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LISTE DES ABREVIATIONS

AgHBs p = Présence d’antigéne de surface de I’hépatite B.
CVC = Circulation veineuse collatérale.
EVA = Ectasie vasculaire antrale

GC = Gastropathie congestive

Hépato = Hépatomégalie

HNC = Hépatopathie non cirrhotique
Spléno = Splénomégalie

Transa / = Transaminase élevée

TP = Taux de prothrombine

Varices* = VO + VCT

VCT = Varice cardiotubeérositaire

VO = Varice oesophagienne

% = Pourcentage

OMI= Oedé¢mes des membres inférieurs
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1- INTRODUCTION

La cirrhose est une affection fréquemment rencontrée dont le pronostic est lié a ses
complications: [’hypertension portale, Pinsuffisance hépatocellulaire et le carcinome
hépatocellulaire.

La survie n’est guére améliorée sous nos contrées en 1’absence d’une prise en charge -
conséquente comme une sclérose ou une ligature des varices oesophagiennes, une
alcoolisation ou une résection de nodules carcinomateux. -

Le diagnostic de réference de la cirrhose démeure I’histologie. Cependant plusieurs études
endoscopiques, radiologiques ou cliniques ont tendance a rapporter des signes trés évocateurs
voire spécifiques de la cirrhose (9, 10, 11, 12, 14, 18, 35, 37, 42, 60). Un gros foie & surface
lisse de consistance ferme et a bord inférieur tranchant est assez évocateur de la cirrhose (4).
L’aspect laparoscopique semble assez bien correlé a I’histologie (37). L’échographie, en
éppréciant I’aspect du foie et en recherchant les signes de.I’hypertension portale, peut avoir
une valeur contributive pour affirmer au moins la présence d’une hépétopathie (7, 14, 29).
Les études endoscopiques au cours de la cirrhose sont nombreuses et les anomalies décelées
au cours de cet examen sont rattachées beaucoup plus a 1’hypertension portale qu’a la
cirrhose elle méme (11, 12, 35, 52, 61). Ces études ont permis de définir de nouveaux signes
endoscopiques de la cirrhose: la gastropathie congestive (GC) et les ectasies vasculaires
antrales (EVA). La biologie permet surtout d’apprécier la fonction cellulaire et la fibrose (30,
60).

Pour Valsesia E. (60) la combinaison linéaire des variables: hépatomégalie, varices
oesophagiennes, taux de prothrorﬁbine et hyaluronate a une excellente valeur prédictive pour
le diagnostic de cirrhose. '

Au Mali le diagnostic de la cirrhose, comme par ailleurs reste histologique, par biopsie
réalisée le plus souvent au cours de la laparoscopie. Cependant cet examen est vulnérant,
exigeant une bonne crase sanguine. Or celle-ci est perturbée dans certains cas de cirrhose au
moment du diagnostic. D’autre part certains de nos malades n’ont pas les frais de la
laparoscopie. En tenant compte de ces situations, nous avons initié ce travail pour rechercher
des critéres cliniques, biologiques, échographiques et endoscopiques ayant une bonne valeur
diagnostique de la cirrhose tout en ayant a 1’esprit que I’histologie reste le diagnostic de

référence.



Nos objectifs étaient:

Objectif général:

Inventorier les moyens permettant un diagnostic non invasif de la cirrhose.

Objectifs spécifiques:

- Identifier les signes cliniques et paracliniques fréquemment rencontrés au cours de la

cirrhose.

-'Déterminer la valeur prédictive des associations de signes dans le diagnostic de la cirrhose.
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3
2- RAPPELS SUR LA CIRRHOSE

’

2-1- DEFINITION DE 1L.A CIRRHOSE:

La meilleure définition de la cirrhose est morphologique. La cirrhose est un processus diffus
associant une fibrose et la transformation de I’architecture normale du foie en nodules de -
régénération. La nécrose hépatocellulaire généralement considérée comme une des lésions
initiales importantes, peut étre absente au moment du diagnostic. Les hépatocytes détruits
entrainent le développement d’une quantité exagerée de tissus fibreux. Pour compenser la
destruction des hépatocytes, il se produit une régénération des hépatocytes restants; du fait de
la fibrose, cette régénération n’aboutit plus a la réconstitution de lobules normaux mais a la
formation d’amas d’hépatocytes auxquels on donne le nom de nodules. Ainsi s’expliquent
schématiquement les deux lésions principales de la cirrhose: la fibrose et les nodules
d’hépatocytes. Les 1ésions comme 1’hyperplasie nodulaire focale et I’hyperplasie nodulaire
régénérative sans fibrose ne constituent pas une cirrhose. La sclérose hépatoportale qui est
une fibrose sans nodules n’est pas une cirrhose.

En France la cirrhose est responsable de 3% des déces. La mortalité par cirrhose est de

300/million et par an. La prévalence des sujets atteints de cirrhose symptématique est de

300/million (4).

2-2- ANATOMOPATHOLOGIE

2-2-1- Histogenése des cirrhoses: Quelle que soit I’étiologie en cause une cirrhose ne
peut se constituer que s’il y’ a association de trois facteurs obligatoirement liés:

- Une destruction plus ou moins rapide et étendue du parenchyme par des altérations
hépatocytaires nécrosantes; .

- des réactions mésenchymateuses, inflammatoires et sclérosantes;

- un processus de régénération, visant  compenser la destruction.
Ces trois processﬁs ne peuvent aboutir & la cirrhose que s’ils sont entretenus pendant
longtemps par la persistance de 1’aggression causale et/ou s’ils sont auto-entretenus par des
phénomeénes inflammatoires, réactionnels ou de type immunitaire et par des rémaniements
irﬁportants du regime circulatoire intra-hépatique.

La cirrhose est donc la conséquence de ces processus schématisés sur le tableau ci-dessous.
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ETIOLOGIES ET MECANISMES DE CREATION ET D’AUTO ENTRETIEN DES
LESIONS CIRRHOTIQUES.

NECROSE INFLAMMATION
Collapsus du .
parenchyme Régénération Inflammation

Septa « passif »
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Septa « actif »

CIRRHOSE
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2-2-2- Aspect macroseopique: Les différents aspects macroscopiques des cirrhoses sont le

plus souvent appréciés a I’examen clinique et 4 la laparoscopie.

2-2-2-1- Le volume hépatique: Il peut varier au cours de 1’évolution d’une
méme cirrhose. Il ne dépend pas toujours de la taille des nodules. Il est le caractére le plus
facilement apprecié par la palpation. L’état d’atrophie est presque toujours irréversible. Par
contre, un foie hypertrophi¢ peut devenir atrophique. Cette distinction volumétrique |
correspond généralement & des pronostics et des longueurs évolutives différents. |

Les foies de cirrhose hypertrophique dont le poids dépasse deux kg correspondent a la

persistance d’un important volume parenchymateux et auraient de ce fait des évolutions plus

lentes et favorables.

Les cirrhoses atrophiques pésent moins de 1000g et ont 1’aspect caractéristique de petit foie
atrophique et retracté¢ de la cirrhose de Laennec. Ces atrophies témoignent d’une réduction
trés importante de contingent parenchymateux et d’une fibrose abondante. Leur pronostic est
unanimement consideré comme rapidement défavorable.

Certains parlent parfois de cirrhose atropho-hypertrophique dans les cas exceptionnels

d’atrophie d’un lobe associé a ’hypertrophie de 1’autre.

2-2-2-2- La consistance du foie: Elle est presque toujours indurée et la glande

a un aspect rigide.

2-2-2-3- La couleur du foie: Elle est souvent modifiée, les nodules sont péles
ou roux, séparés par des septa fibreux, tantdt blanchétres, tantdt foncés et hypervascularisés.
Certains nodules sont verditres par cholestase, d’autres sont blancs ou rouge vif et
correspondent & des phénoménes d’hémorragie ou de nécrose ischémique. D’autres enfin sont

presque noirs par phénomene congestif localisé.

2-2-2-4- La surface du foie: A la palpation elle est généralement réguliére

mais peut &tre plus ou moins bosselée en cas de cirrhose macronodulaire. La laparoscopie
permet de mettre en évidence:
- Des nodules péles ou roux;

- des cicatrices fibreuses et rétractiles;



A&

o I8

7
études morphométriques, d’établir une corrélation significative entre la taille des nodules et

les critéres étiologiques et évolutifs.

2-2-3-3- Caractére et topographie de la sclérose: La structure et la topographie de la

fibrose est dans certains cas évocatrice d’une étiologie ou d’un mécanisme de constitution de
la cirrhose. Le fait fondamental indispensable au diagnostic est ’existence d’une sclérose |
mutilante annulaire. La topographie exacte de ces anneaux ou plus exactement de ces sphéres
mésenchymateuses n’est pas toujours facile a analyser.

- Un premier type de fibrose, appelé antérieurement septale, s’observe surtout dans les
cirrhoses micronodulaires. Les anneaux fibreux sont constitués, d’une part par une sclérose
qui se développe le long des axes vasculaires terminaux péri-lobulaires et des néo-canaux et
qui forme des bandes ou septa péri-lobulaire assez épais, souvent inflammatoires, riches en

fibres de réticuline courtes (fibrose active).

D’autre part ils existent des bandes ou septa fibreux, généralement étroits, peu

inflammatoires et a fibres de réticuline longues et paralléles, qui morcélent les lobules.

- Un deuxiéme type de fibrose, appelé antérieurement post nécrotique a une
topographie différente. Il s’agit de larges bandes ou de placards plus ou moins étendus de
tissus fibreux, riches en fibres de réticuline.

- Autres types de fibrose: certaines scléroses trés abondantes sont nettement agencées
le long des axes hauts, soit principaux, soit terminaux . D’autres sont nettement systématisées
a partir des zones centrolobulaires et respectent les axes portes (cirrhose cardiaque).

Enfin on constate parfois quelle que soit 1’étiologie d’une cirrhose de tres larges territoires de
sclérose massive, qui ne comportent plus que de nombreux cholangioles et plus aucune trace

de lobule ou de nodule.

2-2-3-4- Signes d’évolutivités:

Ces signes sont les suivants:

- présence d’un infiltrat inflammatoire dans la sclérose avec fragmentation et nécrose
parcellaire du bord des nodules; .

- persistance d’altérations cytolytiques des hépatocytes (clarification, ballonisation,

nécrose acidophile, corps de Mallory etc...);
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- ]a capsule épaissie ou blanchétre.

2-2-2-5- L.a taille des nodules: Elle est inférieure 4 3 mm pour les cirrhoses

micronodulaires et comprise entre 3 et 5 mm pour les cirrhoses macronudulaires.
2-2-3- Aspects histologiques:

2-2-3-1- La morphologie de nodules: Les nodules peuvent étre de quatre
types qui sont parfois trés difficiles a réconnaitre:

-Type I: nodules généralement de petite taille qui n’ont plus de connexion directe avec
les espaces portes ou une veine centrolobulaire.

-Type II: volumineux nodules correspondant a des plages de parenchymes arrondies
ou polycycliques qui ont conservé une partie de leur connexion vasculaire, soit avec un axe
porte, soit avec une veine sus hépatique.

- Type III: nodules triadals & contours arrondis polycycliques ou méme anguleux,
constitués par des secteurs de parenchyme a I’intérieur desquels on retrouve plusieurs lobules
complets. '

- Type IV: nodules hyperplasiques, quasi adénomateux pouvant étre parfois constatés
dans n’importe quel type de cirrhose mais surtout dans les formes macronodulaires ou a

évolution prolongée.

2-2-3-2- Ta#‘lle et répartition des nodules: Certaines cirrhoses sont

constituées par un seul des trois premiers types de nodules: c’est généralement le cas de la
cirrhose micronodulaire qui comporte une majorité de micronodules de type 1. Ces cirrhoses
sont appelées réguliéres ou mono-lobulaires ou pseudo-lobulaires.

Les cirrhoses macronodulaires comportent une majorité de nodules de type II et plus rarement
des nodules de type IV, de|tailles trés variées, d’ou 1’appelation de cirrhose irréguliére ou
multilobulaire.
En fait, la plupart des cirrhoses comportent des nodules de deux ou trois types et il est prouvé

aussi bien en pathologie humaine qu’expérimentale que la taille des nodules peut varier au

.cours de I’évolution d’une méme cirrhose. Ceci explique qu’il est impossible, méme par
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- infiltrats inflammatoires intra lobulaires;
- sclérose intra nodulaire en bande ou diffuse:

5 -

- stéatose et cholestase.

2-3- ETIOLOGIES
Les causes principales des cirrhoses sont:
2-3-1- Les causes établies
- Alceol
-HEPATITES Virales,type B, D, C et probablement G.
- Maladies métaboliques
* Hémochromatose
* Maladie de WILSON
* Déficit en alfal antitrypsine
* Mucoviscidose
- * Glycogénoses
* Galoctosémie

* Tyrosinémie héréditaire

* Intolérance héréditaire au fructose
. * Maladie de RENDU-OSLER
’ * Maladie de BYLER
* Abétalipoproteinemie.
* Protoporphyrie
- Maladies biliaires
* Obstruction biliaire extrahépatique
* Obstruction biliaire intrahépatique
* Cirrhose biliaire primitive
* Cholangite sclérosante
- Obstruction des veines hépatiques
* Maladie veino-occlusive
* Syndrome de BUDD-CHIARI

* Insuffisance cardiaque et péricardite constrictive

- ‘b
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- Médicaments et toxiques
- Court circuit intestinal pour obesité
- Sarcoidose

- Syphilis

2-3-2- Causes non prouvées

- Auto-immunité (hépatite chronique active autb-immune)
- Mycotoxines

- Schistosomiase

- Mal nutrition

-.Obésité

- Diabéte

2-3-3- Causes inconnues

- Cirrhose cryptogénétique

- Cirrhose indienne de l'enfant

2-4- DIAGNOSTIC POSITIF DE LA CIRRHOSE
A 2-4-1- La clinique: La cirrhose peut rester totalement asymptomatique.
Les signes cliniques de la cirrhose indépendamment de son étiologie sont la conséquence:
- des modifications de la morphologie du foie
- de I'insuffisance hépatocellulaire
- et de l'hypertension portale ,
2-4-1-1- Modification morphologique du foie: I'hépatomégalie est le signe le plus

habituel. Elle est ferme sans avoir la dureté pierreuse d'un foie néoplasique. Elle est indolore.

. Elle peut étre globale ou prédominer sur un lobe . Elle est typiquement lisse, quoique chez un

sujet dont la paroi abdominale est mince, une cirrhose macronodulaire puisse en imposer pour

un foie métastatique. Son bord inférieur est le plus souvent tranchant.

2-4-1-.2- L'insuffisance hépatocellulaire.

2-4-1-2-1 L'ictére: Il est généralement de type rétentionnel, accompagné

"d'urines foncées et parfois de prurit.L'hyperbilirubinémie est.surtout de type direct. 11 peut
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traduire la survenue d'une pathologie intercurrente d'autant plus que le cirrhotique a une

incidence de lithiase vésiculaire accrue et que 1’'immunodépression est un terrain favorable
aux infections ictérigénes. Lorsque l'ictére apparait sans cause décelable, il est un élément de

mauvais pronostic; la survie & un an ne serait dans ce cas que de 26% .

2-4-1-2-2-Troubles vasculaires: Leur pathogénie n'est pas connue.Une |
hyperoestrogénie a été incriminée mais ceci n'a pas été confirmée.
| 2-4-1-2-2-1-1'angiome stellaire: Il siége dans le territoire de la veine cave
supérieure.ll s'agit d'une artériole cutanée qui se spiralise en montant vers I'épiderme et perd
peu a peu sa structure histologique d'artére.

Les angiomes stellaires évoluent de paire avec I'insuffisance hépatocellulaire.

2-4-1-2-2-2- Erythrose palmaire: Particuliérement nette au niveau de la loge

hypothénar, témoigne du développement d'anastomoses artério-veineuses.

2-4-1-2-3 Encéphalopathie hépatique: La pathogénie reste mal connue et ni la théorie
ammoniacale ni celle des faux neurotransmetteurs ne rendent compte de tous ces
caractéres.C'est une encéphalopathie métabolique qui associe, un asterixis, un foetor
hépaticus, des troubles de la conscience pouvant aller jusqu’au coma, une hypertonie
extrapyramidale et une hyperventilation .
Le plus souvent on retrouve a son origine un facteur déclenchant et elle n'est que rarement

directement en rapport avec l'insuffisance hépatocellulaire.

2-4-1-2-4--Complications endocriniennes: Les anomalies endocriniennes surviennent
probablement du fait d’une incapcité du foie a conjuguer ou a4 métaboliser les hormones en
raison de ’insuffisance hépatocellulaire ou du fait des schunts porto systémiques ou des

deux.

2-4-1-2-4-1- Féminisation: Elle se traduit par une gynécomastie et des

modifications de la pilosité. La féminisation est probablement diie & une augmentation de la
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conversion des androgénes en oestrogénes dans les trous périphériques, notamment la peau, le

tissu adipeux, le muscle et 1’os.

2-4-1-2-4-2- Hypogonadisme: Il se traduit chez I’homme par une atrophie
testiculaire, une diminution de la libido, une impuissance et une stérilité.
Chez la femme, une oligoménorhée, une aménorhée et une stérilité sont fréquentes. Les '

concentrations plasmatiques d’oestradiol et de progesterone sont diminuées.

2-4-1-2-4-3- Diabete: La prévalence du diabéte est augmentée en cas dﬁ’
cirrhose. Celui-ci se traduit par une hyperglycémie a jefin, une intolérance au glucose, une
glycosurie habituellement moderée, une hyper insulinémie et une résistance périphérique a

I’insuline.

2-4-1-2-4-4- Hypoglycémie: Une hypoglycémie peut étre observée en cas de

cirrthose grave avec insuffisance hépatocellulaire marquée.

2-4-1-2-5- Complications hématologiques:

2-4-1-2-5-1- I.’anémie: I.’anémie est extrémement fréquente dans la cirrhose
décompensée. Sa physiopathologie est souvent complexe: une diminution de la production
médullaire et une augmentation de la destruction périphérique sont souvent évoquées.

L’anémie est souvent associée a une thrombopénie et a une leucopénie.

2-4-1-2-5-2- Troubles de la coagulation: La coagulation peut étre alterée du

fait d’une diminution de I’activité des facteurs de coagulation synthétisés par le foie, d’une
fibrinolyse, d’une coagulation intravasculaire disséminée ou d’une thrombopénie.
Lorsqu’ils sont plus importants, ils peuvent étre responsables d’échymoses spontanées,

d’hémorragies gingivales, d’épistaxis ou de purpura.
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2-4-1-2-6- Complications pulmonaires

2-4-1-2-6-1- Dyspnée: La dyspnée est rare au cours de la cirrhose, sauf quand

il existe une ascite ou un épanchement pleural.

2-4-1-2-6-2- Hypertension artérielle pulmonaire: Une hypertension artérielle |
pulmonaire est observée chez environ 1% des malades cirthotiques. Elle est probablement

plus fréquente apres anastomose portocave.

2-4-1-2-7- Complications cardiagues: Environ 30 4 60% des malades cirrhotiques
développent un état circulatoire hyperdynamique caractérisé par une augmentation du débit
cardiaque et une diminution de la résistance vasculaire périphérique. L’hypertension artérielle

est rare au coutrs de la cirrhose.

2-4-1-2-8- Hypocratisme digital et ongles blancs: Les ongles blancs se traduisent par
une opacité blanchétre du lit des ongles qui remplace la couleur rose normale.

L’hypocratisme digital est fréquent et est 1ié¢ a la désaturation du sang artériel en oxygéne.

2-4-1-3- Hypertension portale

“En déhors des épisodes hémorragiques elle a trois conséquences.

2-4-1-3-1- L’ascite: Elle est généralement de diagnostic facile devant un abdomen

volumineux & ombilic déplissé. Au début, le signe le plus fidele est la constatation & la
percussion d’une matite déclive a concavité supérieure, des épanchements de I’ordre de 1,500
1, peuvent étreA ainsi diagnostiqués. Au moindre doute, une ponction exploratrice sera
pratiquée. L’ascite peut s’accompagner d’oedéme de membres inférieurs, déclives, blancs,
mous et prénant le godet.

Un hydrothorax presque toujours droit s’associe a 1’ascite chez environ 10% des cirrhotiques.
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2-4-1-3-2- La circulation veineuse collatérale (CVC): I.’augmentation de la différence

de pression dans les territoires porte et cave a pour conséquence le développement

d’anastomoses porto caves.
Celles -ci sont de quatre types

- La circulation collatérale de type inférieur se fait par ’intermédiaire de la veine
mésentérique inférieure vers les veines hémorroidales et la veine cave inférieure.

- La circulation collatérale de type supérieur se fait par I’intermédiaire de la veine
coronaire stomachique ou de la veine cardiotubérositaire postérieure vers le réseau veineux
du cardia et de I’oesophage puis vers les veines azygos et en fin la veine cave supérieure. Le
réseau veineux dilaté du cardia et de 1’oesophage est a 1’origine des varices oesophagiennes et
cardio tubérositaires.

- La circulation collatérale de type postérieur se fait par I’intermédiaire de la veine
cardiotubérositaire et postérieure vers la veine splénique, la veine surrenale gauche puis la
veine rénale gauche et enfin vers la veine cave inférieure (anastomose gastrophréno spléno
surrénalo-réno cave).

- La circulation collatérale de type antérieur se fait par les veines du ligament
falciforme vers les veines de la paroi abdominale. Un aspect particulier de la circulation
collatérale de type antérieur est représenté par le syndrome de Cruveilhier-Baumgarten. Ce
type de circulation collatérale abdominale est d’autant plus visible que la paroi est plus mince
et plus tendue par [’ascite. .

2-4-1-3-3- 1a sp_lénomégalie: Elle complete le tableau clinique de I’hypertension
portale quoique sa taille ne soit pas etroitement liée a la valeur de la pression portale. Souvent

elle se cbmplique d’une diminution d’une des lignes de cellules sanguines circulantes.

2-4-2- BIOLOGIE:

2-4-2-1- Tests hépatiques:
La bilirubine, les aminotransférases, les phosphatases alcalines et les gamma
glutamyltranspeptidases sont normales ou augmentées. L’€lévation polyclonale des

immunoglobulines est trés fréquente. La prothrombine (et autres facteurs de coagulations) et
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I’albumine sérique sont normales ou diminuées, selon le degré d’insuffisance

hépatocellulaire.

2-4-2-2- Examens hématologiques:
Il existe souvent une anémie moderée. En cas d’insuffisance hépato cellulaire grave, I’anémie
peut étre plus sevére , en rapport généralement avec une acanthocytose. Du fait de |
Ihypersplénisme il peut exister une neutropénie et une thrombopénie, généralement

moderées, mais parfois trés marquées.

2-4-3- IMAGERIE:

Une échographie doit étre systématiquement effectuée si I’on suspecte le diagnostic de
cirrhose. Le volume du foie est normal, diminué ou augmenté. Les contours de 1’organe
peuvent étre normaux ou déformés.L’échogénicité du foie est normale ou augmentée.
L’échographie met €également en évidence des signes en rapport avec une hypertension
portale par bloc intrahépatique:

- Veine porte perméable avec un diamétre augmente¢;

- veines mésentérique et splénique dilatées;

- splénomégalie;

- circulations collatérales porto-cave;

- ascite.

L’échographie visualise aussi des anomalies vésiculaires: en cas d’ascite la paroi vésiculaire
est souvent épaissie; la lithiase vésiculaire est environ deux fois plus fréquente chez les
cirrhotiques que dans la population non cirrhotique du méme age.

Le scanner fournit des renseignements voisins de ceux fournis par 1’échographie.

La scintigraphie n’est pas un examen indispensable.

2-4-4- ENDOSCOPIE:

L’endoscopie oesogastroduodenale permet d’étudier des signes en rapport avec

I’hypertension portale.
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2-4-4-1- Les varices oesophagiennes (VQ):

Chez les malades cirthotiques, les varices oesophagiennes sont découvertes chez un peu plus
de la moitié des patients (38).
La présence des VO est un signe assez spécifique de I’hypertension portale. La taille et la

couleur rouge appréciées par 1’endoscopie constituent un important facteur prédictif

d’hémorragie digestive.

2-4-4-2- 1.a gastropathie congestive (GC) ou mosajque :

Elle est décrite comme un aspect de multiples petites zones érythémateuses polyédriques de
la muqueuse gastrique cernées par des fins liserés jaunatres. Cette 1ésion & 1’aspect en peau de

serpent et peut étre associée a des macules brunes. Elle est classée en deux stades:

Stade I: Mosaique simple

Stade IT: Mosaique + macules brunes.

2-4-4-3- Les ectasies vaséulaires antrales (EVA):

Leur fréquence au cours de la cirrhose serait de 3 - 5% (9, 12,19, 42, 66). Typiquement les
EVA se présentent sous forme de bandes antrales parallé¢les convergeant vers le pylore avec
aspect de “I’estomac en pastéque”.

2-4-4-4- 1.es érosions gastroduodenales:
Ce sont des pertes de substances rondes, superficielles de 2 4 6 mm de diamétre. Francaville
rapporte une prévalence de 35% dans une population de 273 cirrhotiques contre 5% dans une
population de 1142 patients non cirrhotiques. Les €rosions gastroduodenales sont d’autant

plus fréquentes que I’insuffisance hépatocellulaire est sévére (9).

2-4-4-5- Les ulcéres gastroduodenaux:

Sa fréquence au cours de la cirrhose serait de 25%.

2-4-4-6- L.aparoscopie:
La laparoscopie permet de constater les anomalies suivantes: le volume du foie est normal,

diminué ou augmenté, la surface de }?.6fgane est claire et irréguliére, parsemée de nodules, la
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rate peut €tre normale ou augmentée de volume, il existe des dilatations des veines du

ligament rond et de péritoine témoignant de l’hypertension portale.

2-4-5- BIOPSIE HEPATIQUE:

La biopsie hépatique est 1’examen indispensable pour le diagnostic de certitude. Elle est faite
soit au cours de la laparoscopie soit par ponction biopsie hépatique transcutanée a 1’aiguille.
Le fragment rétiré est généralement morcelé, cet aspect macroscopique est deja évocateur.
L’examen histologique permet habituellement la reconnaissance des 1ésions caractéristiques
de la cirrhose: nodules de régénération et fibrose. Cependant le diagnostic histologique peut
se heurter a certaines difficultés; il arrive que le fragment retiré soit de trop petite taille et ne
contenant pas de nodules pour permettre une conclusion raisonnable. Enfin en cas de cirthose

macronodulaire, le fragment retiré peut étre apparement normal.

2-4-6- EVOLUTION ET PRONOSTIC DE LA CIRRHOSE:

L’évolution de la maladie est variable, dépendant en partie de 1’étiologie. La cirrhose peut
étre bien tolorée penddnt de nombreuses années. Les complications sont la conséquence de
I’hypertension portale, et/ou de I’insuffisance hépatocellulaire et/ou du développement d’un
carcinome hépatocellulaire. Les complications principales sont; 1’hémorragie digestive,
I’ascite, l’ictére, 1’encéphalopathie, les infections bactériennes et le carcinome
hépatocellulaire. Certaines complications peuvent étre associées: ictére et ascite (syndrome
ictéro-ascitique); hémorragie digestive, suivie d’une encéphalopathie; hémorragie digestive
suivie d’une ascite.

La sévérité et par conséquent le pronostic de la cirrhose est évaluée grace a la classification

de-Child-Pugh.
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Tableau I: Classification de Child-Pugh:

Valeurs Nombres de Points
1 2 3
Albumine (g/1) >35 28-35 <28
TP (%) >54 44-54 <44
.| Bilirubine totale (umol/l) _| <30 130-50 >50
Encéphalopathie 0 Astérixis Confusion ou coma
Ascite | 0 Lame Abondant
Total

Child A: Scorede 546

Child B: Score de 749

Child C: Score de 104 15

Globalement, les malades classés A sont dits en bonne condition et ne présentent
généralement pas de décompensation, les malades classés B présentent souvent une
décompensation (ascite, ictére, encéphalopathie, hémorragie digestive), les malades classés C
présentent une cirrhose sévere.

Le Score a ses limites et peut varier de fagon rapide.
2-4-7- TRAITEMENT:

2-4-7-1- Traitement de la cirrhose:
La cirrhose est un processus irréversible. Le régime alimentaire doit étre normal, mais il faut
prescrire un régime désodé s’il ya une ascite, réduire les protides s’il ya crainte
d’encéphalopathie, réduire les lipides en cas d’intolérance. Le sevrage alcoolique doit étre
coxhplet et definitif. Il faut proscrire les neuroleptiques, les anticoagulants et si possible tout-

médicament dont I’hépatotoxicité a été établie.
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La transplantation est indiquée lorsque toutes les ressources thérapeutiques sont épuisées avec

un score Child-Pugh de 12 ou 13.

2-4-7-2- Traitement des complications:

2-4-7-2-1- Hémorragies digestives:
2-4-7-2-1-1- Traitement de saignement actif:

- Réanimation;
- Traitement pharmacologique;

* vasopresine et derivés;

* somatostatine;
- Tamponnement oesophagien: sonde de Blackemore et de Lington;
- Traitement endoscopique;

* Sclérose des varices;

* Ligature €élastique des varices;

* Colle biologique (Histioacryl ®);

* Shunt intra hépatique (TIPS);
- Chirurgie.

2-4-7-2-1-2- Prévention des hémorragies:

- Prophylaxie secondaire: s’applique a tout malade ayant eu une hémorragie digestive
_ par rupture de VO.

Les méthodes utilisées sont: Les Bétabloquants, la sclérose, la ligature élastique, le TIPS et
la chirurgie de moins en moins.

- Prophylaxie primaire: prévient I’hémorragie digestive des VO de stade II et III chez
un cirrhotique. Les méthodes utilisées sont: les Bétabloquants, la sclérose et ligature élastique
des VO.

- La prophylaxie pré primaire est en cours d’évaluation. Elle a pour but d’empécher

- Papparition des VO ou la progression des VO stade I et utilise les Bétabloquants.
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2-4-7-2-2-1’ascite:

- répos, position allongée.

- Régime désodé.
- Diuretiques: le spi_ronolactone (Aldactone ®), le Triamtéréne (Teriam ®),
I’amiloride (Modamine ®), le Furosemide (Lasilix ®), et I’acide éthacrynique (Edécrine ®).

- Paracentése avec ou pas perfusion d’albumine en cas d’échec par traitement

diuretique.
- Shunt intra hépatique (TIPS).
- Valve de Le Veen.

2-4-7-2-3- L’encéphalopathie: Réchercher et traiter un facteur déclenchant.

Ailleurs aucun traitement spécifique.

2-4-7-3- Carcinome hépatocellulaire:

- Hépatectomie partielle;

- alcoolisation de nodules tumoraux;

- traitemenst palliatifs: chimioembolisation lipiodolée (CEL), traitements hormonaux,
vitamine K1.

L’effet des deux dernieres méthodes sur la survie est en cours d’évaluation.
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3- METHODOLOGIE

3-1- TYPE DE L’ETUDE:

Notre étude est prospective. Elle s’est déroulée de Février 1993 a Juin 1995 dans les services

de Gastroenterologie et de Médecine Interne des Hopitaux Nationaux de Gabriel Touré et du -

Point G.

3-2- LES MALADES:

Les malades des deux sexes ont été récrutés et provénaient éssentiellement des hépitaux de
Bamako et quelques fois des autres formations sanitaires du District de Bamako et de
I’intérieur du pays.

Les malades ont été répartis en trois groupes:

Groupe I: Dans ce groupe ont été retenus les malades dont la cirrhose a été évoquée a
la laparoscopie et confirmée par 1’examen histologique de la biopsie sous laparoscopie.
Les malades ayant des micro ou des macro nodules hépatiques & la laparoscopie et dont
I’histologie n’a pas la preuve de la cirrhose ont été exclus de I’étude.
Ce groupe était considéré comme celui des cas d’étude.

Groupe II: Dans ce groupe ont €té récrutés des patients ayant une hépatopathie
chronique non cirrhotique: tumeur maligne du foie, hépatite chronique.

Les critéres d’inclusion ont été:

- En faveur d’une tumeur maligne du foie [’hépatomégalie
douloureuse, dure, 4 bord inférieur mousse avec/ ou sans nodules déformant la surface et
souffle, la présence d’un ou de plusieurs nodules hépatiques a 1’échographie et/ou a la
laparoscopie, le taux d’alpha foeto-protéine élévé et/ou I’histologie d’une biopsie dirigée par
la laparoscopie.

- En faveur d’une hépatite chronique, ’aspect histologique d’hépatite
sur le foie ne présentant pas a la laparoscopie et a 1’échographie des nodules évocateurs de

cirrhose et/ou de carcinome hépatocellulaire.
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Groupe III: 11 sagissait de malades vus en endoscopie ne présentant aucun signe

clinique d’hépatopathie et dont le motif d’endoscopie n’était pas une recherche
d’hypertension portale.

Les groupes II et III étaient considérés comme témoins,

Le groupe III servait uniquement le groupe contrdle pour I’étude endoscopique. Tandis que le

groupe II était comparé au groupe I sur le plan clinique et paraclinique.

3-3- METHODE:
Tous les malades ont eu une endoscopie digestive haute compléte avec un fibroscope
Olympus GIF type XP20 ou XQ10.
Tous les malades ont €té soigneusement examinés cliniquement. Les données sont colligées
sur une fiche d’enquéte (voir annexe).
Les examens complementaires ont concerné les malades des groupes I et IT et comportaient:

- Le dosage des amino-transférases;

- le dosage des phosphatases alcalines;

- le dosage de la bilirubine totale et conjuguée;

- la recherche de 1’antigéne HBs;

- le dosage du taux de prothrombine;

- - ’échographie abdominale;

- la laparoscopie :

. Source de lumicre froide, Olympus CLE-4U cold ligth supply-Automatic.

. Un laparoscope Menghini (Storz) avec flou oblique Olympus stérilisé au
vapeur de Formol avec biopsie dirigée pour examen anatomo-pathologique. Les biopsies ont
été fixées ‘dans du formol & 10% et adressées aux laboratoires de Pharo (Marseille) et a
’Institut national de recherche en santé publique (INRSP) de Bamako ( Mali).

Les données sont colligées sur une fiche d’enquéte puis saisies, analysées avec les Logiciel
Epi-Info5.0. Le test statistique utilisé était le test de Chi2 par le calcul manuel dans les

tableaux (2x2,2x n). Le test est significatif pour une probabilifé p<0,05.
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4- RESULTATS

Nous avons colligé de Février 1993 a Juin 1995

- 100 patients ayant une cirrhose histologiquement confirmée, classés dans le groupe I ;

- 50 patients porteurs d'hépatopathie chronique non cirrhotique (HNC): groupe II constitué de
~40 carcinomes hépatocellulaire et 10 hépatites chroniques;

- 200 malades vus en endoscopie, sans signes cliniques d'hépatopathies: groupe III.

4-1- Age
Tableau II: Répartion selon I'dge
Age GROUPEI GROUPE II GROUPE 111 Significations
Effectif | Poweensse | Effectif | Powcenags | Effectif | Powcenage
0-10 ans 1 1 -0 0 0 0 p=0,28 NS
11-21 ans 5 5 8 16 15 7.5 p=0,05 NS
22-32 ans 19 19 10 20 35 17,5 | p=0,89 NS
33-43 ans 20 20 12 24 46 23 p=0,80 NS
44-54 ans 30 30 8 16 54 27 p=0,17 NS
55-65 ans 17 17 5 10 30 15 p=0,52 NS
66-76 ans 6 6 5 10 | 11 55 | p=0,06 NS
1| 77-87ans 2 2 | 2 4 9 | 45 p=0,5NS
Total 100 100 50 100 200 100

Aucune différence d'dge n'a été constatée entre les trois groupes

4-2- Sexe

Tableau [II: Répartition en fonction du sexe

Sexe GROUPE I - GROUPE IT - GROUPEIII Significations

Eﬂ'ectif Pourcentage Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage

Masculin 71 71 36 72 122 122 p=0,13 NS
Féminin 29 29 14 28 78 78 p=0,13 NS
Total 100 100 50 100 200 200

Dans les trois groupes le sexe masculin a été plus représenté mais sans différence
statistiquement significative entre eux et pour le méme sexe.
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4-3- Ethnie:

Tableau IV: Répartition en fonction de l'ethnie

Ethnie GROUPE1 GROUPE II GROUPE 111 Significations
Effectif | Powcenmsee | Effectif | Powcensse | Effectif | Poucenage
Bambara 33 33 18 36 70 35 p=0,91 NS
Bozo 1 1 1 2 2 1 p=0,82 NS
| Dafing T 1 70 1 7] 0o | o 0 0 p=0,28 NS
Diawando | 1 1 2 2 1 p=0,82 NS
Dogo 1 1 2 4 6 3 p=0,46 NS
Kassongué 1 1 1 2 4 2 p=0,80 NS
Kissi 1 1 0 0 1 0,5 p=0,73 NS
Malinké 11 11 7 14 28 14 p=0,75 NS
Maure 2 2 2 4 4 2 p=0,68 NS
Peulh 19 19 8 16 40 20 p=0,81 NS
Sarakolé 20 | 20 5 10 33 16,5 | p=0,29 NS
Senoufo 2 2 2 4 4 2 p=0,68 NS
|| Sonrat 7 7 | 3 6 | 6 3 | p=0,25NS
Total 100 100 50 100 200 100

La répartition en fonction de l'ethnie n'a pas été statistiquement significative.
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4-4- Profession:
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Tableau V: Répartition en fonction de la profession

Profession GROUPE]1 GROUPE I GROUPE III Significations
Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage
Artiste 1 1 1 2 2 1 p=0,82 NS
Berger 3 3 5 | 10 6 3 p=0,06 NS
Chauffeur 2 2 3 6 5 2.5 p=0,34 NS
Commergant 13 13 5 10 30 15 p=0,63 NS
Cultivateur 27 27 15 30 50 25 p=0,75 NS
Eléves et 2 2 2 4 17 8,5 p=0,06 NS
Etudiants
Ouvrier 11 11 6 12 18 9 p=0,75 NS
Fonctionnaire 8 8 5 10 18 9 p=0,91 NS
Imam 2 2 1 2 2 1 p=0,73 NS
ménagére 28 28 7 14 48 24 p=0,16 NS
Sans profession 3 3 0 0 4 2 p=0,46 NS
Total 100 | 100 50 7| 100 | 200 | 100

La profession n'a pas été statistiquement significative.
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4-5- Sémiologie
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Tableau VI: Signes cliniques rencontrés dans les groupes I et II

Sémiologie GROUPEI GROUPE II Significations
Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
Ascite 57 57 21 42 p=0,08 NS
Hématémése 17 17 0 0 p=0,004 S
Amaigrissement 5 | 5 12 4 p=0,001 S
Hépatomégalie 53 53 40 80 p=0,001 S
Splénomégalie 48 " 48 10 20 p=0,0009 S
Ictére 12 12 13 26 p=0,03 S
CvC 50 50 15 30 p=0,01 S
OMI 18 18 18 36 p=0,01 8
Vomissements 0 -0 1 2 p=0,33 NS
Epigastralgies 2 2 1 2 p=INS
Ballonnement + douleur 4 - 4 2 4 p=1 NS
abdominale _
Epigastralgies + 0 0 4 8 p=0,01S
régurgitation e
Total 266* 135%

* Plusieurs signes cliniques sont associés.

L'ascite, 'nématémese, la splénomégalie, les CVC ont été plus prédominantes au cours de la
cirrhose. Tandis que 1'hépatomégalie, l'ictére et les oedemes de membres inférieurs (OMI) ont

été plus rencontrés dans le groupe II.
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4-6- Associations cliniques:

Tableau VII: Associations signes cliniques d'hépatopathie

Signes cliniques associés GROUPE I GROUPE II Significations
Effectif | Pourcentage | Effectjf | Pourcentage
Hépatosplénomégalie 35 35 10 20 | p=0,08NS
' Hépato+CVC I 10 20 | p=0,17NS
Hépato+Ascite 38 38 15 30 p=0,43 NS
Splénot+Ascite 40 B 40 6 12 | p=0,003 S
Spléno+CVC 21 21 5 10 p=0,14 NS
Ascite+CVC 39 39 11 22 p=0,15 NS
Hépato+Spléno+Ascite 24 24 5 10 p=0,06 NS
Ascite +CVC+Spléno 32 32 6 12 p=0,01 S
Ascite+Ictére 10 10 4 8 p=0,77 NS
Hépato+ctére 2 2 12 24 p=10*S
Hépato+Amaigrissement 5 5 11 22 p=0,003 S
Hépato+Ascite+CVC 26 26 4 8 p=0,01S

Les associations: splénomégalietascite, ascite+circulation veineuse collatérale+splénomégalie
et hépatomégalietascitetcirculation veineuse collatérale ont été plus fréquentes au cours de la
cithose (p=0,003; p=0,01), tandis que l'hépatomégalic + ictére et hépatomégalie +
amaigrissement ont été fréquemment observées au cours des hépatopathies non cirrhotiques
(HNC) (p=10"; p=0,003). .
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4-7- Résultats de I'échographie:
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.-Tablegu VIII: Résultats de I'échographie au cours des maladies hépatiques

Diagnostic échographique GROUPE1 GROUPE II Significations
Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage

Cirrhose 55 59,13 4 8,51 p=1078

|| Cirrhose ou CPF 8 8,60 8 17,02 p=0,23 NS
CPF 13 14 24 51,07 |p=10°8
Hépato Spléno non spécifique 10 10,75 11 23,40 p=0,08 NS
Foie secondaire 1 1,07 0 0 p=1NS
Echo normale 6 6,45 0 0 p=0,18 NS
Total 93 100 47 100

L'échographie a été réalisée chez 93 patients du groupe I et 47 patients du groupe I1.
Seul l'aspect échographique de cirrthose a été discriminant (p=10").
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4-8- Résultats des examens biologiques au cours des maladies hépatiques:

Tableau IX: Biologie des maladies hépatiques

Paramétres GROUPE1 GROUPE II Significations
biologiques
Nombre Anomalie Nombre Anomalie
d'examen d'examen
effectué effectué
Transaminases (UI) 90 65 48 21 p=0,001 S
(72,22%) (43’7|5%)
Bilirubine (mmol/l) 75 15 21 11 |p=0,007S
i)
20%) (52,3!8 %)
AgHBs 92 66 38 8 p=10°S
(71,73%) (21,05%)
TP (%) 100 84 50 11:1 p=10"8
i
(84%) (28%)
Phosphatases alcalines 70 46 24 11: p=0,13 NS
(UI) (65,71%) (45,83%)
Alpha foetoprotéine 67 15 37 28 | p=10°s
(22,28%) (75,67%)

Les taux élevés des transaminases sériques, la positivité de I'antigene HBs, la balsse du taux de
prothrombine ont été surtout rémarques au cours de la cirrhose (p=0, 001; s p=10"; p=107).
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4-9- Endoscopie

Tableau X: Ftude des signes endoscopiques dans les trois groupes
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GROUPEI

Endoscopie GROUPEII GROUPE III Significations
Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage | Effoctif | Pourcentage

VO 86 86 6 12 0 0 p=10*8

Gastrite* 42 42 18 36 70 35 p=0,48 NS

Ulceére duodenal 10 10 3 6 8 4 p=0,08 NS

Ulcére gastrique 14 14 5 10 25 12,5 p=0,34 NS

Gastropathie 15 15 0 0 0 0 p=10%$

congestive -

EVA 2 2 0 0 0 0 p=0,98 NS

Duodenite* 5 5 3 6 12 6 p=0,93 NS

Mycoses 0 0 0 0 5 2,5 p=0,14 NS

oesophagiennes

Ulcere 0 0 0 0 1 0,5 p=0,68 NS

oesophagien

VCT 4 4 0 - 0 0 0 p=0,006 S

Total 178* 35* 121*

* Plusieurs signes endoscopiques sont associés.
Les VO, la GC et les VCT ont été presque exclusivement rémarquées au cours de la cirrhose

(p=10"%; p=0,006).
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4-10- Clinigue et endoscopie:

Tableau XI: Association entre un signe clinique et un signe endoscopique au cours des

hépatopathies:

Clinique + GROUPE I GROUPEII Significations
endoscopie

Effectif | Poucentsge |  Effectif | Pourcentage

Hépato* varices* 47 @ 2 4 |pr0°s |
Spléno+ varices* 45 45 1 2 |p=10%s |
Ascite+ varices* 52 52 1 2 p=10"S
CVC+varices* 43 43 2 4 p=10"°8
Hépato+GC 7 7 0 0 p=0,13 NS
Spléno+GC 8 8 0 0 p=0,09 NS
Ascite+GC 7 7 0 0 p=0,13 NS
CVC+GC 5 5 0 0 p=0,26 NS

Varices* = VO+VCT

L'association des varices* a d'autes signes cliniques comme I'hépatomégalie, la splénomégalie,
l'ascite et les circulations veineuses collatérales a été statistiquement significative en faveur de la

cirrhose: ‘(p=10'5;“p=10'§; p=10'_7).
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4-11- Clinique et Biologie:

Tableau XII: Association entre un signe clinique et un signe biologique au cours des

- hépatopathies:

Clinique + Biologie GROUPEI GROUPEII Significations
Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage |

Hépato+TP<70% 45 45 8 16 p=102S

1| Spléno+TP<70% 43 43 2 4 p=10° S
Ascite+TP<70% 48 48 3 6 p=10°S
CVC+TP<70% 45 45 4 8 p=10"s
Hépato+AgHBs P 38 41,30 6 15,78 p=10-28
Spléno+AgHBs p 36 39,13 1 2,63 p=10"*$
Ascite+tAgHBs p 41 44,56 0 0 p=10"$
CVC+AgHBs p 32 34,78 1 2,63 p=10S$
Hépato+transa _- 24 26,66 8 16,66 | p=0,26 NS
Spléno+transa 16 17,77 5 10,41 p=0,36 NS
Ascite+transa /" 28 31,31 9 18,75 | p=0,17NS
CVC+transa 14 15,55 4 8,33 p=,0,35 NS

AgHBS p = Présence d'antigéne HBs.
Transa /* = transaminase élevée. :
La baisse du TP et la présence d'antigéne HBs associées aux signes cliniques de cirrhose avaient
été statistiquement significatives en faveur de la cirrhose. '




32

4-12- Associations cliniques et endoscopie;

Tableau XTII: Combinaison entre associations de si

cours des hépatopathies.

gnes cliniques et un signe endoscopique au

Signes cliniques associés + signe GROUPE [ GROUPE II Significations -
endoscopique
Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage

Hépato+spléno+varices* 32 1 321 2 4 p=10>S
Hépato+CVC-+varices* 28 28 1 2 p=10°8
Hépato+ascite+varices* 35 35 1 2 p=10"S
Spléno-+ascite+varices* 37 37 1 2 p=10" S
Ascite+CVCHvarices* 36 36 2 4 p=10*S
Hépato+ spléno+ ascite+varices* 22 22 0 0 p=10>$
Spléno+ascitet+CVC+varices* 29 29 0 0 p=10"$
Hépato+ascite+CVC+varices* 23 23 1 2 p=10-2S
Hépato+spléno+GC 6 6 0 0 p=0,18 NS
Hépato+CVC+GC 2 2 0 0 p=0,80 NS
Hépato+ascite+GC 8 8 0 0 p=0,09 NS
Spléno-+ascite+GC 9 9 0 0 p=0,06 NS
Ascite+CVC+GC 4 4 0 0 p=0,037 NS
Hépatot+spléno-+tascitet+GC 3 3 0 0 p=0,53 NS
Ascite+CV C+spléno+GC 5 5 0 0 p=0,26 NS

|| Hépato+ascite+CVC+GC 4 4 0 0 p=0,37 NS

Toutes les combinaisons de signes cliniques associées aux varices* avaient été statistiquement
significatives en faveur de la mrrhose
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4-13- Associations de signes cliniques et biologie:
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Tableau XIV: Association entre les signes cliniques associés et un signe biologique au cours des

hépatppathies:
Signes cliniques associés + biologie GROUPE 1 GROUPE II Significations
Effectif | Pourcentage Effectif Pourcentage
Hépato+spléno+AgHBs p 25 27,17 4 10,52 p=0,06 NS
Hépato+CVC+AgHBs p 23 25 2 5,26 p=0,01 S
Hépato+ascite+tAgHBs p 26 28,26 3 7,89 p=0,02 S
Spléno+ascitetAgHBs p 31 33,69 1 2,63 p=10-3S
Spléno+CVC+AgHBs p 10 | 1086 1 2,63 p=0,23 NS
AscitetCVC+AgHBs p 19 31,52 1 2,63 p=0,02 S
Hépato+spléno-tascite+tAgHBs p 18 19,56 1 2,63 p=0,02 S
Ascite+CVC+spléno+AgHBs p 22 23,91 2 5,26 p=0,02 S
Hépato+ascite+tCVC+AgHBS p 17 18,47 1 2,63 p=0,03 S
Heépato+spléno+TP<70% 31 31 6 12 p=0,01S
Hépato+CVC+TP<70% 28 28 5 10 p=0,02 S
Hépato-+ascite+TP<70% 33 .| .33 2 4 p=10S$
Spléno-+ascite+TP<70% 36 36 1 2 p=10"8
Spléno+CVC+TP<70% 18 18 1 2 p=0,01 8
Hépato+spléno%ascite+TP<70% 22 22 2 4 p=10-23S
Ascite+CVC-+spléno+TP<70% - 28 28 1 2 p=108
Hépato+ascite+tCVC+TP<70% 24 24 2 4 p=10-2S
Ascite+CVC+TP<70% 33 33 1 2 p=10"$

De toutes les associations, seules I'hépatomégalie + splénomégalic + antigéne HBs p et
splénomégalie + circulation veineuse collatérale + antigéne HBs p n'étaient pas statistiquement
significatives de la cirrhose: (p=0,06; p=0,23). ‘ '
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4-14- Clinique et associations biologiques:
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Tablean XV: Combinaison entre un signe clinique et les signes biclogiques associés:

Clinique + associations biologiques GROUPEI GROUPE I Significations
Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage
Hépato+transa+tAgHBs p + TP<70% 14 15,55 3 7,89 p=0,16 NS
Spléno+transa+AgHBs p + TP<70% 10 11,11 1 2,63 p=0,23 NS
Ascitet+transat+tAgHBs p +TP<70% 15 16,66 2 5,26 - | p=0,08 NS
CVC+transaAgHBs p + TP<70% 16 17,77 3 7,89 p=0,06 NS

Les signes cliniques associés aux combinaisons de signes biologiques n'étaient pas
statistiquement significatifs de la cirthose, mais prédominants au cours de cette affection.
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4-15- Clinique, endoscopie, biologie.

Tableau XVI: Associations entre un signe clini

biologique au cours des hépatopathies:

que, un signe endoscopique et un signe

Clinique endoscopie et biologie

GROUPE I GROUPE II Significations -
Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage

Hépato+varices* + AgHBs p 35 38,04 1 2,63 p=102$§
Spléno+varices* + AgHBs p 35 38,04 1 2,63 |p=103Ss
Ascitet+varicves* AgHBs p 39 42,39 1 2,63 | p=10*S
CVC+varices* AgHBs p 28 30,43 2 5,26 p=10-2S
Heépato+GC+AgHBs p 5 5,43 0 0 =0,33 NS
Spléno+GC+AgHBs p 6 6,52 0 0 p=0,24 NS
AscitetGC+AgHBs p 6 6,52 0 0 p=0,24 NS
CVC+GC+AgHBs p 4 4,34 0 0 p=0,45 NS
Hépato+varices* + TP<70% 41 41 2 4 p=10-5 8
Spléno+varices* + TP<70% 41 41 1 2 p=10"°S
Ascitetvarices* + TP<70% 53 53 1 2 p=10"8
CVC+varices* + TP<70% 40 | 40 1 2 p=10"°S
Hépato+GC+TP<70% 5 5 0 0 p=0,26 NS
Spléno+GC+TP<70% 7 7 0 0 p=0,13 NS
Ascite+GC+TP<70% 6 6 0 0 p=0,18 NS
CVC+GC+TP<70% 3 3 0 0 p=0,53 N'S

L'association ascite + varices* + TP<70% a été statistiquement trés significative de la cirrthose

(=107).
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4-16- Associations clinigues, endoscopie et biologie

Tableau XVII: Combinaison entre les associations de si
et un signe biologique au cours des hépatopathies:

gnes cliniques et un signe endoscopique

Egnes cliniques associés + signe

GROUPET

GROUPE II Significations
endoscopique + signe biologique
Effectif | Pourcentage Effectif Pourcentage

Hépato+spléno+AgHBs p + varices * 23 25 1 2,63 p=10-2S
Hépato+CVC+AgHBs p + varices* 22 23,91 2 5,26 p=0,028S
Hépato+ascite+AgHBs p+varices* 25 27,17 1 2,63 p=10*S
Spléno+ascite+AgHBs p +varices* 31 33,69 1 2,63 p=1078
Ascite+CVC-+AgHBs p+varices* 28 30,43 1 2,63 p=10-2S
Hépato+spléno+ascite+AgHBs p+varices* 17 18,47 0 0 p=0,018
Ascite+CVC+spléno+AgHBs p+varices* 20 21,73 0 0 p=10-*S
Hépato+ascite +CVC+AgHBs p+varices* 16 17,39 1 2,63 p=0,04 S
Spléno+CVC-+AgHBs p-+varices* 8 8,69 1 2,63 p=0,39 NS
Hépato+varices* +TP<70% 29 29 1 2 p=10'3 S
Hépato+CVC+varices* + TP<70% 26 26 2 4 p=10-28
Hépato+ascite+varices* + TP<70% 31 . 31 .1 2 p=10>s
Spléno-+ascite-+varices* +TP<70% 34 34 1 2 p=10"$
Spléno+CVC-+varices+TP<70% 15 15 2 4 p=0,08 NS
Hépato+splénotascite+varices* +TP<70% 21 21 0 0 p=10-28
Ascite+CVC+Spléno+varices* +TP<70% 32 32 0 0 p=10"s
Hépato+ascite+CVCr+varices* +TP<70% 31 31 1 2 p=10"8
Hépato+spléno+varices* +TP<70 21 21 1 2 p=10-28

De toutes les associations, seules la splénomégalie + circulation veineuse collatérale + présence
d'antigéne HBs + varices* et splénomégalie + circulation veineuse collatérale + varices * +
TP<70% n'étaient pas statistiquement significatives de la cirrhose.(p=0,39; p=0,08)
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4-17- Cliniques, échographie. endosc
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ie et biologie

Tableau XVIII: Association entre un signe clinique, un signe endoscopique, un signe biologique

et le diagnostic échographique de cirrhose:

Clinique + diagnostic écho+ endoscopie GROUPE1] GROUPE I Significations
+TP<70%

Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
Ascite+cirrhose(écho)+ TP<70% -+varices* 1 30 3225 2 | 425 |p=107s
Ascite +cirrhose (écho)+ TP<70+GC 4 4,30 0 0 p=0,36 NS
Hépato-+cirrhose (écho)+ TP<70%+varices* 14 15,05 1 2,12 p=0,04 S
Hépato+cirrhose (écho)+TP<70%+GC 3 3.22 0 0 p=0,53 N'S
Spléno+cirrhose (écho)+TP<70%+varices* 19 20,43 1 2,12 p=10-28
Spléno+tcirrhose (écho)+TP<70%+GC 4 4,30 0 0 p=0,36 NS
CVC+cirrhose (écho)+TP<70%+varices* 16 17,20 1 2,12 p=10-28S
CVC+cirrhose (écho)+TP<70%+varices* 2 2,15 0 0 p=0,79 NS

Le diagnostic échographique de cirrhose, le TP<70% et la présence de varices* associés a
l'ascite, a I'hépatomégalie, a la splénomégalie et a la circulation veineuse collatérale avaient été
statistiquement significatifs en faveur de la cirrhose ( p=10-3; p=0,04; p=10-3).
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En 28 mois nous avons recensé 100 cas de cirrhose histologiquement confirmés. Cet effectif
trés sélectif sous estime la prévalence de la cirrhose au Mali car plusieurs patients n'ont pas
subi de biopsie a cause des troubles de la crase sanguine ou du manque de moyens financiers
pour prendre en charge les frais de la laparoscopie. D'autre part la difficulté d'avoir un -
groupe de témoins avec hépatopathie non cirrhotique est liée au fait que sous nos contrées, les
hépatopathies sont vues au stade tardif. La plupart des malades 2 la phase aigué de la maladie
consulte généralement les tradipraticiens sans suivi, conséquence d'une évolution 2 bas bruit
de ces affections diagnostiquées le plus souvent au stade de cirthose ou de carcinome
hépatocellulaire. '
L'utilisation des patients sans hépatopathie comme témoins aux groupes cas peut étre
critiquable mais certains auteurs ont déja fait ce test (38,48,61). Par ailleurs certains examens
biologiques et radiologiques n'ont pu étre faits chez quelques patients du groupe I et II
financiérement démunis.Malgré ces quelques lacunes, notre travail a permis une comparaison
d'une part des signes endoscopiques entre les malades avec hépatopathies et les patients sans
hépatopathies et d'autre part des signes cliniques, biologiques, radiologiques et endoscopiques
entre les groupes I et II porteurs d'hépatopathies. Par,ailleur.s cette étude a pu dégager un
certain nombre de signes assez compatibles avec le diagnostic de cirrhose. |
Aucune différence d'dge,de ‘sex'e,de profession et d'ethnie n'est observée entre les trois
groupes.
La fréquence de l'ascite, la splénomégalie, la circulation veineuse collatérale et 'nématemése
au cours de la cirrhose est classique (57%,48%,50%,17%). 1l faut toutefois rappeler que ces
signes sont la traduction de 1'hypertension portale qui est une complication courante de la
cirrthose. Pour PAGLIARO L. et al. (37) les signes d’hypertension portale ont une spécificité
élevée pour le diagnostic de la cirrhose. Le diagnostic de cirrhose est donc tardif au stade
symptomatique dans notre milieu, aucun cas n'ayant ét€¢ découvert fortuitement.
L'hépatomégalie est rencontrée dans 53% des cirrhoses et 80% des hépatopathies non
cirthotiques. Par contre pour d'autres auteurs 'hépatomégalie est le signe le plus habituel de la

cirrhose avec une fréquence de 1'ordre de 70 a 85% (26, 60, 65).
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La différence de fréquence entre notre étude et les données de la littérature peut étre lide a

un facteur étiologique, le virus étant plus en cause en milieu tropical qu'ailleurs ou 'alcool est
le plus souvent incriminé.

Les associations de signes cliniques suivants: splénomégalie + ascite, ascite+circulation
veineuse collatérale + splénomégalie et hépatomégalie + ascite +circulation veineuse
collatérale sont significativement correlées a la présence de cirrhose (p=0,01; p=0,003). La
coexistence de ces signes surtout une splénomégalic associée a4 une ascite trés
significativement rencontrées (p=0,003) doit faire évoquer au moins une hypertension portale
et faire rechercher une cirrhose.

Le diagnostic échographique de la.cirrhose est concordant a I'histologie dans 59,30% des cas.
L'intérét de 1'échographie au cours de la cirrhose est rapporté par plusieurs auteurs (10,14);
bien que les renseignements fournis par cet examen au cours de la cirrhose ne soient pas
spécifiques, elle permet la surveillance de la cirrhose et 1'étude des signes d'hypertension
portale (ascite, circulation veineuse collatérale, diamétre de la veine porte).

L'élévation des transaminases, la chute du TP sont observées respectivement dans 72,22% et
84% au cours de la cirrhose. Par ailleurs I'antigéne HBs est présent dans 71,73% des cas.La
fréquence de la cytolyse voisine de celle de la positivité de l'antigéne HBs peut témoigner une
cirrthose virale active. La chute du TP précoce est fréquemment rapportée au cours de la
cirrhose (60) et considérée comme un marqueur fidele de la fibrose (30, 60).

L’élevation de la bilirubine et 1'alpha foeto-protéine significativement rencontrée dans le
groupe II (p=0,007; p=10'6 ) s'explique par la fréquence dans ce groupe du carcinome
hépatocellulaire dont on connait le role cholestatique. B
La faible fréquence de I’antigéne HBs dans la population du groupe II peut s’expliquer par
une séroconversion par rapport au virus B ou virus B mutant ou une autre étiologie de
’hépatopathie.

Sur le plan endoscopique les VO et VCT et la GC sont tres significativement rencontrées au

cours de la cirthose (p=0,006; p=10'8). Les modifications de la muqueuse

~ oesogastroduodénale au cours de la cirrhose sont connues (42). !Les VO sont les plus

anciennement rapportées en rapport avec ’hypertention portale. Elles sont rencontrées dans
notre série a une fréquence comparable a celle de la littérature (10, 40, 42, 60). La GC encore

appelée « Mosaique » est un nouveau signe endoscopique observé au cours de la cirrhose

A



. e

mais qui a fait I’objet de plusieurs études (41(3 9, 10, 12, 16, 41, 42, 44, 47, 52, 56). La
fréquence de cette lésion, 15% dans notre étude, est supérieure a celle de SARIN et
collaborateurs (47) qui est de 7,4% et inférieure & celle de KOTZAMPASSI et collaborateurs
(25) qui est de 47,3%. La différence entre ces fréquences est probablement liée a la
méthodologie en particulier la différente taille des échantillons. Il faut aussi rémarquer ciue
ces deux lésions endoscopiques VO et GC ne sont pas rencontrées dans le groupe III. Elles |
permettent donc lorsqu’elles sont rétrouvées de différencier une population a foie sain d’une
population avec hépatopathie chronique. Toutefois leur absence n’élimine pas une maladie
chronique du foie.

En synthese les VO et VCT et la « Mosaique » sont significativement plus rencontrées dans
la population cirrhotique que dans les groupes témoins (II et IIT) et doivent étre considerées
comme des signes endoscopiques évocateurs de cirrhose.

L’association de signes cliniques aux varices* est significativement présente au cours de la
cirthose par rapport au grouppe II (p=10 =, p=10 '7). Cette constatation est rapportée par
LABAYE et collaborateurs (26) pour qui les varices* associées a un signe clinique peuvent
faire affirmer le diagnostic d’une cirrhose. Nous estimons comme cet auteur que les varices*
associées a un des signes suivants: une hépatomégalie, une ascite et a la circulation veineuse
collatérale doivent faire envisager le diagnostic d’une cirrhose.

L’association d’un signe clinique, & un signe biologique est concluante. En effet le TP<70%
ou la présence d’antigéne HBs associés aux signes cliniques de cirrhose déja décrits sont trés
significativement retrouvés dans la population cirrhotique. Cependant les transaminases n’ont

aucune valeur discriminante entre les groupes I et II, lorsqu’elles sont associées a la clinique

(p=0,26; p=0,35; p=0,36; p=0,17). Pour VALSESSIA (60) le TP, et I’hépatomégalie ont une

“bonne prédiction diagnostique de la cirthose. La présence significative de 1’antigéne HBs est

liée a la fréquence de ce virus dans la population générale, virus qui est certainement a
’origine de la majorité des hépatopathies au Mali.

L’association de plusieurs signes cliniques aux varices* a aussi une bonne performance
diagnostique de la cirrhose (p=10-?; p=10'3; p=104; p=10'5). Par contre la combinaison de ces
méme signes associés a la GC n’a pas permis une discrimination entre cirrhose et
hépatopathie non cirrhotique. Nos résultats sont concordants avec ceux de LABAYE et

collaborateurs (26).
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Lorsqu’on compare la combinaison de plusieurs signes cliniques & un signe biologique, on

constate que seules les associations hépatomégalie + splénomégalie + présence d’antigéne
HBs et splénomégalie+circulation veineuse collatérale+ présence d’antigéne HBs ne sont pas
significatives de cirthose. Cependant la chute du TP associée aux signes cliniques quelque
soit leur regroupement est assez significative d’une cirrhose par rapport au groupe II (p=0,01;
p=0,02; p=10 -3 p=107; p=10%).

La combinaison d’un signe clinique aux signes biologiques associés n’a pas été significative &
cause de la taille de I’échantillon (p=0,16; p=0,23; p=0,08; p=0,06). Tous les examens
biologiques n’ont pu étre faits chez tous les patients, faute de moyens financiers.
L’association d’un signe clinique, d’un signe biologique et d’un signe endoscopique n’était
pas discriminante d’une cirrhose en présence de la mosaique certainement a cause de la‘taille
de DI’échantillon. Par contre les signes cliniques et les varices* associés a la présence
d’antigéne HBs ou a la chute du TP sont significativement en faveur d’une cirrhose (=10 -3
p=103; p=104; p=107; p=107). VALESSIA (60) rapporte une excellente performance
diagnostique de la combinaison linéaire de I’hépatomégalie des VO et du TP pour le
diagnostic de la cirrhose. Les VO et la chute du TP paraissent donc prédictives du diagnostic
de la cirrhose quelque soit 1’état clinique.

Lorsqu’on compare aussi la comibinaison de plusieurs signes cliniques 4 un signe
endoscopique et a la chute du TP, seules les associations: splénomégalie + circulation
veineuse collatérale + varices* + TP <70% et splénomégalie + circulation veineuse collatérale
+ varices* + présence d’antigéne HBs ne paraissent pas significatives quoique plus fréquentes
au cours d’une cirrhose (p=0,08; p=0,39). Toutes les autres associations entre plusieurs signes
cliniques, biologiques et endoscopiques ont une valeur discriminante pour la cirrhose et donc
un intérét diagnostique de cette affection.

La combinaison entre un signe clinique, un signe endoscopique, un diagnostic échographique
de cirrhose et d’un signe biologique permet de mettre en évidence que tous les signes
cliniques de cirrhose décrits associés & un diagnostic échographique de la cirrhose, a un
TP<70% et aux varices* sont significativement en faveur d’une cirrhose.

En synthése nous remarquons que le diagnostic de la cirrhose peut étre affirmé sous le plan
clinique, endoscopique, biologique et radiologique. La plupart des signes cliniques et

endoscopiques qui apparaissent fortement correlés au diagnostic de cirrhose sont
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généralement liés a ’hypertension portale. La seule affection qui peut &tre discutée est la

bilharziose hépatique en raison des signes d’hypertension portale qui constituent sa seule

expression clinique, et de la fréquence de I'infection bilharzienne au Mali. Mais on sait

~ actuellement que la relation entre cirrhose et bilharziose hépatique n’est pas prouvée et

d’autre part des études antérieures ont montré que la bilharziose hépatique est rare au Mali
(36, 51). Nous pouvons donc sur la base de ces arguments suggérer que le diagnostic d’une

cirrhose doit &tre évoqué en premiere intention devant des signes d”hypertension portale.

T
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¢- CONCLUSION - RECOMMANDATIONS

Nous avons recensé 100 cas de cirrhose, comparés cliniquement, endoscopiquement,
biologiquement et radiologiquement & un groupe d’hépatopathie non cirrhotique (groupe 1II )
et endoscopiquement & une population n’ayant pas de signes cliniques d’hépatopathie (groupe -

II1 ) A travers cette étude il apparait que plusieurs signes peuvent faire évoquer un diagnostic

de cirrhose.

- Sur le plan clinique la splénomégalie, I’ascite, la circulation veineuse collatérale
(CVC) sont significativement plus fréquentes au cours de la cirrhose par rapport au groupe
témoin;

Sur le plan endoscopique les varices oesophagiennes (VO) et cardiotubérositaires

(VCT) et la gastropathie congestive (GC) sont presque pathognomoniques de la cirrhose;

Sur le plan biologique, la chute du taux de prothrombine et la présence d’antigéne
HBs sont aussi fréquemment retrouvées au cours de la cirrhose;
Sur le plan radiologique une fois sur deux le diagnostic échographique est concordant

a I’histologie.

En analyse multivariée: I’association de signes cliniques entre eux et entre les signes
endoscopiques biologiques et radiologiques permettent trés souvent une discrimination entre
une cirrhose et une hépatopathie non cirrhotique. Parmi ces associations les plus

significatives sont les suivantes:

- La splénomégalie et ascite;

- L’ascite et varice*;

- Splénomégalie et varice™;

- Hépatomégalie et varice®

- Ascite et chute du taux de prothrombine;

- Splénomégalie et chute du taux de prothrombine
- Splénomégalie et présence d’ antigéne HBs;

- Ascite et présence d’antigéne HBs
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- Splénomégalie + ascite et varices* ;

- Ascite+ circulation veineuse collatérale et varices*;

- Hépatomégalie + ascite et varices*;

- Ascite + circulation veineuse collatérale et chute du taux de prothombine;

- Splénomégalie + ascite et chute du taux de prothombine;

- Splénomégalie+ ascite et présence d’antigéne HBs;

- Ascite+ varices* et chute du taux de prothombine;

- Ascite+ varices* et présence d’antigéne HBs;

- Circulation veineuse collatérale+ varices* et chute du taux de prothombine;

- Splénomégalie + ascite + varices* et chute du taux de prothombine;

- Ascite + circulation veineuse collatérale+ splénomégalie + varices* et chute du taux
de prothombine; |

- Ascitet+ diagnostic échographique de cirthose + chute du taux de prothombine et
varices*.
Ces résultats offrent donc une gamme d’associations de signes permettant un diagnostic de
cirrhose.
Au terme de 1’étude nous recommandons:

- Une bonne étude clinique des patients car certains signes cliniques, lorsqu’ils sont
associés ont une bonne valeur prédictive diagnostique;

- L’attention des cliniciens sur le diagnostic non invasif de la cirrhose par des moyens
cliniques, biologiques, endoscopiques et radiologiques;

- L’utilisation des paramétres cliniques, endoscopiques et radiologiques pour une

étude épidémiologique de la cirrhose.
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ANNEXE:

I/ IDENTITE DU MALADE

NOM Prénom
SEXE Profession

II/ EXAMEN CLINIQUE

Hépatomégalie

Ascite

‘Circulation veineuse collatéiale
Splénomégalie

Autres

I1I/ SIGNE D’ECHOGRAPHIE ABDOMINALE

IV/ ENDOSCOPIE

Varice oesophagienne
Varice cardiotubérositaire
Gastropathie congestive
EVA

Ulcére

Gastrite

Etat du duodenum

V/BIOLOGIE
Transaminase
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"~ RESUME:

Le diagnostic de réference de la cirrhose démeure I’histologie. Cependant plusieurs études
ont rapport¢ la valeur diagnostique de certains paramétres cliniques, endoscopiques, biologiques et
radiologiques. a

Le principal objectif de notre travail était d’étudier les moyens permettant le diagnostic de la
cirrhose en dehors de la biopsie hépatique.

Pour atteindre cet objectif, 100 cas de cirrhose histologiquement confirmés ont été comparés
a 50 cas d’hépatopathie chronique non cirrhotique et a une population de 200 personnes sans signes
cliniques d’hépatopathie. Tous les malades ont benéficié d’une endoscopie digestive haute et d’un
examen clinique complet. Les biopsies ont €té réalisées sous laparoscopie.
Au terme de cette étude nous avons constaté que plusieurs signes cliniques et paracliniques, seuls ou
en associations ¢taient forfement corrolés a la cirrhose. Ainsi 1’ascite, les circulations veineuses
collatérales, la splénomégalie étaient trés fréquentes dans la cirrhose. D’autre part les varices* et les
gastropathies congestives étaient exclusivement rencontrées au cours de la cirrhose. La chute du TP,
les transaminases élevées, la présence de ’antigene HBs €taient aussi fréquemment observées en cas
de cirrthose. Une fois sur deux le diagnostic échographique de cirrhose était compatible a

x

I’histologie. Plusieurs associatigns de ces signes avaient une bonne valeur diagnostique de la

cirrhose. ‘
Le diagnostic de la cirrhose peut donc étre, si non confirmé, du moins étre évoqué par la

clinique, ’endoscopie, la biologie et la radiologie ou leurs associations. La bilharziose hépatique qui
peut &tre un diagnostic différentiel parait rare au Mali.
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En présence des maitres de cette faculté, de mes chers condisciples devant I'effigie

d'Hippocrate, je promets et je jure au nom de I'étre supréme, d'étre fidéle aux lois de

I'nonneur et de la probité dans l'exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au dessus de

mon travail, je ne participerai @ aucun partage clandestin d'honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui se passe, ma langue
taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas & corrompre les

moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou

de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.
Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de I'humanité.
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Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leur enfants

l'instruction que j'ai re¢ue de leur pere.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couvert d'opprobe et méprisé de mes confréres si j'y manque.



