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SIGLES ET ABREVIATIONS

Sigle / Abreviations

ATCD Antécédent

AFP Alpha-feetoprotéine

ALAT Alanine Aminotransférase
ASAT Aspartate Aminotransférase
BAV Bloc Auriculo-Ventriculaire
BPCO Bronchopneumopathie Chronique Obstructive
CHC Carcinome Hépatocellulaire
CHU Centre Hospitalier Universitaire
CP Child-Pugh (score)

CvC Circulation veineuse collatérale
EGD Endoscopie cesogastroduodénale
EH Encéphalopathie Hépatique
ECBC Examen Cytologique, Bactériologique et chimique
EEG Electroencéphalogramme

FOGD Fibroscopie (Esogastroduodénale
GB Globules blancs

GR Globules rouges

GGT Gamma-glutamyltransférase

Hb Hémoglobine

http Hypertension Portale

HTA Hypertension Artérielle

HT Hématocrite

IHC Insuffisance Hépatocellulaire
ILA Infection du liquide d'ascite

IRM Imagerie par Résonance Magnétique
LMC Ligne meédio-claviculaire

LXO Ligne xipho-ombilicale

NFS Numeration Formule Sanguine
OMI (Edeémes des Membres Inférieurs
P P Value

PBH Ponction-Biopsie Hépatique
Plttes Plaquettes

PNN Polynucléaires Neutrophiles
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VGM Volume Globulaire Moyen
VHB Virus de ’Hépatite B
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VO Varices cesophagienne
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INTRODUCTION

La cirrhose, maladie du foie fréquente et grave, est 1’aboutissement d’un
phénomene inflammatoire chronique conduisant & une accumulation de fibrose
et a une modification de 1’architecture du foie [1,2].

Cette pathologie pose, de par sa fréquence, un véritable probléeme de santé
publique dans le monde et particulie¢rement en Afrique. En effet, elle est '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 [3].

On estime qu’une cirrhose sur trois demeure méconnue. Cela est dd au fait que
beaucoup de cas sont cliniqguement latents [3,4,5].

En France, la prévalence de la cirrhose est estimée a 1 500 a 2 500 par million
d’habitants avec une incidence annuelle de 150 a 200 cas par million
d’habitants. Sur cette population environ 100.000 malades sont symptomatiques
[6].

Selon I’OMS 350 millions d’individus souffrent d’une hépatopathie chronique
dans le monde et I’ Afrique en compterait 60 millions avec un quart de décés par
an [7].

La cirrhose, affection fréquente en Afrique a représenté 16,03% d’une série
autopsique a Dakar [8], 10% en milieu hospitalier au Gabon [9], 22,4% des
hépatopathies au Congo [10], et 5,8% des hospitalisations au Burkina Faso [11].
Au Mali la cirrhose a representé 4,05% des hospitalisations [12].

L’introduction du ténofovir, un des médicaments antirétroviraux le plus
couramment utilise, trés puissant, en général bien toléré et sans danger, a ouvert
de nouvelles perspectives dans la prise en charge de cette maladie [13].

Au Mali, depuis I’avénement du ténofovir, il y’a eu peu d’études sur 1’évolution
de la maladie cirrhotique. Devant I’ancienneté de ces études, nous avons voulu

actualiser les donnees ; d’ou I’intérét de ce travail qui a pour but d’étudier les
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aspects évolutifs de la maladie cirrhotique dans le service d’Hépato-Gastro-
Entérologie du Centre Hospitalier Universitaire Gabriel Tourg.
Quel est I’évolution actuel de la maladie cirrhotique ?
NOS OBJECTIFS ETAIENT :
- Objectif général
Etudier les aspects évolutifs de la cirrhose.
- Objectifs specifiques
1) Décrire les aspects épidémiologiques des patients cirrhotigques.
2) ldentifier les aspects cliniques des patients observes.
3) Identifier les complications de la cirrhose.

4) Décrire les aspects thérapeutiques de la cirrhose.
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1. GENERALITES
1.1. Définition [14]

La cirrhose est le stade majeur du développement de la fibrose hépatique

induite par la plupart des maladies chroniques du foie. Elle est définie par
I’existence d’un trouble architectural diffus du parenchyme hépatique caractérisé
par I’existence d’une fibrose entourant des nodules hépatocytaires dits de
régénération.

1.2. Intérét [15]

Epidemiologiques

. Lacirrhose est une pathologie fréguente.
« Au Mali, elle représente 4,05 % des hospitalisations.
« L'infection par le virus de 1’hépatite B (VHB) est retrouvée chez 55 a 71
% des patients atteints de cirrhose, tandis que le virus de I’hépatite C
(VHC) est présent chez 15,1 % d’entre eux.
Pronostiques
« L’¢volution de la cirrhose peut étre marquée par des complications graves
telles que :
o Les hémorragies digestives,
o L’insuffisance hépatocellulaire,
o Ou encore le carcinome hépatocellulaire.
Thérapeutiques
« La gestion des formes compliquées de cirrhose demeure difficile dans
notre contexte, en raison d’un accés limité aux équipements médicaux
nécessaires.
Prévention
. Certaines mesures permettent de prévenir la survenue de la cirrhose :
o Renforcement de la sécurité transfusionnelle et usage de mateériels

stériles pour limiter la transmission du VHB et du VHC.
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o Vaccination universelle contre I’hépatite B.

1.3. Rappels
1.3.1. Embryologigue [16]

Le foie dérive de I’endoderme de la future région duodénale. L’ébauche, le
bourgeon hépatique, apparait a 24jours. Le bourgeon hépatique est induit par le
mésoderme du septum transversum, un dérivé des lames latérales. Le bourgeon
hépatique se scinde rapidement en bourgeon hépatique proprement dit qui donne
naissance aux hépatocytes et aux cellules épithéliales des conduits biliaires
intrahépatiques, et un bourgeon biliaire. Les cellules endothéliales viennent du
septum transversum.

Le lobe droit se développe plus que le gauche, amorcant la bascule du
duodénum vers la droite et de 1’estomac vers la gauche. Avec la croissance
ventrale du foie, le ceelome intra embryonnaire (futures cavités pleurale et
péritoneale) est divisé en deux gouttieres pleuropéritonéales. Le ceelome va se
développer vers I’avant pour séparer le foie de la paroi ventrale. Le feuillet
viscéral du mésoderme du septum transversum entoure presque complétement le
foie formant la capsule de Glisson laissant toute fois persister une zone non

couverte (aire nue du foie), correspond aux ligaments falciforme et coronaire.

Divenrticule trachéo-
Cavité bronchique
péricardique
Septum
transversum

CEsophage

. Estomac
Foie
Bourgeon dorsal
du pancréas

Vésicule
biliaire

Bourgeon ventral
du pancréas

Canal
vitellin

—— Intestin

Allantoide postérieur

Membrane cloacale

Figure 2 : Ebauche hépatobiliaires et pancréatiques (a environ 35 jours)
[16]
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Plaque ductale

Mésenchyme périportale Artére hépatique

JVeine porte Veine porte
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\~;~ = '::‘ 0\
Sz==2 ~—Canal biliaire

Figure 3 : Evolution de la plaque ductale [16]
1.3.2.  Anatomique [16]
1.3.2.1. Morphologie externe

Le foie est de couleur rouge-brun, homogene. Sa surface, recouverte en grande
partie de péritoine et d'une capsule fibreuse, est lisse. 1l est de consistance ferme,
discretement élastique. Le foie pese environ 2 % du poids corporel (en moyenne
1,5 kg). Sa densité est estimée a 1, ce qui permet d’évaluer son volume.

Il est situé dans 1’étage sus-mesocolique, dans I'hypochondre droit et une partie
de I'épigastre, sous la coupole diaphragmatique droite et une partie de la gauche.
Ovoide asymétrique, trés développé a droite, il est a grand axe transversal,
mesurant environ 28 cm de large, 8 cm de haut et 16 cm d'avant en arriere.

On décrit trois bords (dont le bord antérieur ventral, fin et parfois palpable sous
le rebord costal), et trois faces (diaphragmatique, viscérale dorsale, viscérale

caudale)

e La face diaphragmatique, convexe (le déme), lise, épousant la forme du

diaphragme, est divisée par I’insertion du ligament falciforme ;
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Diaphragme Récessus
sous-diaphragmatique

Foie

Recessus hépatorénal Rein

Figure 4 : Faces du foie et récessus associés au foie [16]

Lobe droit Lobe gauche Diaphragme

Ligament
falciforme

Vésicule biliaire

Figure 5 : Face diaphragmatique du foie [16]
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e La face viscérale est divisée en une partie antérieure dite caudale et une
partie postérieure dite dorsale :
= Laface viscérale caudale est irreguliere et marquée par trois sillons :
- Le sillon gauche, constitué par la fissure du ligament rond en
avant du hile hépatique et par ligament veineux en arriere,
- le sillon droit, constitué par le lit vésiculaire qui unit le bord
antérieur du foie au hile hépatique,
- le sillon transverse, constitué par le hile qui unit les sillons droit et
gauche.
On définit ainsi le lobe gauche en dedans du sillon gauche, le lobe droit en
dehors du sillon droit et entre ces deux sillons le lobe carré en avant du sillon
transverse et le lobe caudeé en arriére,

e la face viscérale dorsale est verticale, marquée latéralement par un sillon
vertical large entourant : parfois complétement la veine cave inférieure et
en dedans par le sillon du ligament veineux (sillon d'Arantius). Les deux
sillons délimitent le lobe caudé (lobe de Spiegel). Une grande partie de
cette face est dépourvue de péritoine entre les lignes de réflexion
péritonéales formant ainsi le ligament coronaire.

Ainsi, on décrit extérieurement deux lobes principaux, délimités par I’insertion
du ligament rond et du ligament falciforme, le sillon gauche et le sillon du
ligament veineux : le lobe droit (environ 75 % du volume) et le lobe gauche
(environ 25 % du volume). Sur la face viscérale caudale, on décrit le lobe carré
entre hile, fissure ombilicale et fosse veésiculaire, et lobe caudé entre hile et

sillon du ligament veineux.
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Canaux hépatiques

Vésicule biliaire Corps
Lobe carré

Sillon du ligament rond

Lobe gauche du foie

du foie

Hile hépatique
Canal cystique

Canal biliaire

Veine porte
' Sillon du ligament
Artére hépatique propre  Lobe caudé veineux

Figure 6 : Faces viscérales du foie [16]

1.3.2.2. Fixité et ligaments

Le foie est fixe au diaphragme et a la paroi postérieure, par le ligament
coronaire, large, centré sur l'orifice cave du diaphragme et s'étendant
latéralement vers les ligaments triangulaires droit et gauche plus fins.
Le foie est étroitement fixé a la veine cave inférieure par son adventice et les
veines hépatiques.
Le petit omentum s'insere dans le sillon du ligament veineux.
Les récessus (étymologiquement <<petites cavités>>) sont des prolongements
de la grande cavité péritoneale déterminés par les lignes de réflexion du
péritoine pariétal sur le péritoine viscéral au niveau de I'insertion des différents
ligaments du foie.

1.3.2.3. Rapports

e La face viscérale caudale du foie répond : a droite au rein droit, au genu

supérius, et a l'angle colique droit ; a gauche a I'estomac, et parfois au

pOle supérieur de la rate
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e La face viscérale postérieure répond a la portion rétro hépatique de la
veine cave inférieure, aux insertions postérieures et au pilier droit du
diaphragme, et a 1’cesophage anaux hépatiques

1.3.2.4. Vascularisation

Le foie a deux pédicules vasculaires : un pédicule inférieur afférent ou pédicule
hépatique et un pédicule supérieur efférent veineux.

Le pédicule inférieur afférent, ou pédicule hépatique, est particulier par sa
double vascularisation artérielle (artére hépatique propre), se divisant en artéres
hépatiques droite et gauche) et veineuse (veine porte). Les artéres hépatiques et
la veine porte pénetrent dans le foie par le hile, veine porte en arriere, arteres
hépatiques en avant et a gauche, Le debit sanguin hépatique est de l'ordre de 1,5
litre par minute.

La veine porte assure 70 a 80 % du débit sanguin hepatique et apporte du sang
provenant de la totalité du tube digestif sous-diaphragmatique, du pancréas et de
la rate. Les artéres hépatiques apportent un sang oxygené representant 20 a 30 %
du débit total et assurent la vascularisation exclusive des voies biliaires.

Le pédicule supérieur efférent veineux est constitué par les trois veines
hépatiques (ancienne nomenclature : veines sous-hépatiques) principales :
gauche, moyenne et droite qui se jettent dans la veine cave inférieure au niveau
du bord postérosupérieur du foie. Une partie du sang veineux hépatique se jette
directement dans la veine cave inférieure rétro hépatique par des veines
hépatique accessoires issues des segments hépatiques adjacents.

Les lymphonoeuds du foie sont situés sur les deux faces du pédicule inférieur

afférent.
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Figure 7 : Vascularisation afférente du foie [16]

1.3.2.5. Innervation
Les nerfs hépatiques cheminent dans la pars condensa du petit omentum.

1. 3.2.6. Morphologie interne et segmentation

Claude Couinaud, chirurgien et anatomiste francais a décrit la segmentation du
foie, fondée sur la distribution intrahépatique de la veine porte sur laquelle sont
calquées les distributions artérielles et biliaires. Cette segmentation est
déterminée par des plans virtuels. On distingue ainsi un foie droit et un foie
gauche, séparés par le plan scissural principal (virtuel) et correspondant aux
deux branches de bifurcation de la veine porte. A droite, la branche droite,
courte, se divise en une branche antérieure (ou paramédiane, secteur antérieur) et
une branche postérieure (ou latéral, secteur postérieur), chacune d'entre elles se
divisant en une branche inférieure et une branche supérieure définissant ainsi les
quatre segments droits : V, VIII, VI et VII. A gauche, la branche porte gauche
longue, se divise en une branche latérale (segment Il) et une branche
paramediane (segments Il et IV, séparés par la scissure ombilicale, la face

inférieure du segment IV correspondant au lobe carré). Le secteur dorsal,
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correspondant au segment | ou lobe caudé (de Spiegel) dépend de petite

branches portes venant de la face dorsale de la bifurcation portale.

On constate que les distinctions anatomiques (lobe gauche, lobe droit), et
fonctionnelles (foie droit-foie gauche) ne coincident pas. En effet, le segment 1V

appartient au lobe droit et au foie gauche.

Les arteres hépatiques, la veine porte et les voies biliaires sont entourées dans
leur trajet intrahépatique d'une gaine fibreuse correspondant a un épaississement
de la capsule du foie qui pénetre le parenchyme au niveau du hile formant une

sorte de squelette fibreux (plaque hilaire).
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Figure 8 : Segmentation du foie selon Couinaud [16]
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1.3.3. Physiologie
1.3.3.1. Physiologie du débit sanquin hépatigue

Au repos environ 25 % du débit cardiaque perfuse le foie. Le débit splanchnique
est la somme du débit sanguin de I'artére hépatique et du débit sanguin portal.
Dans les conditions normales, le débit sanguin splanchnique est similaire au
débit sanguin hépatique, artériel et portal.

Le repas augmente le débit sanguin hépatique, alors que le sommeil le diminue.
La respiration entraine une diminution du débit sanguin a l'inspiration et une
augmentation a l'expiration.

Le débit porte influe sur le débit de I’artére hépatique. Ainsi, la réduction du
debit porte entraine une augmentation du débit de 1’artere hépatique. En
revanche, le débit dans la veine porte n‘augmente pas lorsque le débit de ’artére
hépatique diminue.

Le systeme porte est considérée comme un territoire vasculaire <passif>. Les
facteurs physiologiques qui contrélent le débit porte sont principalement ceux
qui contrdlent I'apport sanguin au tube digestif et a la rate, comme l'alimentation
et la régulation de la volemie et de la pression artérielle.

Le foie contient une quantité importante de sang (10 a 15 % du volume sanguin
total). Le sang représente 20 a 25 % du volume du foie. Le foie a une importante
fonction de capacitance. Ainsi, le volume sanguin du foie peut augmenter
passivement en cas d'élévation de la pression sinusoidale. En cas d'insuffisance
cardiaque, le volume sanguin hépatique peut atteindre jusqu'a 60 ml/100 g de
foie.

1.3.3.2. Capacités de régénération hépatigue

Le foie a une masse définie qui est proportionnelle a la masse corporelle totale.
En cas d'’hépatectomie, la masse initiale du foie est restaurée via un processus
d'hyperplasie respectant [l'architecture microscopique habituelle, mais sans
reconstitution de la segmentation anatomique initiale. Il existe donc une

hypertrophie des segments restants.
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1.3.3.3. Formation et excrétion de bile

La bile est une sécrétion digestive formée et sécrétée conjointement par les
hépatocytes et les cellules épithéliales biliaires (cholangiocytes). La formation
de la bile est a la fois un mode d'élimination par le foie de produits du
catabolisme qui ne sont pas éliminés par le rein et, d'autre part, une sécrétion
exocrine essentielle aux fonctions de digestion et d'absorption du tube digestif.
La production quotidienne de bile représente un volume d'environ 600 ml. La
bile est composée d'eau a 97 %. Les composants non aqueux de la bile sont
essentiellement représentés par les acides biliaires, les phospholipides, le
cholestérol, la bilirubine, des protéines et des ions, en particulier de bicarbonate.
La sécrétion biliaire intervient principalement dans I'excrétion des produits de
dégradation de 1’hémoglobine (bilirubine) et de dérivés du cholestérol (acides
biliaires). Elle intervient également dans I'élimination de nombreux métabolites
des médicaments, apres leur transformation au sein des hépatocytes.

La formation de la bile résulte de trois mécanismes distincts : une sécrétion
hépatocytaire dépendante des acides biliaires (40 % de la sécrétion biliaire) ; une
sécrétion hépatocytaire indépendante des acides biliaires (35 %) ; une sécrétion

cholangiocytaire (25 %).

=1 %

o
55 4°%

23 %
B Acides biliaires
B Phospholipides
MW Protéines

B Cholestérol

B Blirubine

Figure 9 : Répartition des composants non aqueux de la bile [16]
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1.3.3.4. Excrétion de la bilirubine

La bilirubine n'étant pas hydrosoluble, est liée dans le sang a de I'albumine pour
sa plus grande partie. L'entrée de la bilirubine dans les hépatocytes au pdle basal
est en partie passive et en partie assurée par le transporteur des anion organiques
OATP. La bilirubine est conjuguée dans les hépatocytes. La sécrétion de la
bilirubine conjuguée dans la bile au pdle canaliculaire est un mécanisme actif
faisant intervenir la protéine de transport MRP2.

1.3.3.5. RO0le de la vésicule biliaire

Entre les repas, la bile est stockée dans la vésicule biliaire dont 1’épithélium
réabsorbe environ 90 % de I'eau et des électrolytes secrétés par les hepatocytes.
1.3.3.6. Actions de la bile sur le tube digestif

Elles sont indiquées dans la figure ci dessous. Dans la lumiére de I'intestin gréle,

la principale action, est la solubilisation micellaire des produits de I'action des
lipases et estérases pancréatiques sur les lipides alimentaires (notamment les
acides gras) par les acides biliaires conjugués. La solubilisation des lipides
intraluminaux et des vitamines liposolubles sous forme de micelles augmente
fortement leur diffusion vers la membrane des entérocytes. Les acides biliaires
ont un rble plus accessoire dans la digestion des protéines alimentaires. l1ls
s'adsorbent en effet sur les domaines hydrophobes des protéines, favorisant la

denaturation de ces protéines et leur digestion par les enzymes protéolytiques.
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Intestin gréle

- Acrtions dans la lumiére :

- solubilisation des lipides alimentaires incluant
les vitamines solubles

- solubilisation des médicaments liposolubles

- promortion de la digestion des protéines

- inhibition de la prolifération bactérienne

- Acrtions sur les entérocytes:

- régulation de l'expression de génes par des récepreurs
nucléaires

- sécrétion de facteurs antimicrobiens

- sécrétion de facreurs de régulation de la synthése des acides
biliaires

Colon

- Modulation de I'absorption des électrolytes et de leur
sé&crétion par les colonocytes
- Inducuon de la motricité

Figure 10 : Principales actions de la secrétion biliaire exocrine sur le tube
digestif [16]
1.3.3.7. Rdles du foie dans la coagulation

» Hémostase primaire
L'hémostase primaire peut étre définie comme l'interaction entre les plaquettes
et la paroi vasculaire, sur le site des lésions vasculaires. Un taux et une fonction
normaux des plaguettes et du facteur von Willebrand sont essentiels pour assurer
une hémostase primaire.

» Coagulation : génération et inhibition de la thrombine
La coagulation est définie comme une cascade d'événements qui conduit a la
géneration de thrombine via l'activation de facteurs de la coagulation
plasmatiques. La thrombine convertit alors le fibrinogéne en fibrine, qui est
stabilisée par le facteur XIII active.
A 1’état normal, la génération de thrombine (procoagulante) est régulée par le
systéeme anticoagulant qui comprend I'antithrombine, la protéine C, la protéine
S, et le tissue factor pathway inhibitor (TFPI). Ces facteurs maintiennent la
coagulation localisée au site de lésion vasculaire. 1l existe donc un équilibre

entre les facteurs procoagulants et anticoagulants évitant une genération diffuse
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de thrombine et de fibrine qui aurait des effets délétéres. La synthese de la
plupart des facteurs de la coagulation est assurée par les hépatocytes.

» Fibrinolyse
Il existe au cours de la cirrhose des modifications favorisant un état
d'hyperfibrinolyse, mais il existe aussi des modifications en faveur d'un état

d'hypofibrinolyse telles que la baisse du taux de plasminogene.

1.4. Physiopathologie de la cirrhose [17]

Chez le sujet sain, la matrice extracellulaire (MEC) hépatique est constituée en
faible quantité de collagene, de glycoprotéines non collagéniques, de
protéoglycanes et de fibres élastiques. Ces composants sont synthétisés
principalement par les cellules étoilées (ou cellules stellaires) du foie.
Un eéquilibre dynamique existe entre la production (fibrogénése) et la
dégradation (fibrolyse) de ces ¢éléments, garantissant ainsi 1’homéostasie
tissulaire hepatique.

Lors d’une agression hépatique chronique, une destruction progressive des
hépatocytes survient, entrainant une activation des cellules étoilées. Celles-ci se
transforment en myofibroblastes et se mettent a produire de maniere excessive
des substances fibrogenes. La production de matrice extracellulaire excede alors
largement les capacités de dégradation, créant un désequilibre en faveur de la
fibrogénese. Ce processus est a 1’origine d’une fibrose hépatique progressive.

En réponse a la perte des hépatocytes, un mécanisme de régénération cellulaire
s’enclenche. Toutefois, en raison de I’environnement fibrotique, cette
régenération ne permet pas de reconstituer les structures lobulaires normales.
Elle aboutit a la formation de nodules d’hépatocytes désorganisés, dépourvus de
leurs connexions vasculaires et biliaires physiologiques : ce sont les nodules de
régenération.

Ces altérations entrainent une profonde désorganisation architecturale du foie, a

I’origine de deux conséquences majeures :
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. Une diminution de la masse fonctionnelle hépatique, responsable de
I’insuffisance hépatocellulaire ;
. Une hypertension portale, résultant d’un obstacle intra-hépatique lié a

I’accumulation de tissu fibreux.

1.5. Anatomie pathologique [6]

1.5.1. Aspect macroscopigue

- La taille du foie : diminuée, augmentée ou normale

e Cirrhose hypertrophique avec un foie pesant de 2 a 3 kg

e Cirrhoses atrophiques de Laennec avec un foie pesant moins de 1 kg

e Cirrhose atropho-hypertrophique (coexistence atrophie d’un lobe et
hypertrophie d’un autre lobe)

- Consistance ; foie ferme a bord inférieur tranchant

- Coloration variable : foie brun, roux par imprégnation biliaire (Kirrhos)
ou jaune claire (due a la stéatose associée)

- Surface irréguliere, déformeée par les nodules. Selon la taille des
nodules on distingue :

e Les cirrhoses micronodulaires (nodules< 3mm)
e Les cirrhoses macro nodulaires (nodules >3mm)
e Les cirrhoses mixtes associant macro et micronodules

NB : cirrhose micronodulaire peut évoluer vers cirrhose macro nodulaire

1.5.2. Aspect microscopigue

- Fibrose mutilante +++

- Toujours associée a des modules de régéneration+++

Ces deux lésions fondamentales sont diffuses a toute la glande
- Lésions associées :

» Nécrose hépatocytaire, point de départ, mais peut étre absente
» Lésions en rapport avec la cause.
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1.6. Conséquences de la cirrhose [18]

La cirrhose du foie est une pathologie grave marquée par des
complications multifactorielles touchant les fonctions hépatiques, la circulation
sanguine et les systemes physiologiques connexes.

Insuffisance hépatocellulaire

L’insuffisance hépato-cellulaire correspond a une réduction significative
des fonctions des hépatocytes, attribuable a une perte quantitative et qualitative
de ces cellules fonctionnelles. Le foie joue un réle clé dans la synthese de
protéines essentielles telles que I'albumine et les facteurs de coagulation. Une
diminution de leur taux serique constitue un indicateur clinique du degré de
I’insuffisance hépatique.

De plus, la fonction de catabolisme hépatique est affectée, engendrant une
accumulation de diverses substances, y compris les meédicaments. La
dysfonction biliaire qui en résulte perturbe le métabolisme et 1’excrétion de la
bilirubine, conduisant a un ictére mixte (bilirubine conjuguée et non conjuguee)

visible cliniquement.

1.6.1. Hypertension portale

L’hypertension portale se définit par une pression veineuse porte excédant
15 mmHg ou un gradient de pression portosystémique supérieur a 5 mmHg. Ce
phenomeéne reflete un obstacle a la circulation sanguine, genéralement intra-
hépatique et post-sinusoidal en cas de cirrhose. Ce blocage augmente le gradient
entre les pressions sus-hépatiques libre et bloquée, cette derniere étant
équivalente a la pression portale.
La pression élevée dans le systeme porte, associée a une basse pression dans le
systéme cave, favorise 1’apparition d’anastomoses porto-caves spontanées. Ces

dernieres se forment principalement dans les régions suivantes :
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« Le bas cesophage et la grosse tubérosité gastrique (varices cesogastriques).

. Le ligament rond, le bas rectum et d'autres sites (varices ectopiques).
Endoscopiquement, les varices cesophagiennes apparaissent sous forme de
cordons variqueux, souvent au nombre de quatre, partant de la jonction gastro-
cesophagienne et remontant jusqu’a la crosse de 1’azygos. Les varices gastriques,
parfois associées, sont visibles comme des plis bleutés au niveau sous-cardial et
de la grosse tubérosité gastrique.
La gastropathie d’hypertension portale se manifeste par un réseau blanchatre
réticulé et des mosaiques erythémateuses au fundus gastrique, correspondant a
des puits capillaires. Ces complications sont aggravées si le gradient de pression

excéde 10 mmHg.

1.6.2. Désordres hémodynamigques

Les cirrhoses induisent une hyperkinésie circulatoire marquée par un débit
cardiaque élevé et une réduction des resistances vasculaires systémiques. Par
ailleurs, des altérations des systéemes régulateurs sont fréquemment observées,
notamment une hypertonie sympathique et des augmentations des taux de
catécholamines, renine et aldostérone. Ces désequilibres sont en partie
imputables a I’hypertension portale et a ’insuffisance hepatocellulaire.
Cliniguement, les desordres se traduisent par une tachycardie et une hypotension
artérielle modérées. Cependant, les mécanismes physiopathologiques précis

restent a élucider.
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1.7. Diagnostic positif [19]

Le diagnostic positif de la cirrhose repose sur une approche clinique,

biologique, morphologique et histologique. Cette section détaille les étapes et les

outils du diagnostic avec des références précises pour chaque élément.

1.7.1. Interrogatoire

L’interrogatoire vise a rechercher des antécédents d’hépatite virale, une
intoxication alcoolique chronique ou d’autres facteurs de risque tels que les
transfusions sanguines ou la toxicomanie intraveineuse. Ces informations sont
essentielles pour orienter le diagnostic initial. Permet d’identifier les signes
fonctionnels, les signes généraux, les antécédents personnels et familiaux, le

mode de vie.

1.8. Examen physique

L’examen physique (I’inspection, la palpation, la percussion, 1’auscultation et
les touchers pelviens) peut étre normal, mais certains signes orientent fortement
vers la cirrhose :

« La palpation d’un foie de consistance ferme, a bord inférieur tranchant, de

surface lisse ou légérement nodulaire.

o Des signes d’insuffisance hépato-cellulaire (IHC) : angiomes stellaires,
érythrose palmaire, ongles blancs, ictere, astérixis, gynécomastie chez
I’homme, aménorrhée et stérilité chez la femme.

o Des signes d’hypertension portale (HTP) : splénomegalie, circulation
veineuse collatérale, ascite.

L’examen des autres appareils doit &tre systématique.

1.9. Examens paracliniques

1.9.1. Biologie

La biologie hépatique peut €tre normale, ce qui n’exclut pas le diagnostic.

Cependant, des anomalies frequentes incluent :
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« L’hémogramme :une pancytopénie prédominant sur les plaguettes et les
globules blancs, en lien avec I’hypersplénisme.

o Des anomalies des enzymes hépatiques reflétant 1’activité et la nature de
la maladie causale.

o L’électrophorése des protides: une hypo albuminémie et une
hypergammaglobulinémie avec un bloc béta-gamma visible a
I’€lectrophorése des protéines sériques, en relation avec une augmentation
polyclonale des IgA.

« Un taux de prothrombine réduit ou un temps de Quick allongé, témoins
d’une diminution de la syntheése hépatique des facteurs de coagulation.

« Une augmentation de la bilirubine.

Des examens complémentaires sont souvent nécessaires pour identifier la cause

de la cirrhose et rechercher ses complications.

1.9.2. L.’ imagerie médicale

Le role de I’imagerie medicale
e Détecter et caractériser les lésions
o Appréciation morphologique
o Appréciation vasculaire
o Appréciation fonctionnelle
e Guider les biopsies
e Bilan évolutifs (tous les 6 mois)
e Surveillance (tous les 6 mois)
e Participer au traitement
e Evaluer I’ascite
a) L’échographie
L’échographie est I’examen morphologique de premiére intention pour le
diagnostic de la cirrhose. Elle fournit des informations précises sur :

« Mode B : - Morphologique (contours, dysmorphisme) ;
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- Structure (stéatose- nodule) ;
- Taille (des Iésions), limite ;
- Ascite, dilatation vasculaire, HTP
e Doppler : TP - diamétre, perméabilite, thrombose
Flux - vitesse, systolo-diastolique, IR
Vascularisation : sens du flux
e Elastrophie : apprécier la dureté des tissus

NB : examens operateur-dépendant.

Les examens d’imagerie avancée comme la tomodensitométrie (TDM),
I’imagerie par résonance magnétique (IRM) et 1’artériographie ont un intérét
limité, sauf dans le contexte de suspicion de tumeurs hépatiques. Le fibrotest et
le fibroscan sont trés utile au diagnostic et permettent la détermination du stade

de fibrose.

b) TDM
NB : A réaliser a jeun de 06H a 04H
- Etude les caractéristiques morphologiques comme a 1’échographe
- Dynamique vasculaire des lésions
- Bilan d’extension en cas de CHC

- Signe d’hypertension portale

c) IRM
Méme caractéristique que I’IRM. Permet de différencier une tumeur bénigne,

maligne sur la base imagerique.

d) Angiographie
Etude vasculaire, diagnostique et thérapeutique.
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1.9.3. Fibroscopie oeso-gastro-duodénale

La fibroscopie peut révéler des anomalies liées a 1’hypertension portale :
« Varices acesophagiennes et/ou gastriques de taille variable ;
« Modifications de la muqueuse gastrigue au fundus (gastropathie
mosaique) ;
« Gastropathie d’HTP
« Ectasie vasculaire antrale
« Erosions.
Elle est un examen essentiel pour évaluer les complications oeso-gastriques de

la cirrhose.

1.9.4. Ponction biopsie hépatique (PBH)

La PBH est le seul examen permettant un diagnostic de certitude. Elle montre :

« Une nécrose hepatocytaire + ;
« Une fibrose marquée (+++) ;

« Des nodules de régénération (+++).
1.10.Diagnostic différentiel [14,18]

Les différentes hépatopathies doivent étre envisagées dans le cadre du

diagnostic différentiel. Deux situations spécifiques méritent une attention
particuliere :

e Fibrose sans nodule : Ce tableau correspond au stade pré-cirrhotique des
maladies chroniques du foie, a la sclérose hépatoportale diffuse et a la
bilharziose hépatique [14].

e Foie nodulaire sans fibrose : Il s’agit d’une hyperplasie nodulaire
régénérative caractérisée par des régenérations nodulaires du foie sans

désorganisation vasculaire ni fibrose [18].
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1.11.Diagnostic étiologique de la cirrhose

1.11.1. Cirrhoses infectieuses

« Origines virales : VHB +/- VHD, VHC, VHE chez I'immunodéprimé.
o Diagnostic : recherche des marqueurs viraux specifiques.
o Histologie : cirrhose macronodulaire associée a des lésions

d'hépatite chronique.

1.11.2. Cirrhoses toxiques

« Origine alcoolique :
o Anamneése : Intoxication alcoolique chronique (actuelle ou
ancienne).
o Signes cliniques : tremblements fins, hypertrophie parotidienne,
maladie de Dupuytren, troubles cognitifs, etc.
o Biologie : ASAT > ALAT, élévation des leucocytes, augmentation
des IgA, GGT et transferrine désialylée.
o Histologie : cirrhose micronodulaire, foyers d'hépatite aigué,
stéatose, corps de Mallory.
. Origine médicamenteuse : due a I'amiodarone, méthotrexate, vitamine
A, etc.

. Toxiques industriels : exemple, tétrachlorure de carbone.

1.11.3. Cirrhoses métaboligues

« Hémochromatose :

o Criteres diagnostiques : augmentation de la ferritine, saturation de
la sidérophiline > 45 %, surcharge ferrique hépatique a la coloration
de Perls.

o Imagerie : densité hépatique augmentée (TDM > 60 UH).

o Recherche génétique : mutations du géne HFE.

Maladie de Wilson :
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o Clinique : troubles neurologiques, anémie hémolytique, anneau de
Kayser-Fleischer.
o Biologie : diminution de la céruléoplasmine, augmentation

cuprémie/cuprurie.

. Steéato-hépatite non alcoolique :
o Facteurs de risque : obésité, diabéte.
o Diagnostic confirmé par biopsie hépatique.

« Autres : déficit en alpha-1 antitrypsine, porphyries, glycogénoses, etc..

1.11.4. Cirrhoses dysimmunitaires

« Cholangite biliaire primitive (CBP) :
o Sujet féminin, histologie révélant une cholangite destructrice
lymphocytaire.
. Hépatite auto-immune :
o Présence dauto-anticorps spécifiques (Ac anti-muscle lisse,
LKML).
. Cholangite sclérosante primitive :
o Diagnostic par IRM biliaire montrant des anomalies des voies
biliaires.

1.11.5. Cirrhoses mécaniques

. Obstacles biliaires : lithiases, sténoses (cholangite secondaire).
o Imagerie : échographie et IRM biliaire.
« Obstacles vasculaires :
o Insuffisance cardiaque droite, péricardite constrictive.
o Syndrome de Budd-Chiari : obstruction des veines hépatiques avec
diagnostic confirmé par Doppler, TDM ou IRM.
o Maladie veineuse occlusive : diminution des flux sanguins au

Doppler.
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1.11.6. Cirrhoses de cause indéterminée

Les cirrhoses idiopathiques constituent un diagnostic d'exclusion en l'absence de

cause identifiable.

1.12. Diagnostic de gravité : score de Child-Pugh

Le score de Child-Pugh permet d’évaluer la sévérité de la cirrhose selon cing

parameétres clinico-biologiques.

Parametres 1 point 2 points 3points
Bilirubine totale <35 umol/l 35-50 umol/l >a 50 umol/l
Albumine >35 g/l 28-35 g/l <a 28 gl

TP >50 % 40-50 % <40 %
Encéphalopathie Absente Confusion Coma hepatique
Ascite Absente Minime Abondante

. Classification :
o Child A : 5-6 points (compensée).
o Child B : 7-9 points (décompensee).
o Child C : 10-15 points (sévere).
1.13. Complications [19]

Les complications de la cirrhose sont fréquentes et peuvent réveler la

maladie. La probabilit¢ annuelle de décompensation d’une cirrhose

asymptomatique est estimée a 10 %.

1.13.1. Ascite [20]
1.13.2. Physiopathologie

L'ascite est liée a une combinaison de facteurs incluant I'nypertension

portale (HTP), la rétention sodée et la reduction de I'albuminémie.
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Cirrhose

Hypertension portale d’'origine sinusoidale

Vasodilatation artérielle splanchnique
l

W

Diminution de la volémie artérielle efficace

Barorécepteurs a haute pression

Activation des systémes vasoconstricteurs :
Rénine -angiotensine -aldostérone

Systéme nerveux sympathique
Vasopressine -hormone anti-diurétique

4
Rétention hydrosodée

Auglmntatlon%u volume plasmatique

HTP modérée HTP sévere

Les concentrations de la
noradrénaline, de la rénine, de

Retour a des concentrations I'angiotensine, de I'aldostérone et
normales de la noradrénaline, de de 'ADH restent élevées
laldostérone et de I'ADH J
Rétention rénale continue d'eau et
de sel

|

\W

4 Cirrhose compensée Cirrhose décompensée. Ascite

1.13.3. Diagnostic positif de I’ascite [18]

L’ascite est identifiée par des signes cliniques d'insuffisance hépatocellulaire

(IHC) et d’HTP. L’analyse du liquide d’ascite révele des protides inférieurs a 25
g/L, des polynucléaires neutrophiles (PNN) inférieurs a 250 cellules/mm?3 (en

absence d’infection), un liquide stérile et un gradient d’albumine élevé (>11

g/L).
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1.13.4. Complications de Pascite [18]

L'ascite est une complication fréquente de la cirrhose hépatique, mais elle

peut également étre associée a d'autres pathologies, notamment I'insuffisance

cardiaque droite et les syndromes de Budd-Chiari. Les complications de l'ascite

comprennent :

e Hernie ombilicale et rupture de I'ombilic :

e La pression accrue dans I'abdomen due a I'accumulation de liquide ascitique
peut entrainer une distension et une faiblesse des parois abdominales,
augmentant ainsi le risque de hernie ombilicale ou de rupture de I'ombilic,
une situation qui nécessite une prise en charge chirurgicale.

e Infection du liquide d*ascite : [19]

o Physiopathologie : L'infection spontanée du liquide d'ascite (PBS)
survient géneralement chez les patients présentant une ascite avec un
faible taux de protides dans le liquide (moins de 10 g/l). Ce faible taux
est souvent le signe d'une ascite exsudative, favorisant la prolifération
bactérienne, souvent en raison d'une altération de la perméabilité des
capillaires péritonéaux.

o Diagnostic : Le diagnostic de l'infection repose sur la numeération des
polynucléaires neutrophiles (PNN) dans le liquide d'ascite, et sur les
cultures bacteriologiques pour identifier I'agent pathogéne. Les critéres
diagnostiques incluent :

= Infection du liquide d'ascite : Si le nombre de PNN est
supérieur a 250/mm3, associé a une culture bactériologique
positive, cela confirme une infection.

= Ascite stérile mais riche en PNN : Parfois, l'infection peut étre
suspectee sans culture positive, mais avec un nombre éleve de

PNN (>250/mm?3) sans culture bactéerienne.
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- Bactérascite : Cela fait référence a la présence de bactéries dans
I'ascite sans signes d'infection clinique évidente, définie par une
culture positive et un nombre de PNN inférieur a 250/mm3,

= Ascite stérile : L'absence d'infection est confirmée par des PNN
<250/mm? et une culture négative.

o Traitement : En cas d'infection, le traitement standard consiste en une
antibiothérapie ciblée, souvent une association d'amoxicilline-acide
clavulanique, de céphalosporines de troisieme génération ou de
quinolones, administrée pendant 10 a 15 jours. La gestion rapide est
cruciale pour eéviter des complications graves, telles que le choc
septique ou l'aggravation de la cirrhose.

e Ascite réfractaire : [21]
L'ascite réfractaire est une forme d'ascite qui ne répond pas aux traitements
médicaux standard, incluant I'élimination du liquide par diurétiques et les
restrictions alimentaires. Il existe deux types d'ascite refractaire :

o Ascite résistante au traitement diurétique : L'ascite persiste malgré
I'usage maximal de diurétiques, ce qui suggére une altération de la
capacité du foie a repondre a la déplétion volumique.

o Ascite intraitable : L'ascite récidive rapidement malgré les tentatives
de traitement, et ne peut étre contrGlée par aucune mesure
médicamenteuse. L'ascite réfractaire

o est souvent un signe d'une dégradation avancée de la fonction

hépatique et nécessite une approche thérapeutique agressive.

1.14. e syndrome hépatorénal [22]

Le syndrome hépatorénal (SHR) est une forme d'insuffisance rénale
fonctionnelle qui survient chez des patients souffrant de cirrhose décompensée,
souvent associée a une ascite. L'insuffisance rénale dans ce contexte resulte
principalement d'une altération de la perfusion rénale due a une vasodilatation

splanchnique excessive et une hypoperfusion rénale relative. Il existe deux types
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de syndrome hépatorénal, différenciés par leur présentation clinique et leur

évolution.

e Le type 1 : Ce type est caractérisé par une insuffisance rénale aigué

d’évolution rapide. La fonction rénale se détériore de maniere brutale,
avec une élévation rapide de la créatinine sérigue, souvent associée a une
oligurie. Le pronostic de cette forme est tres réserve, avec une mortalité
élevée, surtout si la cause sous-jacente de la décompensation hépatique
n’est pas rapidement contrdlée.

Le type 2 : A l'inverse, le type 2 est une forme plus modérée et chronique
d'insuffisance rénale, avec une progression plus lente et moins menacante
pour la vie du patient. Cependant, cette forme peut aussi déstabiliser I'état
clinique, particulierement en cas de complications additionnelles comme

des infections ou des hémorragies digestives.
1.14.1. Diagnostic positif du SHR

Le diagnostic du syndrome hépatorénal repose sur une combinaison de

criteres cliniques, biologiques et diagnostiques. Ces critéres sont classés en

majeurs et mineurs, et leur identification est essentielle pour distinguer le SHR

d'autres causes d'insuffisance rénale aigué chez un patient cirrhotique.

Critéres majeurs (indispensables pour poser le diagnostic) :

Diminution de la filtration glomérulaire : Cette diminution est souvent
évaluée par un taux de créatinine plasmatique supérieur a 1,5 mg/dl ou
une clairance de créatinine inférieure a 40 ml/min. La créatinine, étant un
marqueur de la fonction rénale, est un critere essentiel pour confirmer
I'atteinte rénale dans le cadre de ce syndrome.

Absence d'autres causes rénales : Pour poser le diagnostic de SHR, il est
impératif que d'autres causes possibles d'insuffisance rénale, telles que le
choc, l'infection bactérienne, la déshydratation (perte liquidienne), ou la

prise de médicaments néphrotoxiques, soient exclues. Si l'une de ces
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causes est présente, l'insuffisance rénale doit étre attribuée a ces facteurs
et non a un SHR.

« Non-réponse a I’arrét des diurétiques et expansion volémique : Un
critere important est I'absence d'amélioration de la fonction rénale apres
I'arrét des diurétiques et une expansion volémique par administration
intraveineuse de 1,5 litre d'une solution de remplissage vasculaire. Si la
fonction rénale ne s'améliore pas malgré cette mesure, cela soutient l'idée
d'un SHR.

« Protéinurie faible et échographie rénale normale : La présence d'une
proteinurie inférieure a 0,5 g/jour et I'absence de signes de lésions rénales
structurelles sur I'échographie sont des critéres importants qui aident a
différencier le SHR des autres formes d'insuffisance rénale aigué,
notamment celles d'origine glomérulaire ou vasculaire.

Critéres mineurs (complémentaires pour le diagnostic) :

« Diurese inférieure a 500 ml/j : Une diurese faible (oligurie) est un signe
d'insuffisance rénale fonctionnelle, indiquant une incapacité des reins a
excréter I'urine de maniere adéquate.

« Natriurese inférieure a 10 meqg/l : Une natriurése basse est typigue du
SHR, en raison de la rétention de sodium dans le cadre d'une
hypoperfusion rénale.

« Osmolarité urinaire élevée : Lorsque I'osmolarité urinaire dépasse celle
du plasma, cela indique une incapacité des reins a diluer adéquatement
I'urine en raison de l'altération de la filtration glomérulaire.

« Hématurie modérée : La présence de moins de 50 éléments/mm? de
globules rouges dans les urines n'est pas specifiqgue du SHR mais permet
d'exclure des pathologies rénales  structurelles comme la

glomérulonéphrite ou les infections urinaires.
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1.15. Hémorragies digestives [23]

Les hémorragies digestives survenant chez les patients atteints de cirrhose sont
fréquentes et peuvent étre causees par plusieurs mécanismes sous-jacents,
principalement liés a I'hypertension portale. Trois principales causes sont
identifiées : la rupture de varices aesophagiennes ou gastriques, la gastropathie
liée a I’hypertension portale (HTP), et les ulcéres gastriques ou duodénaux.
Lorsqu'une hémorragie digestive se manifeste, elle représente une urgence
médicale et nécessite une prise en charge hospitaliere immédiate, car elle peut

étre potentiellement fatale si elle n'est pas traitée rapidement.

1.15.1. Hémorragie liee a la rupture de varices

asophagiennes ou gastriques

Les varices cesophagiennes ou gastriques, résultant de 1’hypertension portale,
sont les principales responsables des hémorragies digestives graves chez les
patients cirrhotiques. Le risque de rupture de ces varices est lié a leur taille et a
la présence de signes rouges sur leur surface.
1. Taille des varices : Les varices sont classées en trois stades selon leur taille et
leur comportement lors de l'insufflation lors de 1’endoscopie :
. Stade 1: Les varices disparaissent sous insufflation.
. Stade 2 : Les varices persistent sous insufflation mais ne sont pas
confluentes.
. Stade 3 : Les varices restent visibles et sont confluentes, ce qui signifie
qu’elles forment des ensembles de varices interconnectées. Cette
classification permet d'évaluer le risque de rupture et d'orienter le

traitement.
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2. Signes rouges : Ce sont des signes visibles sur la surface des varices qui
indiguent un risque élevé de rupture. Les signes rouges sont classifiés en quatre
catégories :
. Taches hémato-kystiques : petites taches rouges dues a des micro-
ruptures des vaisseaux.
« Macules rouge cerise : zones de rougeur, souvent plus profondes.
. Zébrures rouges : lignes rouges, souvent perpendiculaires aux varices.
« Rougeur diffuse : une coloration rouge généralisée sur toute la surface
des varices, signe de haute pression.

1.15.1.1. Clinique

Lorsqu'une rupture de varices survient, I’hémorragie peut se manifester de
différentes manieres :

. Hématémese (vomissements de sang),

. Meéléna (présence de sang noir dans les selles),

. Hématochesie (sang rouge dans les selles) en cas de saignement massif,

« Rectorragies (sang rectal) si les varices sont ectopiques (en dehors de

I’cesophage ou de 1’estomac),
« Anémie (due a la perte sanguine),

« Choc hypovolémique (da a la perte de volume sanguin).

1.15.1.2. Examen para-clinique

L’endoscopie aesogastroduodénale (EGD) est l'examen clé permettant de
confirmer le diagnostic de rupture de varices, d'évaluer leur taille et de
déterminer le risque de récidive de I'hnémorragie.

Avant I’endoscopie, une administration intraveineuse d’érythromycine (250 mg
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en 5 minutes, 20 minutes avant I'examen) peut étre effectuée pour faciliter

I’évacuation des caillots sanguins et améliorer la visibilité de I’endoscope.

Figure 10 : Image de varices cesophagienne

1.15.2. Hémorragies d’autres origines

Bien que les ruptures de varices cesophagiennes et gastriques soient les causes
principales d’hémorragie digestive, d’autres conditions peuvent également étre
responsables chez les patients cirrhotiques :

. Gastropathie liée a I'HTP : Elle peut provoquer des saignements, bien

que généralement de faible abondance.
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. Ectasies vasculaires antrales : Des macules rouges de quelques
millimetres qui peuvent prendre un aspect en bandes convergeant vers le
pylore, parfois appelé *‘estomac pastéeque™. [18]

« Varices ectopiques : D'autres varices en dehors de 1’cesophage et de
I’estomac (dans le duodénum, le jéjunum, 1I’iléon, le colon, 1'utérus, le
vagin, le péritoine, ou encore au niveau de l’orifice de colostomie)
peuvent aussi provoquer des hémorragies digestives. Ces varices peuvent
etre trait€es par des médicaments abaissant I’hypertension portale, comme
les bétabloquants. [24]

o Autres causes d’hémorragies digestives : Chez les cirrhotiques, des
ulcéres gastrigues ou duodénaux aigus (souvent causés par des anti-
inflammatoires non stéroidiens) ou chroniques, ainsi que le syndrome de
Mallory-Weiss, peuvent également entrainer des saignements. Le
traitement de ces affections est similaire a celui des patients non

cirrhotiques.

1.16. Encéphalopathie hépatigue [19]
1.16.1. Définition

L'encéphalopathie hépatique (EH) est un syndrome neuropsychique complexe

résultant de l'insuffisance hépatocellulaire sévere, souvent associée a une
cirrhose du foie. Elle se manifeste par un ensemble de symptdmes neurologiques
et psychiatriques chez les patients ayant une défaillance hépatique, généralement
en raison d'une accumulation de substances neurotoxiques dans le sang, telles

que I'ammoniaque, que le foie ne parvient plus a détoxifier.

1.16.2. Mécanisme

Le mécanisme exact de I'encephalopathie hépatique n'est pas entierement
élucidé, bien que plusieurs hypotheses soient avancées. L'un des principaux
mécanismes invoqués repose sur une altération de la clairance des substances

neurotoxiques, comme l'ammoniaque, produites par la flore intestinale.
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Normalement, ces substances sont métabolisées et éliminées par le foie.
Cependant, dans les cas d'insuffisance hépatocellulaire (IHC), cette fonction est
compromise. Cela mene a une accumulation de ces toxines dans le sang,
entrainant des dysfonctionnements neurologiques.

En outre, les anastomoses porto-caves spontanées (connexions vasculaires
anormales entre le systéme porte et la circulation systémique) sont fréquentes
chez les patients cirrhotiques. Elles permettent aux toxines de contourner le foie
et d'atteindre directement la circulation générale, aggravant ainsi les symptomes
neurologiques.

L'encéphalopathie hepatique peut se manifester sous deux formes :

1. Aigué : Elle est souvent provoquée par des facteurs déclenchants, tels que
les hémorragies digestives massives, les infections bactériennes, les
deéséquilibres électrolytiques dus a 1’utilisation de diurétiques, ou la prise
de médicaments sédatifs. Ces facteurs peuvent entrainer une
decompensation rapide de l'insuffisance hépatique et une apparition
brutale des symptomes.

2. Chronique : Elle resulte d'une insuffisance hépatique de longue durée,
souvent liée a une anastomose porto-cave chirurgicale ou a une
insuffisance hépatocellulaire sévére, ou les fonctions du foie se détériorent

progressivement au fil du temps.

1.16.3. Clinique

L'encéphalopathie hépatique se manifeste par un éventail de symptomes
neuropsychiques, allant des troubles cognitifs légers aux altérations profondes
de la conscience. Le tableau clinique se divise en plusieurs stades, chacun

reflétant I’aggravation des symptomes.
. Stade 1 : Le patient présente des troubles comportementaux subtils, tels
que des changements d'’humeur, de l'agitation ou une désorientation

Iégere. Un signe spécifique appelé astérixis (ou "flapping tremor™) est
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souvent observé, ou le patient présente des secousses involontaires des
mains ou des bras lorsqu'ils sont étendus.

« Stade 2 : A ce stade, la confusion mentale devient plus évidente. Les
patients sont désorientés, et l'astérixis devient presque constant, ce qui
constitue un signe clinique clé. La somnolence et la lenteur mentale sont
également fréquentes.

. Stade 3 : Le patient entre dans un coma plus ou moins profond. Il n'y a
géneralement pas de signes de localisation neurologique, ce qui signifie
que l'atteinte est diffuse et non localisée dans une zone spécifique du
cerveau. Cependant, il peut exister des réflexes anormaux, tels que le
signe de Babinski bilatéral, qui indique une atteinte neurologique sévere.

Des anomalies électroencéphalographiques (EEG) sont également
fréqguemment observéees, montrant des ralentissements de I'activité cérébrale, qui
sont proportionnels a la sevérité de I'encéphalopathie. En plus de ces troubles
neurologiques, des signes d'accompagnement sont courants, comme le feetor
hépaticus, une odeur caractéristique de I'haleine (souvent décrite comme une
odeur douce de foie), et I'nypertonie extrapyramidale, impliquant des troubles

moteurs comme des tremblements ou une rigidité musculaire.
1.17. Carcinome hépatocellulaire (CHC) [19]

Le carcinome hépatocellulaire (CHC), un type de cancer primitif du foie, est

souvent diagnostiqué dans un contexte de cirrhose hépatique, une condition
prédisposant fortement a son developpement. La greffe hépatique, en particulier
pour les patients atteints de cirrhose, est fréquemment envisagée, notamment
lorsque le CHC est diagnostiqué sur un foie cirrhotique. En effet, la combinaison
de ces deux pathologies (cirrhose et CHC) est courante et représente un défi

majeur en matiére de prise en charge.
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1.17.1. Clinique

Le diagnostic du CHC est souvent une déecouverte fortuite, dans pres de 50 %
des cas, lors de la détection simultanée d'une cirrhose, généralement chez un
patient dont I’historique de cirrhose était inconnu. Ce double diagnostic est
frequemment porté lors de complications de la cirrhose ou de symptomes liés a
la tumeur elle-méme.
« Complications de la cirrhose sous-jacente : Le CHC est souvent
découvert lorsqu’une complication de la cirrhose survient, telles que :
o Ascite : Accumulation de liquide dans la cavité péritonéale.
o Hémorragie digestive : Souvent liée a la rupture de varices
cesophagiennes ou gastriques dans le cadre de la cirrhose.
« Symptdomes liés a la tumeur : La présence de la tumeur elle-méme peut
se manifester par :
o Altération de I’état général : Fatigue, anorexie, perte de poids.
o Hépatalgie : Douleur abdominale localisée dans la région du foie,
souvent associée a une sensation de pesanteur.
o Heépatomégalie volumineuse : Augmentation de la taille du foie,

palpable a I'examen clinique, en raison de I'extension tumorale.

1.17.2. Examens paraclinigues

Le diagnostic de CHC repose sur une série d'examens paracliniques. Les tests

fonctionnels hépatiques sont généralement perturbés, mais il peut étre difficile

de distinguer les anomalies dues a la cirrhose de celles dues au CHC proprement
dit.

« Tests de la fonction hépatique :

o Une augmentation importante des phosphatases alcalines est un

indice clinique évocateur du CHC, tandis qu’une normalité

paradoxale du taux du facteur V, malgré une cirrhose avancée,

peut également suggérer la présence d’une tumeur hépatique.
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. Alpha-feetoprotéine (AFP) : L'alpha-feetoprotéine est le principal
marqueur tumoral utilisé pour diagnostiquer le CHC.

o Un taux élevé d'AFP est trés suggestif du diagnostic de CHC, mais
il peut étre normal ou légerement élevé dans les formes de CHC
de petite taille ou au début de la maladie.

o Un taux croissant d'AFP au fil du temps doit inciter a un suivi plus
rapproché et a une surveillance plus rigoureuse, en raison du risque
de progression de la tumeur.

« Syndromes paraneoplasiques : Parmi les syndromes paraneoplasiques
les plus fréquemment associés au CHC, on trouve :

o Polyglobulie : Augmentation anormale du nombre de globules
rouges, souvent en réponse a la tumeur.

o Hypoglycémie : Reéduction du taux de sucre dans le sang,
potentiellement due a la sécrétion de facteurs tumoraux.

o Hypercalcémie : Taux éleve de calcium sanguin, en raison de
I’activité tumorale.

« Imagerie : L’échographie abdominale est un examen clé dans le

diagnostic du CHC. Elle permet de visualiser un nodule hépatique, qui est
généralement hypoéchogene (plus sombre que le tissu hépatique normal)
mais peut parfois étre hyperéchogene. Le CHC peut également se
présenter sous une forme diffuse, rendant I'échographie plus complexe a
interpréter.
L'association a une thrombose de la veine porte ou de I'une de ses
branches (dilatation de la veine porte) est également un signe fortement
évocateur du CHC et peut étre vue comme une complication directe de la
tumeur.

. Ponction et biopsie : Pour confirmer le diagnostic de CHC, une ponction
a l'aiguille fine ou une biopsie hépatique est souvent nécessaire. Ces

procédures permettent d'obtenir des cellules tumorales pour un examen
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histopathologique, ce qui reste le moyen le plus sir de diagnostiquer un
CHC.

1.17.3. Pronostic

Le pronostic du CHC, en particulier dans sa forme symptomatique (lorsque des

symptomes sont déja présents), est généralement trés mauvais.
. Le taux de survie a 60 jours apres le diagnostic est seulement de 30 a 50
%.
« Moins de 5 a 10 % des patients survivent au-dela d'un an apres le

diagnostic.

1.18. L_es autres complications de la cirrhose [25]

Les cirrhoses hépatiques, en raison de leurs effets physiopathologiques
multiples, sont associées a une variété de complications qui affectent différents
systemes organiques. Ces complications peuvent étre de nature infectieuse,
pleuropulmonaire, hépatique, rénale, hématologique, endocrinienne et
nutritionnelle. La prise en charge de ces complications est essentielle pour

ameliorer le pronostic et la qualité de vie des patients.
1.18.1. Infections

Les infections bactériennes sont fréquentes chez les patients cirrhotiques,

principalement en raison de la dysfonction du systeme reticulo-endothélial
hépatique, qui joue normalement un rdle clé dans la filtration des agents
pathogeénes. L’insuffisance hépatique altére cette fonction, augmentant la
susceptibilité¢ aux infections. Les bactéries d’origine digestive, notamment les
entérobacteéries et les streptocoques, peuvent franchir la barriere hépatique
défaillante, notamment en présence de shunts porto-caves (fistules entre la
veine porte et les veines systémiques) qui facilitent le passage de ces agents
infectieux dans la circulation générale. La fievre chez un patient cirrhotique doit

donc toujours amener a une recherche systématique d’une infection.
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1.18.2. Complications pleuro-pulmonaires

Les complications pleuro-pulmonaires sont fréquentes dans le cadre des
cirrhoses avanceées et peuvent inclure plusieurs syndromes affectant a la fois le

poumon et la plévre.
1.18.2.1. L’hydrothorax

L’hydrothorax est défini par 1’accumulation de liquide provenant de l'ascite

dans la cavité pleurale. Cette complication survient chez les patients atteints de
cirrhose, sans qu'il existe de pathologie cardiaque ou pulmonaire sous-jacente.
Le mécanisme principal est le passage de fluide abdominal vers la cavite
pleurale, souvent lié a une pression accrue dans la veine porte et a une
hypoproteinémie associée a une mauvaise fonction hépatique. Ce phénomene est
fréequemment observé dans les stades avancés de la cirrhose et peut entrainer une

géne respiratoire importante.

1.18.2.2. e syndrome hépato-pulmonaire

Le syndrome hépato-pulmonaire est une complication associant une maladie
hépatique sévere, des anomalies des échanges gazeux (hypoxémie) et des
dilatations vasculaires intra-pulmonaires. Bien que I’hypertension portale
(HTP) soit un facteur favorisant, la pathogénie exacte de cette complication reste
en grande partie inconnue. Les signes cliniques du syndrome sont variés et
peuvent inclure :
« Cyanose (coloration bleutée de la peau due a I’hypoxie),
« Angiomes stellaires (petites dilatations des vaisseaux sanguins sous la
peau),
« Hippocratisme digital (déformation des ongles en forme de baguette de
tambour).
La dyspnée (difficulté a respirer) est le symptdme pulmonaire le plus fréquent,
bien que le diagnostic repose souvent sur des tests de gaz du sang et des images

radiologiques [26].
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1.18.2.3. L’hypertension porto-pulmonaire

L’hypertension porto-pulmonaire est une condition caractérisée par la
présence concomitante d’une hypertension pulmonaire (HTAP) et d’une
hypertension portale (HTP). Cette complication se traduit par une pression
artérielle pulmonaire moyenne supérieure a 25 mmHg au repos ou 30 mmHg a
Peffort, avec une pression artérielle pulmonaire occluse normale (inférieure a
12 mmHg). Les signes cliniques incluent :

« Dyspnée,

« Douleur thoracique,

« Syncopes (évanouissements).
Lors de I'examen clinique, il est frequent d'observer un éclat du deuxieme bruit
cardiaque au foyer pulmonaire, ainsi qu’un souffle systolique tricuspidien,
indiguant un dysfonctionnement de la valve cardiaque droite, souvent lié a une

pression accrue dans la circulation pulmonaire [27].
1.18.3. Ictére

L’ictere, caractériseé par une coloration jaune de la peau et des muqueuses due a
I'accumulation de bilirubine, signale généralement une aggravation de
Pinsuffisance hépatocellulaire (IHC). 1l peut survenir spontanément,
notamment dans les formes avancées de cirrhose, ou étre déclenché par des
complications aigues, telles que des hémorragies digestives ou des infections.
Il est essentiel d'exclure d'autres causes d'ictere, telles que :

. Hépatite alcoolique aigué,

« Infections virales,

. Hépatite médicamenteuse,

« Carcinome hépatocellulaire (CHC),

. Maladie biliaire lithiasique (calculs biliaires),

« Hémolyse (destruction anormale des globules rouges).
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L'ictére est souvent un signe de mauvais pronostic chez les patients cirrhotiques
[25].
1.18.4. Néphropathie glomérulaire a dépots d’IgA

La néphropathie glomérulaire a dépots d’immunoglobuline A (IgA) est une
complication rénale rare mais notée chez certains patients atteints de cirrhose.
Elle est caractérisée par I’accumulation de complexes immuns dans les
glomérules rénaux, entrainant une insuffisance rénale et un risque accru de

néphropathie progressive.

1.18.5. Complications hématologiques

Les complications hématologiques dans la cirrhose incluent :
« Anémie microcytaire due a une carence en fer,
« Anémie macrocytaire souvent liée a une carence en folates,
« Hypersplénisme, avec leucopénie (baisse des globules blancs) et
thrombopénie (baisse des plaquettes), en raison de I'augmentation de la

taille de la rate, qui entraine une sequestration des cellules sanguines [18].

1.18.6. Complications endocriniennes

Les complications endocriniennes chez le patient cirrhotique comprennent :
. Intolérance au glucose, parfois évoluant vers un diabéte non insulino-
dépendant,
. Hypogonadisme, pouvant se traduire par une diminution de la fonction

sexuelle, notamment une dysfonction érectile chez I'homme.

1.18.7. Complications nutritionnelles

La denutrition chez les patients cirrhotiques décompensés est courante et
représente un facteur de mauvais pronostic. Cette dénutrition est souvent liée a
une réduction de D’appétit, des vomissements, et des altérations métaboliques
liées a la fonction hépatique dégradée. Elle contribue a une aggravation de I'état

genéral du patient et a une moindre capacité de guérison apres traitement.
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1.18.8. Complications chirurgicales

Les patients cirrhotiques, en particulier ceux nécessitant une chirurgie
abdominale, sont a haut risque de complications graves. L’anesthésie et la
chirurgie abdominale sont particuliérement risquées en raison de 1’altération de
la fonction hépatique, de 1’hypersplénisme et de la dysfonction coagulative. La
chirurgie peut entrainer une dégradation importante de la fonction hépatique et

est souvent contre-indiquée dans les formes les plus sévéres de cirrhose [14].
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1.19. Traitement
1.20. ODbjectifs

« Obtenir une régression ou une stabilisation de la cirrhose par un

traitement étiologique adapte.
« Obtenir la guérison lorsque cela est possible.
. Prendre en charge les complications associées.

« Prévenir I'aggravation de la maladie.
1.21. But

e Obtenir une régression ou une stabilisation de la cirrhose par traitement
étiologique

e Prévenir ou prendre en charge les complications

1.22. Moyens

1.22.1. Mesures hyqgiéno-diététigues

« Repos.

. Sevrage alcoolique complet.

. Arrét des medicaments hépatotoxiques et inutiles (benzodiazépines,
AINS...).

« Adoption d'un régime hyposode et, si nécessaire, restriction hydrique.

« Réduction des apports en protéeines alimentaires.

1.22.2. Traitements médicamenteux

« Antiviraux :
o Interféron alpha pégylé : 2a (180 pg/semaine) ou 2b (1,5
ug/kg/semaine).
o Analogues nucléos(t)idiques : lamivudine, entécavir, ténofovir,
adéfovir, ribavirine.

. Diurétiques:
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o Epargneurs de potassium agissant sur le tube contourné distal :
Spironolactone (Aldactone®) : débuter a 50-75 mg/jour,
augmenter progressivement. En cas d'échec, association
spironolactone/furosémide (10/4) en prise unique matinale.
Doses maximales : 400 mg/j de spironolactone, 160 mg/j de
furosémide.

Amiloride (Modamide®).
o Diuretiques de I'anse : furoséemide (Lasilix®), 40 mg pour 100 mg
d'Aldactone.
« Solutés de remplissage :
o Albumine humaine 20 % : 8-10 g par litre d'ascite évacuée.
o Dextran 70 : 130 ml par litre d'ascite évacuée.
. Antibiotiques :

o Cefotaxime : 2 g toutes les 8 heures.

o Association amoxicilline/acide clavulanique : 2 prises/jour.

o Fluoroquinolones : ofloxacine (1 g/j) ou norfloxacine (800 mg/j).

. Hémostatiques :
o Terlipressine : bolus de 2 mg (1 mg si poids < 50 kg) toutes les 4 h,
maximum 48 h.
o Somatostatine : perfusion continue de 25 pg/h pendant 48 h
maximum.
« Lactulose (Duphalac®) : 2 a 3 sachets/jour.
. Bétabloquants non cardio-sélectifs :

o Propranolol 160 mg/j.

o Nadolol 80 mg/j.

o Objectif : diminution de 25 % de la fréquence cardiaque (attention

aux contre-indications : BAV, BPCO).
« Autres traitements :

o Sorafénib : 400 mg deux fois par jour.
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o Acide ursodésoxycholique : 10-15 mg/kg/jour.
o Cheélateurs du fer : déférasirox (Desféral®).
o Chelateurs du cuivre : D-pénicillamine (1,5 a 2 g/jour).
o Anticoagulants (héparine, AVK) : non recommandés en raison du
risque hémorragique.
1.22.3. Saignees
« 400 a 500 ml/semaine.

1.22.4. Ponction évacuatrice d’ascite (paracentese)

1.22.5. Sondes de tamponnement

« Sonde de Linton, sonde de Blakemore.

1.22.6. Moyens endoscopigues

« Sclérose ou ligature des varices cesophagiennes (préférer la ligature).
« Obturation des varices fundiques par colle biologique.

« Electrocoagulation ou photocoagulation.

1.22.7. Moyens radiologiques

« TIPS (shunt porto-systémique intrahépatique par voie transjugulaire).
« Shunt péritonéo-jugulaire (valve de LeVeen).

« Ablation par radiofréquence.

« Alcoolisation.

« Chimioembolisation.

1.22.8. Moyens chirurgicaux

. Transplantation hépatique.
. Reésection hépatique.

o Anastomose porto-cave.
1.23. Indications

1.23.1.Principes généraux

« Sevrage alcoolique définitif.
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« Suppression des médicaments non indispensables, notamment ceux ayant

une toxicité hépatique, les anticoagulants, et les neurosédatifs.

1.23.2.Cirrhose compensée : traitement

étiologique

Cirrhose post-hépatite B : interféron, entécavir, ténofovir, adéfovir.

Cirrhose post-hépatite C : interféron pégylé + ribavirine.

Hémochromatose : saignées, chélateurs du fer.

Maladie de Wilson : chélateurs du cuivre.

CBP : acide ursodésoxycholique ; transplantation en cas d'insuffisance

hépatique avec bilirubinémie > 100 pmol/I.

CBS : traitement chirurgical de la cause.

Cirrhose auto-immune : corticoides + azathioprine.

1.23.3.Cirrhose décompensée

Ascite :
o Reégime hyposodé, repos allongé, diurétiques (spironolactone +
furosemide).
o Surveillance : poids, créatininémie, ionogramme.
o Ponction évacuatrice et remplissage en cas d’ascite tendue.
o Si ascite réfractaire : ponctions répétées, shunt LeVeen, TIPS ou
transplantation.
« Infection du liquide d'ascite (ILA) :
o Cefotaxime ou amoxicilline/acide clavulanique ; adaptation selon
antibiogramme.
o Antibioprophylaxie secondaire : norfloxacine 200 mg/j.
o Albumine : 1,5 g/kg au J1 puis 1 g/kg au J3.
« Syndrome hépatorénal :
o Ponction d'ascite, diete hydrique, terlipressine + albumine (20-40

g/jour).
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o Transplantation si nécessaire.

. Encéphalopathie hépatique :

o

o

o

Réduction des apports protéiques, lactulose, fluoroquinolones.
Recherche et traitement des facteurs déclenchants.

Transplantation en cas d’échec.

. Hémorragie digestive :

o

@)

o

@)

Rupture de varices cesophagiennes : réanimation, transfusions si Hb
<7 g/dl, antibiotiques, somatostatine/vasopressine, traitement
endoscopique, sonde de tamponnement.

Si échec : TIPS puis transplantation.

Prévention secondaire : bétabloguants, ligature des varices.

Rupture de varices gastriques : colle biologique.

Gastropathie hypertensive : somatostatine.

Ulcere gastrique/duodenal : traitement endoscopique.

« Thrombose porte aigué :

o

Anticoagulants si absence de troubles de la coagulation.

« Carcinome hépatocellulaire :

o

@)

Transplantation,  résection, ablation par radiofréquence,
alcoolisation.

En cas de forme non opeérable : chimioembolisation ou Sorafénib.

1.24. Surveillance

e Tous les 6 mois :

o

o

o

Examen clinique.

Evaluation de la fonction hépatique (score de Child-Pugh).
Dépistage du CHC (échographie abdominale et alpha-
foetoproteéine).

« Fibroscopie ceso-gastro-duodénale :

o

o

Tous les 3 ans si absence de varices cesophagiennes.

Tous les 18-24 mois en présence de varices stade 1.
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o Sivarices stade II/111 :
- Prévention primaire : bétabloquants ou ligature
(sclerothérapie si besoin).
- En cas de rupture : prophylaxie secondaire aprés arrét du

saignement.

Conclusion

La cirrhose est une pathologie chronique séveére, aux complications multiples,
nécessitant un traitement étiologique, symptomatique et préventif. La prise en
charge precoce et la surveillance réguliere sont essentielles pour limiter la

morbi-mortalité.
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2. METHODOLOGIE
2.1. Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée dans le service d’hépato-gastro-entérologie du Centre

Hospitalier Universitaire Gabriel Touré.

2.2. Type et période d’étude

I1 s’agissait d’une étude descriptive et longitudinale avec collecte prospective de
12 mois allant de Février 2024 a Janvier 2025

2.3. Population d’étude

L’étude portait sur tous les patients hospitalisés dans le service pendant la

période d’étude.

2.3.1. Criteres d’inclusion

-Etaient inclus dans 1’étude tous les patients &ges de 18 ans et plus hospitalisés
dans le service pour cirrhose.

-Patients ayant donné leur consentement éclairé

2.3.2. Criteres de non inclusion

N’étaient pas inclus dans 1’étude :
-Patients non cirrhotiques

-Patients n’ayant pas donné leur consentement eclairé

2.4. Echantillonnage

L’échantillonnage a été exhaustif.

2.5. Considérations éthiques

Les patients étaient informés de la nature de 1’é¢tude et leurs consentements
verbaux eétaient indispensables pour I’inclusion. Le recueil des données s’est
effectué dans le respect de I’anonymat des patients et de la confidentialité de

leurs informations.
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2.6. Les méthodes

Les patients inclus dans notre étude ont bénéficié d’un examen clinique complet.

2.6.1. Examen clinigue

2.6.2. Interrogatoire : a permis de rechercher

-Les caractéres sociodémographiques du patient : age, sexe, ethnie, profession,
résidence, statut matrimonial, niveau d’étude.

- Motif de consultation / hospitalisation.

-Les antécédents personnels : Ictére, transfusion, prise de médicament au long
cours, héemorragie digestive.

-Les antécédents familiaux : a la recherche d’une hépatopathie chronique.
-Mode de vie : alcool, tabac, toxicomanie, tatouage, scarification.

-Les signes généraux : asthénie, anorexie, amaigrissement, fievre, anémie.

-Les signes fonctionnels: douleur abdominale et ses caractéristiques,
hémorragie digestive, vomissements, diarrhée, constipation, dyspnée,

augmentation du volume abdominal.

2.6.3. Examen Physique : a permis de rechercher

Une Paleur conjonctivale, OMI, une hépatomégalie a bord inférieur tranchant
Des signes d’insuffisance hépatocellulaire : ascite, angiomes stellaires,
érythrose palmaire, hippocratisme digital, ongles blancs, ictere, trouble
neurologique, gynécomastie chez 1’homme, aménorrhée et stérilité chez la
femme.

Des signes d’hypertension portale : ascite, spléenomégalie (classification de
HACKETT), circulation veineuse collatérale

2.6.4. Examens para cliniques :

+ Biologie : NFS, TP, bilirubine totale et conjuguée, phosphatases alcalines,
créatininémie, électrophorése des protides, ionogramme sanguin, glycémie,

marqueurs viraux, ECBC du liquide d’ascite, alpha foeto protéine,
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transaminases, AgHbs, Ac anti Hbc totaux, Ac anti VHC, Ac anti VHD,

sérologie VIH.
+ Morphologie :
-échographie abdomino-pelvienne pour évaluer 1’architecture nodulaire, la
modification morphologique (structure, taille, contours, vascularisation,
nombre, signe d’HTP)
o Mode B = Nodule-diametre-taille-contours-thrombose-ascite
o Couleur = Vascularisation
o Pulse = Vitesse de resistance-flux (vitesse systolo-diastolique)
o Contraste
o Electrographie = en KPA=5,2
o Fibroscan
- Fibroscopie : a la recherche des signes d’HTP endoscopique
Le diagnostic de cirrhose sera retenu devant la présence d’un faisceau
d’argument :
-hépatomégalie ferme a bord inférieur tranchant
-signes d’HTP et/ou d’THC
-bloc beta gamma au protidogrammes
-foie dysmorphique a I’échographie

-signes d’HTP endoscopique a la fibroscopie oeso-gastro-duodénal

2.7. Support
Les données ont été saisies sur le logiciel Microsoft office Word 2016 et ont été
colligées sur une fiche d’enquéte et analysées au logiciel SPSS, le Test de
Khi?(X?) a été utilisé pour comparer les résultats qui étaient significatifs pour

une valeur p<0,05.
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Durant la période d’étude nous avons colligé 185 cas de cirrthose sur 925

TOURE

patients hospitalisés soit une frequence de 20%.

3.1. Données sociodémographiques des patients

3.1.1. Age

Tableau | : Répartition des patients en fonction de la tranche d’age.

Tranche d’age
[15 - 30]

[31 - 45]

[46 - 60]

[61 - 75]

>75

Total

La tranche d’age la plus représentée est celle de 46 a 60 ans soit 35,67 %.

La moyenne d’age était de 48,35+15,735 avec des extrémes de 15 et 88 ans.

3.1.2. Sexe

Sexe

‘27% _

Fréquence

22
58
66
30
9
185

= Masculin

Figure 11 : Répartition des patients en fonction du sexe

La majorité des patients étaient des hommes et représentaient 73 % des cas. Le

sex ratio était de 2,7.
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3.1.3. Profession

Tableau Il : Répartition des patients en fonction de la profession.

Profession Fréquence Pourcentage %
Cultivateur 48 25,94
Ménagere 42 22,70
Commercant 35 18,91
Fonctionnaires 27 14,59
Ouvrier 22 11,89
Eléves / Etudiants 6 3,24
Entrepreneur 5 2,73

Total 185 100

Les cultivateurs représentaient la profession dominante avec 25,94 %.

3.1.4. Niveau d’étude

Tableau I11 : Répartition des patients en fonction du niveau d’étude

Niveaud’étude ~ Fréquence  Pourcentage %
Non scolarise 138 74,59
Fondamental (3¢ a 9¢ année) 21 11,35
Lycée (11° année, Terminale) 15 8,10
Supérieur(Licence,Master,Université) 11 5,96
Total 185 100

La majorité des patients n’était pas scolaris¢, représentant 74,59 %.
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3.2. Examens cliniques
3.2.1. Motif de consultation

Tableau IV : Répartition des patients en fonction du motif de consultation

Motif de consultation Frequence Pourcentage %
n/N
Ascite 66 35,67
AEG (Altération de 1’¢tat général) 52 28,10
Douleur abdominale 51 27,56
Trouble de la conscience 48 25,94
Hémorragies digestives 33 17,83
Ictere 20 10,81
OMI ((Edémes des membres inférieurs) 7 3,78
AgHBs 5 2,70
Hépatomégalie 6 3,24
Vomissement 1 0,54

L’ascite constituait le principal motif de consultation, observé chez 35,67 % des
patients.

3.2.2. Antécédents personnels

Tableau V : Répartition des patients en fonction des ATCD personnels

'ATCDPersonnels ~ Fréquencen/N Pourcentage %
Prise de médicament traditionnel 123 66,48
Transfusion 33 17,83
Ictere 27 14,59
Hémorragie digestive 25 13,51
HTA (Hypertension artérielle) 16 8,64
Diabéte 8 4,32

La prise de médicaments traditionnels au long cours était I’antécédent personnel

le plus retrouvé chez 66,48 % des patients.
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3.2.3.  Antécédents familiaux

Tableau V : Répartition des patients en fonction de la présence
d’hépatopathie familiale

Hépatopathie familiale Fréquence Pourcentage %o
Non 177 9568
Oui 8 4,32

Total 185 100

La grande majorité des patients n’avait pas d’ATCD familiale d’hépatopathic

avec une prévalence de 95,68%.

3.2.4. Facteurs de risques

Tableau VI : Répartition des patients en fonction des facteurs de risques

Facteurderisque ~ Fréquencen/N  Pourcentage %
Tabac 3 21
Scarification 13 7,02
Alcool 11 59

Toxicomanie intraveineuse - -

Tatouage . =

Le tabac représentait le mode de vie le plus fréquent apres la scarification,

touchant 21,1 % des patients.
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3.2.5. Début de la maladie

Tableau VII : Répartition des patients en fonction du début de la
symptomatologie

Début de la maladie Fréquence Pourcentage %
< 1 mois 38 20,54

[1 — 2] mois 41 22,16

[2 - 6] mois 66 35,68

> 6 Mois 40 21,62
Total 185 100

La plupart des patients était symptomatique depuis 2 a 6 mois, ce qui concernait
35,68% d’entre eux.

3.2.6. Signes généraux

Tableau VIII : Répartition des patients en fonction des signes généraux

‘Signes Généraux ~ Fréquencen/N  Pourcentage %
Asthénie 182 98.37
Anorexie 155 83.78
Amaigrissement 131 70.81
Autres signes genéraux (vertige, fievre) 15 8.10

L’asthénie constituait le signe général dominant, touchant 98,37 % des patients.
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3.2.7. Signes fonctionnels

B Douleur abdominales

B Hémorragie digestive
Vomissement
Constipation

M Diarrhée

Figure 12 : Répartition des patients en fonction des signes fonctionnels
La douleur abdominale était le signe fonctionnel le plus fréquent, identifié chez
53 % des patients.

3.2.8. Mode d’extériorisation de I’hémorragie digestive

Tableau IX : Répartition des patients en fonction du mode d’extériorisation

Types d’hémorragies digestives Fréguence n=46  Pourcentage %
Hématochésie 9 19,57
Méléna 6 13,04
Total 46 100

L’hématémese était le mode d’extériorisation le plus représenté avec 67,39%

des cas.
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3.2.9. Aspects du foie

Tableau X : Répartition des patients en fonction des caractéristiques du foie
a la palpation

Examens physique Pourcentage %
Fréguence n=185
Normale 129 69.73
Hépatomégalie 56 30.27
Total 185 100
Surface Fréquence n=56
Réguliere 43 76.79
Irréguliere 13 23.21
Total 56 100
Consistance Fréquence n=56
Ferme 41 73.21
Dure 15 26.79
Total 56 100
Bord inferieur Fréquence n=56
Tranchant 46 82.14
Mousse 10 17.86
Total 56 100
Sensibilité Fréquence n=185
Indolore 148 80
Douloureux 32 17.30
Sensible 5 2.70
Total 185 100

La majorité des patients avait une hépatomegalie 30,27%. Parmi ceux avec
hépatomegalie, 23,21% avaient une surface irréguliere, 26,79% une consistance
dure, et 82,14% un bord inferieur tranchant. En termes de sensibilité, 17,30%

trouvaient la palpation douloureuse.
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3.2.10. Splénomégalie

Tableau XI : Répartition des patients en fonction de la présence d’une
splénomégalie a la palpation

Splénomégalie Fréquence Pourcentage %
Non 167 90.27
Qui 18 9.73
Total 185 100

La splénomeégalie était absente chez 90,27 % des patients.

3.2.11. Stade de la splénoméagalie

Tableau XI1 : Répartition des patients en fonction du stade de la
splénomegalie

Splénomeégalie stade Fréguence n=18  Pourcentage %
1 2 11.11

2 6 33.33

3 10 55,56

4 - i

Total 18 100

Une splénomégalie stade 3 de Hackett a été retrouvée chez 55,56 % des patients.
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3.2.12. Ascite

Tableau X111 : Répartition des patients en fonction de la présence d’ascite a
la percussion

Ascite Fréquence Pourcentage %
n=143

Grande abondance 65 45.45

Moyenne abondance 52 36.36

Faible abondance 26 18.18

Une ascite de grande abondance a été notée chez 45.45 % des patients.

3.2.13. Aspect de ’ascite

Tableau X1V : Répartition des patients en fonction de I’aspect
macroscopique de ’ascite

Ascite aspect macroscopique Fréguence n=131 Pourcentage %
Jaune citrin 107 81.68
Hématique 19 14.50
Séro-Hématique 4 3.05
Purulent 1 0.77

Total 131 100

L’ascite jaune citrin était I’aspect macroscopique le plus fréquent représentant

81,68 %.
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3.3. Examens paracliniqgues

3.1.1. Biologie

Tableau XVI : Répartition des patients en fonction du résultat de certains

éléments de la NFS.

TOURE

NFS Fréguence Pourcentage %
Quantité Hb 11-16g/dl

Anémie 122 65,95
Normal 63 34,05
Total 185 100
Classification Plttes 150000-400000/mm
Thrombopénie 104 56,22
Normal 78 42,16
Thrombocytose 3 1,62
Total 185 100
Classification GB 4000-10000/mm

Normale 112 60,54
Hyperleucocytose 39 21,08
Leucopenie 34 18,38
Total 185 100

L’anémie était constatée chez 65,95% des patients, 56,22% des patients avaient

une thrombopénie.

Tableau XVII : Répartition des patients en fonction de la classification du TP

Classification TP

Infa70
Supa70
Total

Fréquence n=184

158
26
184

Un TP inf a 70 était observe chez 85,87% des patients.
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Tableau XVII1 : Répartition des patients en fonction de la cytolyse (ALAT)

Cytolyse Fréguence n=172  Pourcentage %
ALAT sup a 45 113 65.70
ALAT infa 45 59 34.30
Total 172 100

La cytolyse était présente chez 65.70 % des patients

Tableau XIX: Répartition des patients en fonction de la cytolyse (ASAT)

Cytolyse Fréguence n=172  Pourcentage %
ASAT sup a 45 122 70.93
ASAT inf a 45 50 29 .07
Total 172 100

La cytolyse était présente chez 70.93 % des patients.

Tableau XV : Répartition des patients en fonction du résultat de
I’électrophoreése des protides

Electrophorése des protides Fréquence n/N Pourcentage %
Hypergammaglobunimie 178 96.21
Hypoalbuminémie 166 89.72
Bloc beta gamma 114 61.62

L’hypergammaglobuline  était présente chez 96,21% des patients,
I’hypoalbuminémie était présente chez 89,72% et le bloc beta gamma était de

61,62%.
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Tableau XVI : Répartition des patients en fonction du résultat de
I’ionogramme sanguin

lonogramme Fréquence Pourcentage %
Natrémie 130 - 145 mmol/l

Normal 127 68.65
Hyponatremie 55 29.73
Hypernatrémie 3 1.62
Total 185 100
Kaliemie 3,5 5,5 mmol/l

Normal 167 90.27
Hypokaliémie 15 8.11
Hyperkaliémie 3 1.62
Total 185 100
Chloremie 97 — 115 mmol/I

Normal 128 69.19
Hypochlorémie 53 28.65
Hyperchlorémie 4 2.16
Total 185 100
Phosphorémie 0,81 — 1,45 mmol/Il

Normal 180 97.3%
Hypophosphorémie 5 2.7%
Total 185 100.%
Calcémie 2,19 — 2,55 mmol/I

Normal 156 84.32
Hypocalcémie 27 14.60
Hypercalcémie 2 1.08
Total 185 100
Magnésémie 0,75 — 0,95 mmol/l

Normal 174 94.05
Hypo Mg2+ 9 4.87
Hyper Mg2+ 2 1.08
Total 185 100

Une hyponatrémie était présente chez 29,73% des patients.
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Tableau XVII : Répartition des patients en fonction du résultat de la
sérologie VIH

Sérologie VIH Fréguence n=81  Pourcentage %
Négative 78 96.30
Positive 3 3.70

Total 81 100

Le VIH a été retrouvé chez 3,70%.

Tableau XVIII : Répartition des patients en fonction de ’ECBC du liquide
d’ascite

Cytologie Fréquence n =128 Pourcentage %

Pauvre en éléments cellulaires 128 69.18
(PNN < 250/mm3)

Bactériologie

Absence de germes 127 99.21
Escherichia coli 1 0.78
Chimie

Pauvres en protide (25¢g/l ) 128 69.18

Une ascite pauvre en éeléments cellulaires était retrouvée chez 69,18 % des
patients. L’examen bactériologique n’a révélé aucune croissance bactérienne

dans 99,21 % des cas. Une hypoprotidémie était observée dans 69,18 % des cas.
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3.4. Morphologie
3.4.1. Echographie abdomino-pelvienne
Tableau XIX : Répartition des patients en fonction de I’échographie.

Résultat écho Fréquence N=175 Pourcentage %
Taille foie

Hypertrophique 123 70,29
Normale 44 25,14
Atrophique 8 4,57
Total 175 100
Structure

Hétérogene 132 75.43
Homogene 43 24.57
Total 175 100
Rate

Normale 134 76.57
Splénomegalie 35 20
Splénomeégalie homogene 6 3.43
Total 175 100
Ascite a I'échographie

Grande abondance 65 37.14
Moyenne abondance 52 29.71
Pas d'ascite 32 18.29
Faible abondance 26 14.86
Total 175 100
Diameétre veine porte

Non Dilatée 143 81.71
Dilaté 32 18.29
Total 175 100
Thrombose portale

Absente 174 99.43
Présente 1 0.57
Total 175 100

La majorité des patients avaient un foie hypertrophique (70,29%) et une
structure hetéerogéne (75,43%). La rate était principalement normale (76,57%),

et I'ascite était présente dans 81,71% des cas.
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3.4.2. Fibroscopie oeso-gastro-duodenale

Tableau XX : Répartition des patients en fonction de la FOGD

FOGD Fréquence n=131 Pourcentage %
“vograder 5 38

VO grade 2 57 43.51

VO grade 3 43 32.82

Pas de VO 26 19.85

Gastropathie d'HTP n=131

Oui 81 61.83

Non 50 38.17

Erosion n=131

Non 123 93.89

Oui 8 6.11

Ulcéere n=131

Non 119 90.84

Oui 12 9.16

Les varices cesophagiennes de grade 2 ont été retrouvées chez 43,51 % des
patients. Gastropathie d'HTP (61,83%), tandis que la plupart n'avaient pas
d'érosion (93,89%) ni d'ulcére (90,84%).
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3.5. Etioloqgies
Tableau XXI : Répartition des patients en fonction de I’étiologie

Marqueurs Fréguence n=185 Pourcentage %
Neégatif 83 44,86
AgHBs
Positif 102 55,14
Négatif 6 3,24
Ac anti HBc totaux
Positif 179 96,76
Négatif 171 92,43
Ac anti VHC
Positif 14 7,57

L’antigene HBs était positif chez plus de la moitié des patients, soit 55,1 %. Les
anticorps anti-HBC totaux étaient présents chez 96,8 % des patients. Le virus de

I’hépatite C était présent chez 7,57% des patients et aucun patient n’avait réalisé
Y p p p

la recherche du VHD.

3.6. Gravité
Tableau XXII : Répartition des patients en fonction du Score Child Pugh

A 2 1405
B 105 56.76
C 54 29.19
Total 185 100

La classe Child-Pugh B était la plus fréquente représentant 56,76 % des cas.
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3.7. Complication

Tableau XXVIII : Répartition des patients en fonction des complications

Complication Fréquence n/N
Encephalopathie 55
CHC 39
Hémorragie digestive 33
ILA 1
Ascite refractaire 1
Syndrome néphrotique 1

L’encéphalopathie et le CHC étaient les complications les plus retrouvés soit

respectivement 29.73% et 21,08%.

3.8. Traitement

3.8.1. Traitement médical

Pourcentage %

29.73
21,08
17.84
0,54
0,54
0,54

Tableau XXII1 : Tableau de traitement en fonction de la période d’étude

Traitement Fréquence n/N  Pourcentage %
Avant TDF 39 22,81
TDF 132 77,19
Pendant _ _
Velpatasvir/Sofosbuvir 14 100

« Parmi les 171 patients traités par Tenofovir, 77,2 % (n = 132) I'ont regu

pendant le suivi, contre 22,8 % (n = 39) avant.

. Le Velpatasvir/Sofosbuvir a été initié exclusivement pendant le suivi,

chez 14 patients (100 %).
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3.8.2. Traitement instrumental

Tableau XXX : Répartition des patients en fonction de la ligature

Ligature Fréquence n=105 Pourcentage %
Non 99 94.29

Qui 6 5,71

Total 105 100

La ligature a été realisée chez six personnes soit 5,71%

3.9. Mortalité en fonction du score de Child-Pugh (CP)

Tableau XXIV : Répartition des cas de déces en fonctions du score de CP.

X?=17,61 P= 0,005
Déces Oui Non
Child Pugh " n=116 Pourcentage% n=69  Pourcentage %
- CchidA 8 68 18 2608
Child B 64 55,17 41 59,42
Child C 44 37,93 10 14,49

« Le groupe A a significativement moins de deces que la moyenne
générale. (p=0,001)

« Le groupe C a significativement plus de déces que la moyenne générale.
(p=0,001)

« Le groupe B est non significatif (p=0,681), donc il est "dans la norme"

par rapport au reste
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3.10. Suivi

Tableau XXV : Répartition des patients en fonction du suivi des patients.

Suivi (mois) Fréquence Pourcentage %
Vivant 75 40,5
-1 Déces 96 51,9
Perdus de vue 14 7,6
Vivant 32 17,3
[1-3] Déceés 19 10,3
Perdus de vue 24 13
Vivant 21 11,4
[3-6[ Déces 1 4,3
Perdus de vue 10 20,4
Vivant 21 11,4
[6 -9 Déces - -

Perdus de vue - -
Vivant 21 11,4
[9-12] Déces - -

Perdus de vue - -

e Sur les 185 patients inclus, 96 sont décédés en moins d’un mois, soit une

mortalité de 51,9 %.
e 48 patients (25,9 %) ont été perdus de vue au cours du suivi.

e A lafin de I’étude, 21 patients (11,3 %) étaient encore suivis.
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4. DISCUSSION

Cette ¢tude longitudinale a collecte prospective, réalisée sur une période d’un an
au service d’hépato-gastroentérologie du CHU Gabriel Touré, a permis de
recenser 185 cas de cirrhose hépatique. Le suivi des patients s’est avéré difficile,
principalement en raison du colt élevé des examens complémentaires, des
traitements médicamenteux, ainsi que de I’influence persistante des pratiques
traditionnelles. Malgré ces contraintes, 1’inclusion des patients s’est appuyée sur
des critéres non invasifs reconnus pour le diagnostic de la cirrhose.

Sur les 185 patients, 48 ont été perdus de vue, soit 25,9 % de la cohorte. Ce taux
élevé refléte les difficultés de suivi dans notre contexte. Plusieurs facteurs
peuvent expliquer cette situation, notamment la precarité socio-economique, le
faible niveau d'informations sanitaires, la provenance majoritaire des patients de
régions éloignées, ainsi que le recours fréquent a la médecine traditionnelle.

La cirrhose représentait 20% des admissions en hépato-gastroentérologie, contre
2,35 % en 2008 selon Dicko [28]. Cette progression peut étre attribuée au
maintien d'une forte incidence des hépatites virales (surtout B).

L’age moyen de nos patients était de 48,35 + 15,73 ans. Cette moyenne est
Iégérement supérieure a celles rapportées par Doumbia [15] (43,8 ans) et Diallo
[29] (44,5 ans), mais reste globalement comparable, confirmant [’atteinte
majoritaire de I’adulte jeune. Ces résultats concordent avec ceux d’Attia en Cote
d’Ivoire (48,9 ans) [30] et de Sawadogo au Burkina Faso (47 = 5 ans) [31].

Le sex ratio dans notre étude était de 2,7 en faveur des hommes. Ce résultat est
comparable a ceux rapportés par Maiga au Mali (2,6) [32], Soumaré (6,1) [33] et
par Kone (sex-ratio de 3) [34], traduisant une nette prédominance masculine.
Cette predominance masculine pourrait étre expliquée par une exposition accrue
aux facteurs de risque (alcool, hépatites) de la cirrhose.

Dans notre ¢étude, les cultivateurs (25,9%) et les ménageres (22,7 %)
représentaient les catégories socioprofessionnelles les plus touchées. Ces

résultats sont proches de ceux rapportés par Diallo [29], qui retrouvait 28 % de
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cultivateurs parmi ses patients, et par Koné [34], chez qui les cultivateurs
représentaient 34,1 % des cas. Cette prédominance suggere une vulnérabilité
accrue des populations a faible revenu, exposées a des facteurs de risque tels que
les hépatites non traitées. La promiscuite, fréquente dans ces milieux, pourrait
également  favoriser la transmission du VHB, principal agent
responsable de la cirrhose.

L'ascite était le principal motif de consultation soit 35,7%, confirmant
I'évolution vers la décompensation comme mode révélateur, a 1’instar des
résultats de Pariente [35] et Dicko (49,1%) [28], Diallo (1,2 %) [29].

Dans notre serie, les antécédents les plus fréquents étaient la prise de
médicaments traditionnels au long cours (68,5 %), suivie de la transfusion
sanguine (17,8 %) et de ’ictére (14,6 %). A I’inverse, Touré [36] a rapporté une
prédominance de I’ictére (68,3 %) et des traitements traditionnels (57,1 %). De
leur c6té, Dicko [28] et Diallo [29] ont également retrouvé I’ictére comme
antécédent principal, avec des fréquences respectives de 32,6 % et 26,3 %.

La douleur abdominale constitue le signe fonctionnel prédominant (53%),
affectant plus d’un patient sur deux. De maniere comparable, Toure [36]
rapporte une fréquence de douleurs abdominales de 54%, souvent en lien avec
une infection du liquide d’ascite ou une transformation né€oplasique de la
cirrhose.

L’hémorragie digestive a été observée chez 17,8 % des patients de notre série,
tandis que la grande majorité (82,2 %) n’en présentait pas. Cette fréquence est
inférieure a celle rapportée par Touré [36] au Niger, qui était de 55,4 %. Une
telle différence pourrait s’expliquer par plusieurs facteurs, notamment le stade
évolutif de la maladie au moment du diagnostic, la précocité de la prise en
charge, ainsi que les pratiques de dépistage et de traitement prophylactique des
varices cesophagiennes. Nos résultats sont en revanche proches de ceux
rapportés par Koné [34], qui a retrouvé une fréquence de 20,45 %, suggérant un

profil clinique plus similaire au nétre. Des disparités dans la taille des
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¢chantillons, les contextes hospitaliers ou 1’accessibilité aux soins spécialisés
pourraient également expliquer ces écarts entre les différentes études.
L’hépatomégalie a été retrouvée chez 30,27 % des patients inclus dans notre
¢tude. Parmi ces patients, I’examen clinique a réveélé que 76,79 % présentaient
une surface hépatique réguliere, ce qui suggere une atteinte hépatique non
nodulaire ou un stade moins avancé de la fibrose. Une consistance ferme a été
notée dans 73,21 % des cas, traduisant une probable fibrose hépatique, sans pour
autant atteindre la dureté d’un foie cirrhotique trés avancé. Le bord inférieur
tranchant, observé chez 82,14 % des patients, est un signe clinique évocateur
d’un foie pathologique, souvent retrouvé dans les maladies chroniques du foie..
Concernant la sensibilité a la palpation, I’organe ¢était indolore chez 80 % des
patients, indiquant une tolérance clinique relativement bonne malgré 1’atteinte
hépatique. En revanche, 17,30 % des patients rapportaient une douleur
provoquee a la palpation, ce qui peut refleter une inflammation active ou une
distension capsulaire hépatique. Une sensibilité modérée a été notée dans 2,70 %
des cas

Ces résultats sont globalement cohérents avec ceux rapportes par Toure [36], qui
a observé une hépatomégalie chez 46 % de ses patients. Dans son étude, la
consistance hépatique était ferme dans 62,06 % des cas, la sensibilité indolore
dans le méme pourcentage, le bord inférieur tranchant dans 44,4 %, et la surface
lisse dans 41,4 %. Ces écarts peuvent s'expliquer par des différences dans les
populations étudiées, la durée de I’évolution de la maladie.

De méme, les études de Diallo [29] et Doumbia [15] ont rapporté une
hépatomegalie dans 55,1 % et 36,2 % des cas respectivement, des taux
Iégerement supérieurs a ceux retrouvés dans notre série.

La splénomégalie qui est souvent associée a I’hypertension portale dans la
cirrhose, a été observée chez 9,73 % des patients. Parmi eux, 55,56 % étaient en
stade avancé (stade 3), ce qui indique une progression importante de la maladie

hépatique avec répercussion sur le systeme porte. Ce taux reste néanmoins
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inférieur a ceux rapportés par Doumbia [15] (25,7 %) et Touré [36] (46 %), ce
qui pourrait s'expliquer par des critéres diagnostiques différents ou une meilleure
prise en charge précoce des patients dans notre série.

Enfin, une ascite de grande abondance a été observée chez 45,45 % des patients.
Ce taux est relativement élevé, bien qu’inférieur a ceux rapportés par Koné [34]
(56,7 %) et Doumbia [15] (63,8 %). La variabilité observée peut étre influencée
par le stade de la cirrhose au moment du diagnostic.

Parmi les 131 patients ayant bénéficié d’une fibroscopie cesogastroduodénale
dans notre série, des varices cesophagiennes ont ét€¢ mises en évidence dans
80,2 % des cas. Ce taux est légérement inférieur a celui rapporté par Koné
(87,5 %) [34] et par Coulibaly (86 %) [37], mais reste comparable a celui
observé par Maiga (82,4 %) [32]. Ces fréquences élevées confirment la forte
prévalence de I’hypertension portale a des stades avancés (Il et III) dans la
cirrhose, principale étiologie des varices cesophagiennes.

Dans notre série, les complications les plus frequemment rencontrées étaient
I’encéphalopathie hépatique (29,72 %) et le carcinome hépatocellulaire (CHC)
(21,08 %), suivies par I’hémorragie digestive (17,83 %). Les autres
complications telles que 1’infection du liquide d’ascite (ILA), 1’ascite réfractaire
et le syndrome néphrotique étaient rares, observées chacune dans 0,54 % des
cas.

Le taux d’encéphalopathie 29,72% observé dans notre étude est supérieur a celui
rapporteé par Koné (20,5 %) [34], mais reste inférieur aux données retrouvées par
Maiga au Mali (34,9 %) [32] et par Touré [36] au Niger (39,9 %). Ce décalage
pourrait étre lié a une meilleure prise en charge des facteurs précipitants
(notamment infections, hémorragies digestives ou troubles hydro-
électrolytiques), mais aussi a des différences de criteres diagnostiques ou de
niveau de surveillance entre les structures. Concernant le CHC, sa fréquence
dans notre série (21,08 %) est inférieure a celle rapporté par Koneé [34], qui était
de 68,2 %.
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Dans notre étude, la mortalité globale atteint 84,7 %, en excluant les patients
perdus de vue. Ce taux est légerement supérieur a celui rapporté par Dicko [28],
qui était de 82,5 %, et nettement plus élevé que celui observé par Koné (29,5 %)
[34] au Mali, par Sawadogo (13,8 %) [31] au Burkina Faso et par une étude
béninoise réalisée par Sehonou [38] en 2014 qui rapportait 42,5 %.

Plus de la moitié des déces (51,9 %) sont survenus dans le mois suivant le début
de la prise en charge, témoignant de la gravité du tableau au moment du
diagnostic. Cette Iétalité particulierement ¢€levée pourrait s’expliquer par
plusieurs facteurs : un retard de consultation important, une prise en charge
spécialisée souvent tardive.

Dans notre étude, un lien significatif a été retrouvé entre le score de Child-Pugh
et la mortalité hospitaliere (p < 0,001). La mortalite était significativement plus
faible dans le stade A (30,8 %, p = 0,001) et plus élevée dans le stade C (81,5 %,
p = 0,001). Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par Dicko [28], qui

retrouvait également une mortalité accrue au stade C (63,3 %, p = 0,008).
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5. CONCLUSION

Cette étude longitudinale a permis de décrire les aspects épidémiologiques,
clinigues, évolutifs et thérapeutiques de la cirrhose hépatique au CHU Gabriel
Touré. Elle touche principalement des adultes, de sexe masculin, issus de
milieux précaires, avec une forte implication du virus de ’hépatite B.

Le diagnostic est souvent tardif, avec une majorité de patients en phase de
décompensation. Les signes cliniques fréquents incluent 1’ascite, la douleur
abdominale et I’hépatomégalie. Les complications les plus observées sont
I’encéphalopathie hépatique, le carcinome hépatocellulaire et les hémorragies
digestives.

Le traitement repose sur la gestion des complications et le traitement antiviral
dans certains cas, dont I’effet semble bénéfique chez les patients pris en charge
précocement. Néanmoins, le suivi reste difficile en raison du codt des soins et du
recours a la médecine traditionnelle. Ces résultats soulignent la nécessit¢ d’un
dépistage précoce, d’une prise en charge accessible et d’une meilleure éducation
sanitaire des populations a risque.

De ce fait cela montre I’importance de la réalisation d’autres études afin de

mettre en place une stratégie efficace.
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6. RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude nous formulons les recommandations suivantes:

» Aux autorités du ministere de la santé:
« Encourager la poursuite du dépistage systématique de 1’hépatite B
et C déja instauré chez les donneurs de sang et son extension a
d'autres groupes cibles (femmes enceintes, nouveau-nés, personnel
de sante).
¢+ Promouvoir la vaccination contre 1’hépatite B des la naissance
% Réduire le colt des examens paracliniques afin que les patients
démunis puissent en bénéficier facilement.
¢ Am¢éliorer I’acces au traitement
> Au personnel de la sante :
¢ Elaborer une stratégie de diagnostic précoce et une prise en charge
efficace des complications de la cirrhose.
¢+ Vacciner tous les agents de santé.
¢ Faire des campagnes d’information et de sensibilisation
> Aux populations :
¢ Vacciner toute la population contre 1’hépatite B
s Consulter le plus tot dans une formation sanitaire devant
I’apparition d’une ascite, d’un ictére afin de prévenir les
complications.
+»» Eviter I’automédication a base de médicaments traditionnels
¢ Respecter le calendrier de suivi afin de permettre le dépistage et le

traitement précoces des complications en cas de cirrhose.
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ANNEXES
Fiche d’Enquéte

Sexe/ (Fou M)...coovveeiinnnnne AGe cevvrrniiiiinnns ans

Adresse : Contact :

Profession .......coeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinien

Niveau d’étude :

Date de prise en charge........cocevviiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinieinnnen. 2023

Motif de consultation/ hospitalisation : ..........ccceiiiiiiiiiiiiiiiniiiinnen

ANTECEDENTS PERSONNELS :

Ictére transfusion
Prise de médicament au long cours (>3 MOiS) :iceevverriiiiinniicniinnnnnens
ST OUI @ PFECISEY & tuiieiinriniieeseonsonssssssssssssonssnssnsssssssnssnssnsssns

Hémorragie digestive (1 : hématémese 2 : méléna 3 : hématochésie)

HTA Diabete IR

ANTECEDENTS FAMILIAUX :

Hépatopathie familiale Autres

MODE DE VIE :
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Alcool Tabac Toxicomanie
Autres Tatouage/Scarification
INTERROGATOIRE

Début de la maladie :

Il y’a un mois

Deux mois-six

Plus de six mo

MoOis :

IS :

SIGNES FONCTIONNELS :

-Douleurs abdominales::

-Hémorragie digestive (1 : héematémese ; 2 :méléna 3 : rectorragie)

Vomissement : AUIE & eireiiiiieiiieieeineeecneceacansennn
Diarrhée : (1 111 P PP
Constipation :

Prise de médicament : molécule : ....ccoeviinnnnnn...
Posologie : ......coevviiiiniiiinnnnn. durée : ...ccoovvvviiiiniinnnnns
Meédicaments traditionnels : décoction poudre
SIGNES GENERAUX

Asthénie Anorexie :

Amaigrissement :

AULIES ¢ (ceeeieerreennnnesseeessnsssecsssnssscssssssssscsssnsssscsnnnse )

EXAMEN PHYSIQUE

Constantes :
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f IV mm Hg T:......... °C  Pouls:............ puls/mn
Poids :........ kg taille :.......... m
IMC :....cccuveeenne. kg/m?
Inspection :
Ictere Paleur CvC
Encéphalopathie stade (1,2,3) OMI stade (1,2,3)
Cavité buccale
Palpation :
Foie : -------------m oo
Hépatomégalie :
Fléche hépatique : LMC=-------------------- cm LXO=---------------
Surface 1:réguliere 2 :irréguliére
Consistance 1: ferme 2:mole  3:dure
Bord inférieur 1 :tranchant 2 : mousse
Sensibilité 1 : indolore 2 : sensible 3 : douloureux
Splénomégalie Stade (0,1, 2, 3, 4)
Ascite 1 : faible 2 : moyenne 3 : abondant
Aspect macroscopique :
Y2
N
Diurese : quantité : ...ceeeeeeennnnnn.
EXAMENS PARA CLINIQUES
Biologie
-NFS:GR: ........... HB: ......... HT :............ VGM : ..........
CCMH ............. TCMH :........ plq :e......... GB: ...........
TP teeeeiieiiiinnnne
-Bilirubine Totale : --------------- pmol/l
-Bilirubine Conjuguee : ---------------
-Phosphatases alcalines :
-Transaminases :
-Créatininémie : -------------=-----o--—-- pmol/I
-Clairance de la créatininge : -------------
ml/mn -Urée : --------- mmol/I
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-Glycémie :------------
-Protéinurie des 24H : --------------
-Electrophorése des protides :
Normal :
Hypoalbuminémie :
Hyper gamma :
Bloc beta gamma :

IONOGRAMME SANGUIN

Sodium (Na+) : normal hyponatrémie hypernatrémie

Potassium (K+) : normal hypokaliémie hyperkaliémie

Chlore (CI-) : normal hypo chlorémie hyper chIorémiE

Phosphore (P) : normal hypophosphorémig__[hyperphosphorémie

Calcium (Ca2+) : normal hypocalcemie hypercalcémie
Magnésium (Mg 2+) : normal hypo Mg2+ hyper Mg2+
Bicarbonate: normal hypoHCO3" hyperHCO3"
Ag HBs:

Ac anti HBC Totaux :

Ac anti VHC :

Ac anti VHD :

Sérologie VIH :

Alpha foeto protéine :

LIQUIDE D’ASCITE
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Cytologie :

Bactériologie :

Chimie :

Child — Pugh:
A: B: C:

Morphologie
Fibroscopie :

VO: Grade (1;2;3)

Ectasie vasculaire antrale :

VCT:

Gastropathie d’HTP stade (I, I1)

Erosion
Ulcére

Echographie : Foie

Taille du foie (1 : normale 2 : hypertrophique 3 : atrophique)

Structure : (1 : hétérogeéne 2 : homogeéne)
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Tronc porte : ------------------- calibre : ------------- perméabilité : -----
——————————— Rate : ----------- Ascite
EVOLUTION

Clinique :
Evolution a 3 mois :

Evolution a 6 mois :

Evolution a 9 mois :

Evolution a 12 mois :

Biologie :

TRAITEMENT :

Meédical : tenofovir
diurétique

Endoscopique : ligature

Chirurgical : oui
non
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RESUME

La cirrhose, maladie du foie fréquente et grave, est 1’aboutissement d’un
phénomene inflammatoire chronique conduisant & une accumulation de fibrose
et a une modification de I’architecture du foie.

L’objectif de I’étude était d’étudier les aspects évolutifs de la cirrhose.
METHODES : L’étude était longitudinale a collecte prospective et portait sur
les patients cirrhotiques hospitalisés dans le service d'Hépato-Gastro-entérologie
du CHU Gabriel Touré de Février 2024 a Janvier 2025.

RESULTATS : Pendant I’étude, 185 cas de cirrhose ont été colligés sur les 925
patients hospitalisés. L’age moyen des patients cirrhotiques était de 48,35 +
15ans. La tranche d’age [46 ans — 60 ans] était la plus représentée. Le sex ratio
en faveur des hommes était a 2,7 généralement issu des milieux précaires.

Le diagnostic était souvent tardif, avec une majorité de patients en phase de
décompensation. Les signes cliniques fréquents incluent 1’ascite (35.7%), la
douleur abdominale (27.56%) et I’hépatomégalie (3.24%).

Les complications observées ¢étaient principalement I’encéphalopathie hépatique
(29.73%), le carcinome hépatocellulaire (21.08%) et les hémorragies digestives
(17.84%). Le traitement reposait sur la gestion des complications et 1’antiviral
(ténofovir). La mortalité globale atteint 84,7 %, en excluant les patients perdus
de vue.

Conclusion : Ces résultats soulignent la nécessité d’un dépistage précoce, d’une
prise en charge accessible et d’une meilleure éducation sanitaire des
populations a risque.

MOTS CLES : cirrhose, complications, ténofovir, HGT.
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ABSTRACT

Cirrhosis, a common and serious liver disease, results from a chronic
inflammatory process leading to the accumulation of fibrosis and alteration of
liver architecture.

The objective of this study was to investigate the evolutionary aspects of
cirrhosis.

METHODS: This was a longitudinal, prospective study involving cirrhotic
patients hospitalized in the Hepato-Gastroenterology Department of Gabriel
Touré University Hospital from February 2024 to January 2025.

RESULTS: During the study, 185 cases of cirrhosis were recorded out of 925
hospitalized patients. The average age of cirrhotic patients was 48.35 + 15 years.
The age group [46 — 60 years] was the most represented. The sex ratio favored
men (2.7), who were generally from underprivileged backgrounds.
Diagnosis was often late, with most patients already in the decompensated
phase. Common clinical signs included ascites (35.7%), abdominal pain
(27.56%), and hepatomegaly (3.24%).

The main complications observed were hepatic encephalopathy (29.73%),
hepatocellular carcinoma (21.08%), and gastrointestinal bleeding (17.84%).
Treatment was focused on managing complications and antiviral therapy
(tenofovir). Overall mortality reached 84.7%, excluding patients lost to follow-

up.

Conclusion: These results highlight the need for early screening, accessible
treatment, and improved health education for at-risk populations.

KEYWORDS: cirrhosis, complications, tenofovir, HGT.
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