pneumocoque
v' Accompagner le patient et son entourage par le biais des réseaux de soins ou de
contact avec les associations de malades (soutien médical, psychologique et social,
informations concernant les complications, repérage et prise en charge des usages
abusifs avec ou sans dépendance).

4-1- ’hémorragie par rupture de varices :

L’hémorragie digestive par hypertension portale est la principale cause de déces des
malades atteints de cirrhose. La mortalité hospitaliere apres une rupture de varices
oesophagiennes est de 15 %, et la survie a 1 an de 60 %.




La prise en charge de ’lhémorragie digestive par hypertension portale comprend la
prévention de la premiere hémorragie (prophylaxie primaire), le traitement de I'épisode
hémorragique aigu et la prévention de la récidive (prophylaxie secondaire).

> Evaluer le risque d’une premiere hémorragie digestive :

Dans les recommandations courantes :

- tous les malades cirrhotiques doivent avoir une endoscopie digestive haute au
moment ou I'on fait le diagnostic de cirrhose.

- Les malades qui n’ont pas de varices au moment de la premiere endoscopie
doivent répéter I'examen a 3 ans d’intervalle.

- Ceux qui ont des petites varices au moment de la premiéere endoscopie doivent
répéter I'’examen a 1-2 ans d’intervalle, I'intervalle doit étre d’un an chez les
malades porteurs de cirrhose alcoolique ou une insuffisance hépatique sévere

ou des signes a risque a I’endoscopie.

- Tous les malades avec des varices cesophagiennes de taille moyenne ou

grande doivent étre traités en prophylaxie primaire.

4-2- Dépistage du carcinome hépatocellulaire :

Chez les malades atteints de cirrhose, le dépistage du CHC est habituellement fondé sur

la réalisation périodique d’une échographie hépatique et d’'un dosage sérique de
I’alpha_foetoprotéine (AFP). Les autres examens d’imagerie, notamment tomodensitométrie
(TDM) spiralée ou imagerie par résonance magnétique (IRM), trés utiles pour la confirmation
du

diagnostic du CHC, sont peu ou pas utilisés actuellement pour le dépistage, surtout en raison
de

leu colt. Leur place reste a évaluer dans des études prospectives.

L’échographie est I'examen de base du dépistage. La sensibilité de cet examen dépend

de plusieurs facteurs, liés a I'appareillage, aux caractéristiques de la tumeur, et au malade lui
méme.

Cependant, le facteur le plus important est la taille de la tumeur, la détection est plus
difficile lorsque la tumeur est infiltrante, mais ces formes sont rares (moins de 10 % des cas) et
souvent inaccessibles au traitement.

Le dosage sérique de I’AFP est tres utilisé en routine pour le dépistage du CHC.

Cependant, l'intérét cliniqgue de ce marqueur parait limité. Sa sensibilité est faible, car la
prévalence d’'une concentration élevée est corrélée a la masse tumorale.

En pratique courante, le diagnostic de CHC n’est que tres rarement fait devant une
augmentation de la concentration sérique de I’AFP sans lésion focale a I’échographie. Au dela
du

seuil de500ng/ml, le diagnostic de CHC devient trés probable surtout quand les valeurs sont
régulierement croissantes.

La périodicité du dépistage est également sujette a débats. Compte tenu d’un seuil de
détection d’une tumeur autour de 1 cm de diametre, du mauvais pronostic en cas de tumeur
de

plus de 3 cm de diametre, et d’'un temps de doublement de ces tumeurs de quelques
semaines a

guelques mois, la périodicité proposée est comprise entre 3 et 6 mois.




Dans notre série, le dépistage du carcinome hépatocellulaire était fait par le dosage de
I’alpha foetoprotéine et I'échographie abdominale chaque 6 mois. 2 cas étaient révélés par
une

valeur élevée d’alpha foetoproteine, confirmé par I’échographie et une TDM.




XI.RECOMMANDATIONS :




Au terme de cette étude nous formulons les recommandations suivantes:

» Aux autorités du ministére de la santé:
Encourager la poursuite du dépistage systématique de I’hépatite B et C déja instauré chez les
donneurs de sang et son extension a d'autres groupes (femmes enceintes, nouveau-nés,
personnel de santé, sujets ayant des partenaires sexuels multiples).
v Former davantage de spécialistes en hépato gastroentérologie avec dotation de
I’hopital de moyens diagnostiques tels que I'anatomopathologie, le fibroscan, le
fibrotest et le fibrometre.
v’ Développer une politique d’accés aux anti viraux dans le cadre du traitement de
I’'hépatite B.
v" Améliorer le suivi des patients séropositifs au VHB et/ou VHC en facilitant la
recherche des marqueurs de réplication active de ces virus.
v" Encourager la vaccination anti hépatite B dés la naissance.
» Au personnel de la santé:
v’ Veiller a la maintenance réguliére des appareils de laboratoire pour éviter la
survenue d’éventuels dysfonctionnements.
v’ Encadrer les étudiants en Médecine sur la prise en charge de la cirrhose du foie.
v’ Elaborer une stratégie de diagnostic précoce et une prise en charge efficace des
complications de la cirrhose.
v’ Traiter la cause de la cirrhose et prendre en charge les facteurs aggravants
(consommation d’alcool, surpoids, diabéte, poursuite de la consommation de
drogues par voie veineuse)

» Aux populations:
v’ Eviter le traitement traditionnel abusif.
v’ Consulter le plutét dans une formation sanitaire devant I’apparition d’une ascite
afin de prévenir les complications.
v’ Respecter le calendrier de suivi afin de permettre le dépistage et le traitement

précoces des complications en cas de cirrhose.




DEUXIEME PARTIE
PARTIE PRATIQUE




Objectifs :




. 1. Objectif général :

Etudier les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques,
étiologiques et évolutives et les complications de la cirrhose du foie dans le service

de gastro-entérologie du Centre Hospitalo-Universitaire de Tlemcen

l.2. Objectifs spécifiques :

v' Déterminer le profil épidémiologique de la cirrhose du foie dans le service de
gastro-entérologie du CHU TLEMCEN.

v’ Décrire les principaux tableaux cliniques et paracliniques de la cirrhose du
foie dans le service de gastro-entérologie du CHU TLEMCEN .

v' Décrire les complications de la cirrhose du foie dans le service de gastro-

entérologie du CHU TLEMCEN.
v’ Répertorier les différentes étiologies de la cirrhose du foie dans le service de

gastro-entérologie du CHU TLEMCEN.
v’ Rapporter le profil évolutif de la cirrhose du foie dans le service de gastro-

entérologie du CHU TLEMCEN.




Il. mateériels et Méthodes:




1.Type d’étude:

C’est une étude descriptive ;rétrospective, épidémiologique et analytique réalisée au service
de gastroentérologie et d’hépatologie du Tlemcen du 2009 a décembre 2016, ayant porté sur

290 malades atteints de cirrhose hépatique hospitalisés pendant cette période.

2.Lieu d’étude:

L'étude s’est déroulée au Centre Hospitalier Universitaire De Tlemcen Service de Gastro-
entérologie

3.La période d’étude:
du 2009 AU décembre 2016

4.Population d’étude:

I- Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus dans ce travail tous les malades hospitalisés dans le service au cours
de la période de I'étude ayant présenté une cirrhose du foie qu’elle soit compensée ou en
phase de décompensation.

Il- Criteres d’éxclusion :

lls sont représentés par I'absence de diagnostic de certitude de cirrhose.
Ainsi on a exclus de ce travail les patients sortis contre avis médical.

5- Origine des informations :

Les informations sont recueillies a partir de I'étude des dossiers des patients, exploités
selon une fiche pré-établie (Annexe 1).

6-les parametres étudiés :

Pour analyser ces informations nous avons utilisé le logiciel statistique SPSS17.

Nos patients ont bénéficié d’un bilan pour faire le diagnostic de la cirrhose, son stade et pour

préciser son étiologie et ces complications.ll a comporté systématiquement :
- Un bilan hépatique comportant le dosage des enzymes hépatiques
- Un taux de prothrombine




- Une électrophorese des protides

- Une numération formule sanguine

- Un bilan rénal

- une sérologie hépatitique : Ag HBs, AC Anti HBc, AC Anti HVC

- Une échographie abdominale

- Une fibroscopie digestive haute

La recherche de I'étiologie de la cirrhose a été basée sur la clinique, la recherche des
marqueurs virologiques du VHB et C.

La recherche d’une origine auto immune n’a été faite qu’en présence d’orientation clinique et
biologique et en absence de marqueurs virologiques.

La recherche d’'une maladie de surcharge a été réalisée devant des signes cliniques évocateurs
et chez certains malades jeunes.

Cependant, la recherche d’une origine en rapport avec une stéatohépatite n’a pas été
faite.

Ainsi, en fonction du contexte, nous avons fait :

- La recherche d’auto anticorps : anti KLM1, anti nucléaires, anti mitochondries,
anti-muscle lisse

- Le dosage des IgG et des IgM

- Le dosage du fer sérique, la ceruplasmine

- La ponction biopsie hépatique

- Le dosage de I'alpha foeto-protéine

- La recherche de I’'ARN du VHC

- La recherche de ’ADN du VHB

- La recherche de I’AgHBe/ Ac anti HBe

-la recherche des complications et du stade du cirrhose




Chapitre | :
ANALYSE DES RESULTATS:




sur le plan épidémiologique :

1 . répartition des cirrhotique selon la 1°" date

d’entrée :

1ERE DATE D'ENTREE

2009
7,29%

2012
6,48%

2013
29,35%

Dans notre série, la premiere date d’entrée des cirrhotique au service la
plus fréquente c’est : 2016




Année effectif Pourcentage
2009 36 7.29 %

2010 63 12.75%
2011 21 4.25%

2012 32 6.48%

2013 145 29.35%
2014 8 1.62%

2015 31 6.28%

2016 158 31.98%
Total 494 100%

2. répartition des cirrhotique selon I’année du

diagnostic étiologique de la cirrhose :

ANNEE DU DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

2007 2008
2004 2005

2009

S —4,44%

0,40% 0,20% - 040%

2016 081% |

2015
6,26%

—2011
2014 4,65%

14,55%

_2012
6,46%

2013
33,13%

Dans notre série; L'année du diagnostique étiologique le plus fréquent
c'est : 2013




3.répartition des cirrhotique selon I’age :

ANNEE EFFECTIF POURCENTAGE
2004 4 0.81%
2005 2 0.40%
2007 1 0.20%
2008 2 0.40%
2009 22 4.44%
2010 85 17.17%
2011 23 4.65%
2012 32 6.46%
2013 164 33.13%
2014 72 14.55%
2015 31 6.26%
2016 57 11.52%
TOTAL 495 100%

4 . répartition des cirrhotique selon le sexe :

SEXE

Homme
48,99%

Femme
51,01%




Dans notre série ; On note une prédominance féminine avec un sex
ratio =1,04

5. répartition des cirrhotique selon I’age :

AGE

60-90
66,13%

90 et plus
0,20%

>20
0,20%

4,23%

30-59
29,23%

Dans notre série ; On note un pic de fréquence au niveau de la tranche
d’age : (60- 90)

AGE HOMME |POURCENTAGE |FEMME |POURCENTAGE
>20 0 0.00% 1 0.40%

20-29 8 3.29% 13 5.14%

30-59 70 28.81% 75 29.64%

60-90 164 67.49% 164 64.82%

90 ET 1 0.41% 0 0.00%

PLUS

TOTAUX |243 100% 253 100%




6. répartition des cirrhotique selon l’origine :

Rurale
51,01%

ORIGINE

Urbaine
48,99%

Dans notre série ;I’origine est rurale dans :51 ,01%

ORIGINE EFFECTIF POURCENTAGE
URBAINE 243 48.99%
RURALE 253 51.01%

TOTAL 496 100%




7. répartition des cirrhotique selon les ATCD perso :

ANTECEDENTS PERSONNELS

500
450
400
350
300

250

200

150

100

5 i I 1 1
0 [] 1 =

Ains Paracetamol Md_ Autre
hepatotox

o

Non toxique Alcolisme Pas de Avec medicament Transfusion Ictére  Cardiopathie Atcd hepato Soin
médicament f dentaires

Dans notre série ;l’ictére et la transfusion sont des antécédents les
plus fréquents a l'interrogatoire avec un pourcentage de :

35,89 et 43,75

Cas EFFECTIF | POURCENTAGE
Non toxique 450 90.73%
Alcoolisme 46 9.27%
Pas de médicaments 437 88.10%
Avec Ains 59 11.90%
médicaments Paracetamol 50 10.08%
Md .hepatotoxique 26 5.24%
Autre 67 13.51%
Transfusion 217 43.75%
Ictere 178 35.89%
Cardiopathie 91 18.35%
Atcd hepato F 84 16.94%
Soin dentaires 138 27.82%




8. répartition des cirrhotique selon le motif de

consultation :

MOTIF DE CONSULTATION

Autres Douleur Diffuse Douleur Hypochondre droit

11% 8% 3%
Douleur Autre

e
\ Hématémése
0y

9%

\_Méléna

3%

Ascite
23%

Asthénie
17%

17%

Dans notre série ; on note que l’ascite représentait le premier signe

révélateur, retrouvée chez 326 patients soit :22,73 %.

CAS EFFECTIF POURCENTAGE
DOULEUR DIFFUSE 119 8.30%
HCD 35 2.44%
AUTRE 21 1.46
HEMATEMESE 129 9.00%
MELENA 49 3.42%
RECTORRAGIE 98 6.83%
ASTHENIE 249 17.36%
ICTERE 246 17.15%
ASCITE 326 22.73%
AUTRES 162 11.30%
TOTAL 1434 100%




Autre motif de consultation :

AUTRE MOTIF DE CONSULTATION

Splénomégalie
3,09% AEG

4.90% AEG/FIEVRE
Pleurésie _ 370%
2,47%
OMI/Anémie
4,32%
omi
4,94%
Anémie
1,23%
Anorexie
1,85%
Masse hépatique
24,07%
. buminémi i@ inguinal Diarrhée
ypoalbuminémie Hernie inguinale 5,56%
6,17% 2,47%

Dans notre série ;162 patients ont présenté d’autre motif de consultation
dont les plus fréquents sont la masse hépatique a 24,07% et
I’amaigrissement a 20,37%




MOTIF EFFECTIF POURCENTAGE
AEG 8 4.94%
FIEVRE 6 3.70%
ANEMIE 33 20.37%
ANOREXIE 2 1.23%
CYTOLYSE 3 1.85%
DIARRHEE 7 4.32%
HERNIE INGUINALE |9 5.56%
HYPOALBUMINEMIE |4 2.47%
MASSE HEPATIQUE |10 6.17%
oml 39 24.07%
OMI/ANEMIE 8 4.94%
PLEURESIE 7 4.32%
SPLENOMEGALIE 4 2.47%
VOMISSEMENT 5 3.09%
VMT/FIEVRE 17 10.49%
TOTAL 162 100%




9. répartition des cirrhotique selon la profession :

PROFESSION
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Dans notre série ;la profession n’est pas précisé dans la plupart des cas

soit :140 cas; et les femme au foyer représente un nombre de:130 cas




Sur le plan clinique :

1. répartition des cirrhotique selon l'indice de la

masse corporelle BMI :

BMI

Obésité type 2
4,28%

Trés maigre
18,72%

Obésité type 1
18,72%

Maigre
9,09%

Surpoids
22,46%

Poids idéal
26,74%

dans notre série ;le poid idéal est le plus fréquent soit :26,74%

TYPE EFFECTIF POURCENTAGE
TRES MAIGRE 35 18.72%
MAIGRE 17 9.09%

POIDS IDEALE 50 26.74%
SURPOIDS 42 22.46%
OBESITE TYPE1 35 18.72%
OBESITE TYPE2 8 4.28%

TOTAL 187 100%




2. répartition des cirrhotique selon le caractére du

foie :

HEPATOMEGALIE

Homogeéne ___
3,51%

Nodulaire Rénitente
~—___0,73% _0,36%

~_

Dure
______0,20%

— Bord inf tranchant
3,02%

Non
92,18%

Dans notre série ;le caractere du fois n’est pas précisé dans
:92,18%des cas

Le caractére homogéne est le plus fréquent représente 3,51%

CAS EFFECTIF POURCENTAGE
HOMOGENE 87 3.51%
NODULAIRE 18 0.73%
RENITENTE 9 0.36%

DURE 5 0.20%

BORD INF 75 3.02%
TRANCANT

NON PRECISE 194 92 .18%

TOTAL 100 100%




3. répartition des cirrhotique selon les sighes

d’insuffisance hépatocellulaire :

SIGNES D'INSUFFISANCES HEPATOCELLULAIRE

Ictére

28,17%

Troubles hémostases
42,91%

Asterexis
6,90%

Angiomes stellaires
1,87%
Hippocratisme digital
Erythrose palmoplantaire 0,93%
15,30%

Dans notre série ;les troubles d’hémostases et l'ictére sont les

singes d’insuffisance hépatocellulaire les plus fréquents soit :42,91 %
et 28,17%




CAS EFFECTIF POURCENTAGE
ICTERE 151 28.17%
ASTEREXIS 37 6.90%
FOETOR HEPATIQUE 5 0.93%
ANGIOMES STELLAIRES 10 1.87%
HIPPOCRATISME DIGITAL |5 0.93%
ONGLES BLANCS 16 2.99%
ERYTHROSE 82 15.30%
PALMOPLANTAIRE

TROUBLES HEMOSTASE 230 42.91%
TOTAL 536 100%

4. répartition des cirrhotique selon les signes

d’hypertension portale :

SIGNES D'HYPERTENSION PORTALE

Ciculation collatérale
19,80%

Splénomégalie
40,35%

Dans notre série ;la splénomégalie est le signe le plus fréquent parmi
les signes d’hypertensions portales :40,35% puis I’ascite a 39,85%.




EFFECTIF POURCENTAGE
Circulation 159 19.80%
collatérale
Splénomégalie 324 40.35%
Ascite 320 39.85%
total 803 100%

Sur le plan biologique :

BIOLOGIE

100
]

Test hepatique = Biland 'emostase = Electrophorese des protein

W Elevé m Normal mBas M <=25 m25-35 w>35 W Présent Absent

Dans notre série :
1.tests hépatiques:

Une cytolyse hépatique est retrouvée chez 390 patients ,les
transaminases généralement comprises entre 2 fois et 10 fois la normale

Le taux de bilirubine est élevée chez 271 patients.




2.bilan d’hémostase :

Le Taux de prothrombine < a 50% était retrouvé chez 374 patients ,avec
un facteur v bas chez 214 patients.

3.électrophorese des protides :Réalisée chez 206 patients.

-L’albuminémie était inférieure a 25 chez 113 patients

- Une hypergammaglobulinémie était retrouvée chez 155 patients

-Le bloc béta gamma est absent chez 190 patients.

BAS | Normal | ELEVE | <25 |25- | >35 | ABSENT | PRESENT
35

TRANSAMINASES |- |85 390 |- |- |- |- -
BILIRUBINE - [20s  J2;a - - - - -

TP 374 | 105 SR =N =R -
FACTEUR V 214 | 140 - - - - -
GAMAGLOBULINE |4 47 155 - - - - -
ALBUMINE - - - 113 1107 |8 |- -

BLOC BG - - - - - - 129 190
4.FNS :

400
350
300
250

200

150
100
50
o

Anémie Pancytopénie

Cholésterol

Urée

M Absente M Presénte M Basse B Normale ™ Elevée

Créatinémie

- Faite chez tous les patients

- Une anémie est présente chez 362 patients




- Une pancytopénie est retrouvée chez 194 patients
-le cholestérol est bas chez 228 patients
-la fonction rénale est correcte chez la plupart des patients

5.cholestérol : est bas chez 228 patients

6.urée : correcte chez la plupart des patients

7.créatinémie : correcte chez la plupart des patients

8.sérologie virales :

SEROLOGIE

Ag HBs
3,91%

Ag HBe

Non précisé
43,58%

Ac anti HBC
22,35%

Ac anti HVC
18,99%




Dans notre série :la sérologie virale est non précisé chez 43 ,58 % des
patients

- Les marqueurs virologiques de |’"hépatite B :

L’Ag HBs positif chez 3,91% des cas soit 7 patients

Les Anticorps anti HBC positifs chez 22,35 % des cas soit 40 patients
- Les marqueurs virologiques de I'hépatite C :

Les anticorps anti HVC positifs chez 18,99% des cas soit 34 patients

9.charge virale:

CHARGE VIRALE

Ac anti KLM1 Ac anti Nucléaires
0,29% 5,15%

Ac anti muscle lisse
3,53%

Faits en complément de bilan et apres négativité des sérologies
hépatitiques :

-Les anticorps anti KLM1, anti nucléaires , anti muscle lisse et anti
mitochondrie sont non précisés chez 90,13% des patients.

-Les Ac anti KLM1 positifs dans 0,29% des cas

- les Ac anti nucléaires positifs chez 5,15% des cas

-Les Ac anti mitochondrie positifs chez 0,88% des cas

-les Ac anti muscle lisse positifs chez 3,53% des cas




absent present bas | normal élevé + - Non

precise

AC ANTI KLM1 - - - |- - 2 (372|119

AC ANTI NUCLEAIRE |- - - - - 35(342|116

AC - - S - 6 (321|166

ANTIMITOCHONDRIE

AC ANTI MUSCLE - - - |- - 24 (208|211

LISSE

10. AUTRES :

450

400

350
300
250
200
150
100
| B -

Fer sérique Cupremie Ceruplasmine ADN du VBH ARN du VHB

o

H Normale M Non précisé M Absente

Dans le cadre de La recherche d’'une maladie métabolique :
-le fer sérique est normal chez 136 patients
-la cuprémie ;ceruplasmine ;ADN et ARN du VHB sont non précisé dans

la plupart des cas .




Sur le plan endoscopique :

1 .fibroscopie digestive haute :

FIBROSCOPIE DIGESTIVE HAUTE

Gastropathie d'HTTP
30,79%

Varice cesophagienne
) 58,73%

Ulcére
9,84%

\

Varice gastrique
0,63%

Faite chez 630 patients soit 100%, revenait anormale dans la plupart des
cas.

Les anomalies retrouvées étaient :

- les varices oesophagiennes dans 370 cas (58,73 %)

- la gastropathie d’HTP dans 194 cas (30,79 %)

- Un ulceére gastroduodénal dans 62 cas (9,48 %)




- les varices gastriques chez 0,63% des cas .

EFFECTIF POURCENTAGE
Varices 370 58.73%
cesophagiennes
Varices gastrique 4 0.63%
Ulcére 62 9.84%
Gastropathie d’htp |194 30.79%
Total 630 100%




Sur le plan morphologique :

1.répartition des cirrhotique selon les données de
I’echographie hépatique :

ECHOGRAPHIE HEPATIQUE

Nodule hépatique

2,11%

Foie dysmorphie
25,20%

Ascite
38,26%

Tronc porte dilaté
16,09%

Circulation collatérale
18,34%

-Réalisée chez tous les patients a montré :

* Une ascite dans 38,26% des cas

*Un foie dysmorphique dans 25,20% des cas

* La présence d’une circulation collatérale type porto cave dans 18,34%
des cas

* Un tronc porte dilaté dans 16,09% des cas

*Un nodule hépatique dans 2,11 % des cas




EFFECTIF POURCENTAGE

Foie dysmorphique |191 25.20%

Tronc porte dilate 122 16.09%
Circulation 139 18.34%
collaterale

Ascite 290 38.26%

Nodule hepatique 16 2.11%

total 758 100%

2. répartition des cirrhotique selon la ponction

biopsie hépatique :

PONCTION BIOPSIE DU FOIE

Non précisé
96,14%

FIBROSE MINIME,NECROSE
LEGERE
0,61%

CIRRHOSE MACRO-
NODUMAIRE /
ST2ATOSE MACRO-
NOE;JEI;;IRE INFLAMATOIRE
, CHRONIQUE
1,02%

La ponction biopsie hépatique était faite chez 19 patients qui avaient
une cirrhose compensée et a permis de faire le diagnostic de certitude de
cirrhose dans 3,82 % des cas.




EFFECTIF

%

FIBROSEMINIME , nécrose légéere 3 0.60%
Inflammatoire chronique 5 1.01%
Hépatite chronique persistante 3 0.60%
Cirrhose macronodulaire/ steatose 8 1.61%
macronodulaire

Rien 4 0.81%
Non précisé 473 95.36%
total 496 100%




Sur le plan étiologique :

ETIOLOGIE

Déterminé
37,44%

Non déterminé
62,56%

I’étiologie est non détérminé dans 62,56% des cas soit chez 416 patients

EFFECTIF POURCENTAGE
DETERMINEE 249 37.44%
INDETERMINEE 416 62.56%
TOTAL 665 100%




Parmi les étiologie non déterminé :
Le bilan est incomplet dans 84.13% des cas

EFFECTIF POURCENTAGE
NON DETERMINEE 66 15.87%
BILAN COMPLET
NON DETERMINEE 350 84.13%
BILAN INCOMPLET
TOTAL 416 100
ETIOLOGIE o s e
Pf;}‘_/_:;‘;c 0,75% Ethylique

2,41%

Post HVB
8,12%

irrhgse biliaire primitive
2,71%

holangite sclérosante
primitive
0,60%
Non determi bilan
incomplet
52,63%

biliaire secondaire
0,60%

Post stéato hépatite

2,56%

\_ Hépatite auto immun

\ 6,17%
Médicamenteuse
0,30%
Wilson

Hémochromatose g 459
complet 0,00% !
9,92%

Non déterminé bilan

-Dans notre série, I’étiologie de la cirrhose a été déterminée dans 37,44
% des cas

-Les étiologies de la cirrhose dans notre série se répartissent en :

- Les cirrhoses post virales dans 114 cas (57,84 %)

* une cirrhose post hépatite C dans 85 cas (34,14 %)

* une cirrhose post hépatite B dans 54 cas (21,69 %)

- une cirrhose post hépatite auto immune dans 41 cas (16,47)




EFFECTIF POURCENTAGE
POST HVC 85 34.14%
POST HVB 54 21.69%
POST HVB ET C 5 2.01%
ETHYLIQUE 16 6.43%
BILIAIRE PRIMITIVE 18 7.23%
BILIAIRE SECONDAIRE |4 1.61%
CHOLANGITE 4 1.61%
SCLEROSANTE
PRIMITIVE
POST STEATOSE 17 6.83%
HEPATIQUE
HEPATITE 41 16.47%
AUTOIMMUNE
MEDICAMENTEUSE 2 0.80%
WILSON 3 1.20%
HEMOCHROMATOSE |0 0.00%
TOTAL 249 100%

Post HVB
37,50%

CIRRHOSES POST HEPATITIQUES

Post HVBet C
3,47%

Post HVC
59,03%




Dans notre série Les cirrhoses post virales se répartissent en :
* une cirrhose post hépatite C dans (59.03 %) des cas

* une cirrhose post hépatite B dans (37.50 %)des cas

* une cirrhose post co-infection B-C dans (3.47%)des cas




Répartition des cirrhotique selon les complication :

COMPLICATION

infec du liquide d'ascite
Encephalo hépatique 2,22%
10,74% Ascite réfractaire

21,60%

Hémoragie par ruptur
31,36%

HTP
23,95%

Carcinome hépato cellulaire
10,12%

Dans notre série ;100% des patients ont présenté une complication
durant I’évolution de leur maladie avec possibilité d’association de 2 ou
plusieurs complications, on note :

-L’hémorragie digestive par rupture de varices chez 254 cas (31.36 %).
-Une hypertension portale chez 194 cas (23.59 %)

-Une ascite réfractaire était retrouvée chez 175 patients (21.6 %).
-L’encéphalopathie hépatique est retrouvé chez 10,74% des cas.




EFFECTIF

ASCITE REFRACTAIRE 175 21.60%
Htp 194 23.95%
CHC 82 10.12%
HEMORRAGIE PAR 254 31.36%
RUPTURE DES VARICES

ENCEPHALOPATHIE 87 10.74%
HEPATIQUE

INFECTION DE LIQUIDE |18 2.22%
D’ASCITE

TOTAL 810 100%




Répartition des cirrhotiqgue selon le stade du

cirrhose :

300

250

200

150

100

50

STADE DE CIRRHOSE

B C

La stadification se fait selon le score de Child Pugh.
Dans notre série ;La Stadification a été faite pour tous les malades

Stade A : chez 257 patients soit 53.99%
Stade B : chez 131 patients soit 27.52%
Stade c : chez 88 patients soit 18.49%

EFFECTIF %
A 257 53.99%
B 131 27.52%
C 88 18.49
TOTAL 476 100%




Répartition des cirrhotigue selon I’age au moment du

diagnostic de cirrhose :

AGE AU MOMENT DU DIAGNOSTIQUE

90 et plus »20

0,20% —\ .?—.__—._-_—_________4___._ 0,20%




dans notre série ;la tranche d’age au moment du diagnostic du
cirrhose la plus fréquente est compris entre : (60 -90 ) soit 66.13% des

cas

AGE EFFECTIF %

>20 1 0.20%
20-29 21 4.26%
30-59 144 29.21%
60-90 326 66.13%
90 ET PLUS 1 0.20%
TOTAL 493 100%

Répartition des cirrhotique selon le stade de la

cirrhose au moment du diagnostic :

300

250

200

150

100

50

o

A

STADE DE CIRRHOSE

B C

le stade de la cirrhose se fait selon le score de Child Pugh.

Dans notre série ;La Stadification a été faite pour tous les malades
Stade A : chez 257 patients soit 53.99%

Stade B : chez 131 patients soit 27.52%

Stade c : chez 88 patients soit 18.49%




EFFECTIF %
267 54.71%
153 31.35%
68 13.93%

OTAL 488 100%

| |I>>

= IO

Répartition des facteurs de risque selon les étiologies

Post HVB et C avec Post HVB et C avec soins
transfusion dentaire
Post HVB avec soins 0,00% \// 0.00%
dentaire \ :
14,91%
Post HVC
avec
transfusion
/’ 47,37%

Post HVB avec trl
20,18%

Post HVC avec soins
dentaire
17,54%

L’age de survenue en fonction de I’étiologie :
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La gravité du cirrhose en fonction de I'étiologie :
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Chapitre Il :
Discussion des resultats:




- Deux pics d’année d’hospitalisation : 2013 et 2016
(29.35 soit 145 cas et 31.98 soit 158 cas)

- La cirrhose est plus frequente chez le sujet agé:
(60-90) (67.49% soit 165 cas) avec une légere
prédominance féminine (sex ratio =1,04)

- La cirrhose est plus fréquente dans le milieu rurale
avec un pourcentage de 51.01% soit 253 cas.

- l'ictere et la transfusion sont des antécédents les
plus fréquents a l'interrogatoire (35,89 % et 43,75
%)

- |"ascite représente le premier signe révélateur,
retrouvée chez 326 patients

- la masse hépatique et 'amaigrissement sont les
motif de consultation les plus fréquent :24.07% et
20.37% .

- les troubles d’hémostases et |'ictere sont les singes
d’insuffisance hépatocellulaire les plus fréquents
soit :42,91 % et 28,17%




le signe le plus fréquent de I’hypertension portale
est la splénomégalie ( 40.35%) puis vient I'ascite(
39.85%)

le bilan hépatique est perturbé chez la majorité des
patients signant la cytolyse hépatique : les
transaminases sont éleves entre 2 a 10 fois la
normale chez 390 cas ainsi que la bilirubine chez
271 cas.

Le taux de prothrombine est <50% chez 374
patients

L’albuminémie était inférieure a 25 chez 113
patients

Une hypergammaglobulinémie était retrouvée
chez 155 patients

Le bloc béta gamma est absent chez 190 patients

Une anémie est présente chez 362 patients

Une pancytopénie est retrouvée chez 194 patients
le cholestérol est bas chez 228 patients

la fonction rénale est correcte chez la plupart des

patients
Les hépatites virales restent une étiologie non
négligeable :

L’Ag HBs positif chez 3,91% des cas soit 7 patients




Les Anticorps anti HBC positifs chez 22,35 % des cas
soit 40 patients
Les anticorps anti HVC positifs chez 18,99% des cas soit

34 patients

Les anomalies retrouvées étaient :

- les varices cesophagiennes dans 370 cas (58,73 %)
(la plus fréquente)
la gastropathie d’"HTP dans 194 cas (30,79 %)
Un ulcere gastroduodénal dans 62 cas (9,48 %)
les varices gastriques chez 0,63% des cas

L’échographie a révéle :

*Un foie dysmorphique dans 25,20% des cas

* La présence d’une circulation collatérale type porto
cave dans 18,34% des cas

* Un tronc porte dilaté dans 16,09% des cas

*Un nodule hépatique dans 2,11 % des cas

- |"étiologie est non détérminé dans 62,56% des cas
soit chez 416 patients




Chapitre Il : conclusion




La cirrhose est une maladie irréversible ; c’est une
affection qui est souvent peu ou pas symptomatique
au début. Il n"existe aucun signe clinique
pathognomonique. C’'est pourquoi elle est surtout
diagnostiquée au stade de complications.

La cirrhose est un véritable probleme de santé
publique dans le monde ; et 'une des principales
causes de déces. Cependant la prévalence de la
cirrhose dans la population n’est pas exactement
connue.

Toute agression chronique du fois peut aboutir a une
cirrhose ; on note les hépatites virales,
meédicamenteuses, auto-immunes,......

La cirrhose évolue en silence et peut étre
asymptomatique ce qui rend plus difficile le diagnostic
précoce.
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XIll. ANNEXES




Annexe 1 : Fiche d’exploitation

CHU de tlemcen
Service de Gastroentérologie FICHE n° ......

Anné du diagnostique étiologique de la cirrhose :

1-ldentité :

* Nom et Prénom : *Age :......

*Sexe : M [ F[

*QOrigine : Ruralll Urbain [ *Profession .........
2-Date d’entrée : ............ Date de sortie : .................

3-Antécédents personnels :

*toxique : Alcoolisme : Ouill Non[]]

*Prise médicamenteuse : Oui [ Non[]

Sioui : AINS [] Paracétamoll[] mdct hépatotoxiques [
Autres [

*Antécédent de transfusion : Oui [J Non[]

*Notion d’ictére : Oui [l Non []

*Notion de cardiopathies : Oui [ Non [
*Antécédents familiaux d’hépatopathies Oui [l Non [
Si oui laquelle ?.................

*Soins dentaires informels Oui [ Non [

4-Motif de consultation :

*Douleur abdominale :Oui [ Non [J

Si oui : Diffuse [] Hypochondre droit [ Autre [
*Hémorragie digestive Oui [] Non [

Si oui Hématémese : Oui [ Non [

Méléna : Oui [] Non [

Rectorragie Oui [1 Non []

*Asthénie : Oui [ Non [

*|ctére Oui [J Non [

*Ascite Oui [] Non [

5-Clinique :

BMI :

*Caracteres du foie :
Hépatomeégalie Oui [] Non [

Si oui : Homogene [| Nodulaire [
Rénitente [J Dure [

Bord inf tranchant Oui [] Non []
*Signes d’insuffisance hépatocellulaire
Icteére Oui Non

Asterexis Oui Non

Foetor hépatique Oui Non




Angiomes stellaires Oui Non
Hippocratisme digital Oui Non
Ongles blancs Oui Non

Erythrose palmoplantaire Oui Non
Troubles d’hémostase Oui Non
*Signes d’hypertension portale :
Circulation collatérale Oui [J Non L[]
Splénomégalie Oui [] Non [

Ascite Oui [J Non [

6-Biologie :

*Tests hépatiques :

Transaminases normales élevées
Bilirubine normale élevée

*Bilan d’hémostase :

TP normal bas

Facteur V normal bas
*Electrophorese des protides :
Albuminémie < 25 25-35 > 35
Gammaglobulinémie normale basse élevée
Bloc BG présent absent

*NFS :

Anémie présente absente
Pancytopénie présente absente
*Cholestérol normal bas

*Urée normale basse
*Créatinémie normale basse
*Sérologies virales :

Ag HBs positif

AgHBe positif

Ac anti HBc positifs

Ac anti HVc positifs []

Charge virale :

*Ac anti KLM1 positifs [

*Ac anti nucléaires positifs []

*Ac anti mitochondrie  positifs

*Ac anti muscle lisse positifs

*Fer sérique normal

*Cupremie normale basse
*Ceruplasmine normale basse

* ADN du VHB présent absent

* ARN du VHB présent absent
7-Fibroscopie digestive haute :

* Normale Oui Non

Sinon:

*Varices oesophagiennes Oui Non

élevé
élevée
élevée

négatif
negatif
négatifs
négatifs [

négatifs [
négatifs [
négatifs
négatifs
élevé
élevée




*Varices gastriques Oui Non
*Ulcere Oui Non

*Gastropathie d’"HTP Oui Non
8-Echographie hépatique :
*Foie dysmorphie normal
*Tronc porte dilaté normal
*Circulation collatérale Oui Non
*Ascite Oui Non

*Nodule hépatique Oui Non
9-Ponction biopsie du foie :

10-Etiologie :

-Post HVC

-Post HVB

-Post HVB et C

-Ethyligque

-Cirrhose biliaire primitive

- Cirrhose biliaire secondaire

- Cholangite sclérosante primitive
-Post stéato hépatite

- Hépatite auto immune
-Médicamenteuse

-Wilson

-Hémochromatose

-Non déterminée

Bilan complet Bilan incomplet
11-Stade de la cirrhose

A

B

C

12-Complications :

* Ascite réfractaire Oui Non

*HTP Oui Non

*Carcinome hépato cellulaire Oui Non
*Hémorragie par rupture VO Oui Non
*Encephalopathie hépatique oui non
*Ascite refractaire oui  non

13-Age au moment du diagnostic de cirrhose :
14-Stade de la cirrhose au moment du diagnostic :
A

B

C




