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La cirrhose constitue une préoccupation majeure pour le gastro -entérologue dans

nos contrées a cause de sa fréquence et ses comphcatlons redoutables

hémorragie par hypertensmn portale, msufﬁsance hépato- Ic:ellularre carcinome

1
|

hépato-cellulaire (4, 8, 29, 32). |

. ! . l ‘
Le diagnostic de reference de cette affection est l’hJstologle des prélevements

hépatiques obtenus par une méthode invasive : la b10p51e J ) ‘

|

|

Toutefois, certaines études rapportent des crlteres chmques blologlques

. radiologiques et endoscop1ques fortement évocateurs de curhose (2,10, 11,12,
© 23,27, 25, 40). Ces signes sont constitués essentlellement par les varices’
oesophagiennes et/ou cardio-tubérositaires, la gastropathie de 'hypertension |
portale, les érosions et les ectasies vasculaires antrales. Bien élu'ils solent li€s a
I'hypertension portale ces 51gnes sont étiquetés comme nouveaux signes |
endoscopiques de la cnrhose (6,7,13,25,31). Beaucoup d'etudes leur ont été
consacrées en milieu occidental et ils sont de plus en plus mterpretes dans le

diagnostic non vulnérant de la cirrhose (10,11,20). »
o

Au Mali, une étude récente a fait allusion a ces signes sans pour autant les

étudier spécifiquement (12).

Dans le cadre de I'élaboration d'une stratégie de diagnosticj n(;n invasif de la

cirthose, nous avons initié ce travail et nos objectifs étaieﬁt ‘

: . J |
- Evaluer la prévalence des signes endoscopiques au'co‘urs de la cirrhose ;

- Déterminer leur sensibilité et spécificité pour le dragnostlc de la cirrhose ;
- Determmer le rapport entre signes endoscoprques et foncuon hépatique .
-

|
f
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2.1.1. Définition Epidémiologique :
Sous le nom de varices oephagiennes et gastriques, on décrit les augmentations
de volume des veines de 'oesophage et du pble supérieur de l'estomac dues a une
hyperpression dans le territoire porte (HTP) celle-ci est déff"ﬁ]ie par une pression
portale supérieure a 12 mmHg ou un gradient porto-cave §upérieur a 5 mmHg.
On estime que ces VﬁﬁCGS surviennent deux fois sur trois au‘ cours de 1'évolution
de la cirrhose.

212 Etlopathogeme | , {}
~Les varices oesophagennes et gastriques sont des dilatations ou ectasies
veineuses liées a l'augmentatlon de la pression portale (HI?).Cette HTP elle.‘ _
méme est la conséquence d'une géne de la circulation pOI’t%ﬂC. Ce bloc peut étre

sushépatique,intrahépatique ou infrahépatique.

2.1.3 Anatomie pathologique :
Les varices oesophagiennes se rencontrent le plus souvent a lI'extrémité inférieure

de l'oesophage. Elles se présentent habituellement comme (‘1e gros cordons

bleuétres, longs, tubulaires, flexieux, irréguliers, surélévés ‘ide quelques
millimetres, parfois arrondis et anastomosés. Ces varices peuvent stirement
s'étendre sur tout le long de loesophage ou €tre localisées aux deux tiers inférieur
ou au tier inférieur de l'organe. !
Lorsqu'elles présentent le signe rouge, leur rupture est immll'nente.
Elles peuvent étre classées en trois stades : 3

- Stade I : Petites varices s'effacant a I'insufflation. : i

- Stade II : Varices avec un diamétre plus grand pers1stan£ a l'msufﬂatlon en
forme de chapelet. :
- Stade III : Varices ayant tendance a obstruer la lumiéreé de l'oesophage.

d
|
P
{
)
"
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' objectlve les cordons Varlqueux

- 2.1.6 Traitement : .

}
E
el Cod
- co

214 Symptomatologle des wvarices oesogastrlques I

Les varices oesophaglennes;n'on rompues sont en generalf

N

: )
cuconstances de decouverte des varices peuvent etre

-Survenue d'une hemorrag1e digestive haute, cette hen

" abondante pouvant mettre enueu le pronostic vital du maldd’e'.

4

- Survelllance d’une malad ie chronique du foie.

'

i

r,' i
s ¥

| b

‘\

2.1.5 Diagnosﬁc :

Le diagnostic de certltude des varices repose sur l'endosco

La radiologie conventlonnelle (tran51t baryté de loesophag

' actue]lement en dlsuetude peuvent egalement apporter le d

- Prévention prlmalre et seconda1re des hemorragles d
L1gature e1ast1que '
Sclerose des Vances ;‘)ar le pohdocanol
. Béta bloquants propranolol 160 mg par _]OLlI‘ a ac

tolérance. K | :

. Dérivés nitrés. -

TIPS

- Hémorragie digestive : - o : K

* Réanimation : transfuswn macromolécules
Antlblotheraple

Lactulose

;\
o
I

? S
N )
? ‘ :

N v
)rw' o
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i
I
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A
asymptomaﬁques Les
{

lorragie est en general

pi

e digestive haute qui

e, 41 splénographie)

1a‘g110stic des varices.
i : PRI

-

|
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1gestives :

8 "1.
o

af)ter en fonction de la




*Traitement endoscopique

. Ligature élastique *

. Sclérose
* Hémos_tatiques : é) Les médicaments
- Glypressine
- Stomatostatine "
b) Sondes de BLACKEMORE et'de LINTON
- ¢) Injection de colle biologique : I'histoacryl
* Chirurgie : - Anastomose Porto-cave ]

- Dévascularisation de l'oesophagé.



.‘Gastl"obathie congestive (G.C.):

2.2.1. Définition Epldemlologle
|
Ce terme a été utilisé pour la premiére fois par Mc Cormack et Coll cités par

CALES et Coll (8). 1l désigne toute une série de modlﬁcatlons macroscopiques
de la muqueuse gastn'que en rapport avec l‘hypeITenSion pertale Ce syndrome
comprend deux stades endoscoplques selon la classrﬁcatlon de Mc Cornack : Ie
stade modere est caractérisé par la présence d'une mosalque et le stade sévere par
des macules brunes assoc1ees a la mosaique. La prm01pa1e lésion anatomo -
pathologique est la presence de capillaires dllates mais ce 31gne n'est pas
spécifique. Les b10p31es gastnques n'ont pas d'intérét dans le dlagnos‘uc de ce
syndrome. _

Chez les patients cirthotiques n'ayant jamais saigné la fréquence de la

i
i
H

gastropathie varie de 51 & 98 %

2.2.2 Physiopathologie : : _

La pathogénie de la G.C est peu connue. Sa fréquence e’lév{ée au cours de I'HTP
secondaire a la cirrhose par rapport a une HTP non ciITthigue (fibrose portale)
suggére que son apparition ne semble pas étre lide uniquenjent al' HTP. |
Certaines hypothéses ont été rapportées : |
a°) Le rdle hémodynamique : le débit sanguin gastrique total semble élevé avec
hyperhémie splanchnique et diminution du débit sanguin r{}‘uqueux gastrique
particuli¢rement en présence des varices oesophagiennes.L";aésociation dela
diminution du débit sanguin rhuqueux et des varices oesophagiennes expliquée

par I'existance de shunts artério-veineux dans la sous muqueuse entraineront une

1schémie de la muqueuse. Néanmoins la diminution du deblt sangum muqueux



v'.'i

oo o :
n'a pas toujours été constatée et parfois méme il existe une augmentation de

celui-ci. . ik

b°) Altération fonctionné_lle de la barriére muqueuse gastriqﬁé : Au cours de la
cirrhose elle est expliquée pér . une rétrodiffusion des ioné H +, une chute de la
différence de potentiel, une grande susceptibilité aux agents, agresseurs (AINS,
Alcool, sels biliaires...).: . '- .
Cette altération fonctionnelle est corrélée a la gravité de I'hépatopathie et au stade
endoscopique de la gastropathie congestive. -
¢®) Hypothése humorale : Elle suggére une diminution de 1a,i sécrétion acide ;le
role de I'augmentation de la gastrine du VIP et du glucagon sur le flux sanguin
re’ste discuté. _ | | .
d°) L'hypothése infectieuse : Cette hypothése émet la colonisation de la
muqueusé par Helicobacter pylori (15, 39).
2.2.3 Histologie : | .
Au cours de la gastropathie congestive les anomalies anatéi:flo - pathologtques
sont essentiellement de nature vasculaire

- Au niveau de la muqueuse on observe une dila‘tation:’dgs' vaisseaux
précapillaires, des capillaires, des veinules et des anomaliés ultra structurales des
cellules endothéliales.
- Dans la sous muqueuse il existe des shunts artério-ve;ir}eux, une dilatation
des artérioles et des veinules avec un aspect tortueux et m&gﬁlier ; les veinules
sont artérialisées et des suffusions hémorragiques sont notées.
1l n'a pas €té décrit de substratum histologique a l'aspect macroscopique de la

mosaique.

-2.2.4 Clinique :
La gastropathie de 'HTP ne provoque aucune douleur ni dyspepsie.
L'hémorragie digestive par gastropathie congestive chez le sujet atteint de

cirrhose semble actuellement rare voire exceptionnelle. La conséquence



principale de cette gastr’dpefthie est une hémorragie digest{\:/ic:e distillante
responsable d'une anémie ﬂhromque. La responsabilité dejl?a ééstropathie de -
I'HTP a été retenue dans 0,8 % de l'ensemble des hémorrqgie‘s digestives hautes
par 1'équipe de la Mayo clinic et dans 8 a 3-9 % des hémorragies de HTP.
L'imputabilité¢ d'un saignement a la gastropathie congestiv‘ey est difficile a affirmer
a cause des 1ésions muquelises associées au moment du diagnostic, lesquelles

pouvant expliquer une hémorragie digestive haute.

2.2 .5 Endoscopie :

Typiquement la gastropathie congestive est caractérisée par des lisérés blanc

jaundtres réalisant la "mosaique" et rappelant ainsi un aspect en peau de serpent.

Cette mosaique peut étre diffuse, fundique ou antrale. On distingue deux stades :

o Gastropathie congestive stade I : mosaique shﬁple — |
- Gastropathie congestiVe stade I : mosaique plus macules rouges encore

appélées gastropathie congestive sévere.

L'echo - endoscopie apprécie les dilatations vasculaires sous muqueuses.

2.2.6 Traitement :
Le traitement de la gastropathie d'HTP ne concerne que les formes séveres avec
hémorragie. Il semble possible de traiter les hémorragies actives et d'entreprendre
une prévention secondaire
a°) Traitement des complications hémorragiques aigues :

- Medicaments : la Somatostatine et la Vasopréssine semblent efficaces.

- Chirurgie : * la gastrectomie est utilisée avec succes.

. * anastomose porto-cave (APC) |
* shunt porto systémique pourrait étre une alternative & 'APC

b°) Traitement préventif : -

- le Propranolol est efficace

- les Prostaglandines semblent efficaces.



2.3 ECTASIES VASCULAIRES ANTRALES (EVAi) D
2.3.1 Définition Epidé‘n'liolovgie ; | o

Les EVA sont des 1ésions vasculaires de la muqueuse sé"ﬁrééentant sous forme
de macules rouges indépendantes les unes des autres ou cOnﬂuentes, diffuses ou
en bandes paralleles convergeant vers le pylore. (10 -43):. .

Cette lésion n'est pas spécifique a la cirrhose. )

La prévalence des EVA au cours de la cirrhose est de,3al6%.

2.3.2 Physiopathologie .
La physiologie mal connue, fait intervenir trois théories : |

- La théorie motrice : Elle avance que I'apparition des EVA est consécutive a
des traumatismes répétés de la muqueuse gastrique antralg'é::)pl'air un prolapsué de
celle - c1 a travers le pylore. |

- - La théorie humorale : Elle est soutenue par l'association fréquente des EVA
et d'une gastrite atrophique avec achlorhydrie. L'hypergas%ﬁfinémie réactionnelle
par son action vasodilatatrice pouvait expliquer les EVA.A'

- La théorie vasculaire : L'hypertention portale est probablement un facteur
favorisant l'apparition des EVA, bien que ces derniéres séientﬁrares au cours de la
cirrhose. I
2.3.3 Histologie : | o
Les EVA sont définies par l'association caractéristique de% quai;re Iésions
élémentaires :

- les capillaires dilatées juste sous I'épithélium de la muqueuse ;

- des thrombi fibrino - chpriques dans ces capillaires dilatées ;



(
e
- une hyperplasie ﬁbro-musculalre de la lamina prop1
- une fibrohyalinose penvasculmre .l[ !
L'élément histopathologique le plus discriminant pour le ‘dihgnostic d'EVA serait

I'hyperplasie fibromusculaire.

2.3.4 Clinique :

Elles peuvent rester asymptomathues La symptomatolog1e est surtout marquée

1

par une anémie microcytaire. Le saignement est rarement extenorlse sous forme
de méléna et exceptionnellement sous forme d'hematem,etse.;
| i

2.3.5 Endoscopie : |

L'aspect endoscopique se présente sous forme dé maculg$, rouges jointives ou
indépendantes les unes des autres si¢geant dans 'antre. |

Ces Iésions peuvent étre diffuses ou organisées en bandéé péralléles entre elles et
convergeant vers le pylore réalisant le classique aspect "d;'estomac pasteque".

La biopsie au cours de l'endoscopie rapporte le diag110sti<:jlde certitude des EVA

en rapportant des lésions décrites dans l'histologie. - . .

2.3.6 Traitement : )
1l existe actuellement trois tde’marches thérapeutiques : | I |

- le traitement médical : il repose sur le traitement martla'l, ou parfois la
transfusion sanguine en Icas d'anémie sévere. .

- 'association corticoides et oestroprogestatifs semble :;béhéﬁque.
Le propranolol est également utilisé en long cours. o

- le traitement endoscopique : consiste en : _

* la sclérose des lésions avec différentes technique?}ddﬁt :
. la sclérose par injection d'alcool absolu qui eét! "efiﬁcace
T'efficacité du traltement par laser nd yag surtout dans les formes en

pastéques a été¢ démontrée. 0.

!



| ' ? - ',
*1 electrocoagulatwn par la sonde bicap ou la the\;mocoagulatlon par sonde
l ( .; .

chaude sont des altemat1ve§ au laser.

- le traitement ch1rurg1ca1 il s'agit surtout de l'antrectomle qui était reahsee
1

avec Succes. : {
l

[
oo

2.3.7 Conclusion : ;

e o
Les EVA sont des Iésions vasculaires acquises, rares, re‘sponsabl es d’une anémie

spoliative chronique rarement aigue. Son évolution spontanee est mal connue.

10
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o 2.4 Erosions : i
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I J
[

La gastrite érosive a été Elei prémiére lésion de la muq‘ueﬁse digestive rapportée
chez le malade cirrhotiqie. Dans les années 1960 - 197 0 on pensait méme
qu'environ une hemorragle digestive haute sur cinq malades cirrhotiques ¢tait liée
a cette gastrite. En fait il n y a pas de gasmte érosive. mals des érosions sans

inflammation et le rdle de ces érosions a ¢été largement surest1me

2 4.1 Définition - Epldeiln;l(])logle ‘ 3

Ces érosions sont deﬁmes endoscopiquement par la presence de macules
blanchétres de quelques rp;llunetres, leur couleur étant hee a la présence de
fibrine. Ces érosions sontf‘parfois entourées d'un anneau ;erythémateux ou peuvent
méme se limiter & une petite macule érythémateuse. | ;

La frequence moyenne des érosions chez le malade c1rrh0t1que est de 22 % dans

la littérature (extrémes 6 a 40 %). Leur fréquence est 51gmﬂcat1vement

augmentée chez le curhothue au point qu'on pensait qu' u\ne hémorragie digestive

|
S
i

haute sur cinq était 1mputable aux €rosions.

i .
2.4.2 Physiopathologie : elle est mal connue. Cependarﬁ; Eeﬁames théortes ont
¢été évoquées : - :

- la diminution du débit sanguin muqueux l'hypertensmn portale

expérimentale dans un modéle animal s'accompagne d'une diminution du débit

sanguin muqueux et de l’appantlon d'érosion gastrique ; |

- l'altération de la bamere muqueuse et la diminution des prostaglandlnes
gastriques, quoique controversees pourraient €tre des facte:urs favorisant
l'apparition de ces érosions ;
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- I' hypothese mfectleuse le role de Helicobacter pyl@rt évoqué est

!

controverse. % ]{;1 | wg;‘
P

i !
|

2.4.3 Clinique : ‘; i , |

La symptomatologie chmque des érosions est mal premsee Elle ne semble pas

s'accompagner de douleur ou de dyspepsie ; par contre des ;hemorragles leur ont
1

été attribuées a une epoque ou la sémiologie des [ésions gastnques spécifiques a

la cirrhose n'était pas coqnue. f
I

.g;; !
2.4.4 Endoscopie : i s | ]
11 s'agit de I€sion d'aspect plan ou cratériforme. \

i .
ol
I
i

2.4.5 Traitement :- l'effet des mhlblteurs de la pompe a proton a ét¢ démontré.

Le propranolol est utilisé, pour la prévention des remdlves hemorraglques

12
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Fréquemment décrites clhez le c1rrhot1que elles se presentent sous forme
P j
arrondie en "brin de tabac". ' “23
1l s'agit d'un matériel acellulalre leur signification n'est;pas connue, mais elles
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sont habituellement assoc1ees a la gastropathie congestlve sévere.
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['étude a été prospective:

SEER i
32 LIEU : : I E |
L'étude s'était deroulee dans les services de gastro enterolog1e de I'hopital

Gabriel TOURE et de. medecme interne de 1’h0p1ta1 du pomt "G" a Bamako de

janvier 1997 a février 1999 ) o “' |

33PATIENTS : | i )
o LA iy . -
Les patients de tout age, tout sexe ont éte recrutes, et.r;gpams en deux (2)

groupes : o - ‘
[
-~ groupe [ : cxrrhii)se populatlon d'étude o

K
- groupe II : groupe;temom comportant des hepatopathles non

cirrhotiques. A
: |

|

|

3.3.1 Critéres d'inclusion :

|
]
th
i

1
L l.
- groupe | Curhose * so1t une biopsie hepathue .

|
i : ”T soit des critéres non mva51fs a savoir l'association :
I

. T.P bas ‘,!

4 . - Gros foie ferme & bor’d inférieur tranchant
X 'i . Aspect echograph1que de cirrhose.
- Groupe II : populatlci)n hon cirrhotique : biopsie | \
3.3.2 critéres de non mclusnon : ! :
- cirrhose : absence de cnteres ci-dessus :

R :
" - hépatopathies non c1rrh0t1ques absence d'hlstologle
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3.4. METHODES
A

- Tous les patrents ont b[e riéj (1016 d'un examen chmque co rnpiet a la recherche : .

d'une hepatomegahe d‘ n

I
\

AEE N

" r z,]
} .

oplenomegahe d'une a501te nd un ictére, d'une

circulation veineuse collaterale d'une hematemese d'une‘ rectorragle

- Les patients ont beneﬁme d'une fibroscopie oeso-gastro duodenale ala

l
1

.. recherche d'anomalies’ oeso gastro ~duodénales : les vances oesophagrennes et/ou

ol

les varices cardlotuberosnarresl la gastropathle d'hyperte

\‘J

vasculaires antrales, les er0510hs l'ulcére gastroduodenal*et la gastrite.

1on portale, les ectasies

- L'échographie a ét6 syst ,mathuement effectuée pour appre01er la taille, les

~ contours, l'echostructure &u f01e Elle a permis d'autre pa.rt de rechercher les
i

signes dHTP telles que : la éHﬂatatlon du tronc porte, de la Veme splénique et la
réperméabilité de la veir'reéhmbﬂlcale " it r

V‘\

- La laparoscopie a été reahsbe en vue d'une biopsie dmg e' Les prelevements

sont fixés au formol a 10 ‘r =nv0yes allLN.R.S.P. Elle a egelement permis

l'appréciation de la morpholc gre hépato-splénique, de la \};f:sreule biliaire, du
ligament rond et du perrtome\.; ' : -“g
“Les examens blologrquevﬁp 1t 6té effectuds notamment

'
L

i

.les transammases pour, 1a recherche d'une cytolyse,
. le taux de prothrombme poﬂlr apprec:1er l'msufﬁsance hepatocellularre etla

reahsatlon de la laparos'cc’)f)ie et la classification de CHILD PUGH

ST

l
[

(x
! f

. I'Antigene Hbs pour recherc her une €tiologie virale,

. I'albuminémie et la bil'uribm emre pour la cla551ﬁcat10n de CH]LD-PUGH
Les données ont été colhge es. sur une fiche d'enquéte et analysees sur Epi-Info.

Version 5. 01 Avril 1992. | | |

‘ Pt ;
. ry ige b i' 1
Le test de Khi2 a été utilisé ppur comparer les résuitats qu %[ sont significatifs pour

une probabilité p inférieure du egale a0,05.
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Nous avons colligé en 2411 m01s L }

- 56 cas de chhose dont 46 ont été hlstologlquement confirmés et 10
ont été classés selon des crlteres non invasifs. |

- 60 hepatopathles chromques non cn‘rhothues toutes histologiquement
prouvées. H ‘J |

t

v‘ ] L
4 .1 Données socm-demgggphlques | o
4.1.1 Sexe: i \ SR
Tableau 1 : Répartition dé ',imalades selon le sexe. -
i ]}/v A b
' | Sexe Effectif . Pourcentage ;
1 I
Masculin 35 62,5
; |
_ i | , o
Féminin 12!1 37,5 I
N .
Total 56 | 100 |
Sl R
Les Hommes ont été les plus représentés avec un sexe ratio,de 1,66 en faveur des
hommes. SR I
HI| o
I fi
0 |
i "
N |
SUI |
o] |
s ;
I -
o .
. |
N |
| 1 |
'R ,
i - :
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4.1.2. Tranche d'dge 5
Gl .
Tableau 2 : Repartmon des pétlents selon les tranches d'ages. . |
Age Effect1f ‘ Pourcentage ,I :
15-25 7 i f’~ s
26 - 35 10 B 17,8
36 - 45 145‘ | 25 |
46 - 55 13»;1‘ 23,2 ‘ ;
56 - 65 7 i; | ! 12,5 | :
66 - 75 4 ! 7,2 -
76 - 85 1 | 1,8
Total 56 . 100 ;
S - '
Lacirrhose a été fréquemmiér‘l't ':r!erféontrée entre 26 et 55 ans., .

L'age moyen a été de 43 66 ans avec un écart type de 15, 30 et les extrémes de 15 et

77 ans.
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4.1.3. L'Ethnie

Tableau 3 :Répartitrion des

Effectif!

Bambara

Peulh

Sarakolé

Malinké

Sonrhai

Sénoufo

Bobo

Total

| Ethnie

Les Bambaras et les peulhs

et 26,8 %.



4.1.4. Profession

Tableau 4 : Répartition dc

g Irie

lades selon la profession.

Profession

IR ‘-Jrﬁi

.-|l|”

Effecﬁf

M¢énagére

Pourcentrage - !

33,9

Ouvrier agricole

30,4

Cadre

17,9

Commercant

7,1

2

Eléve et Etudiant

3,6

Indeterminé

7,1

2

Total

100

Les Ménageres ont été les

1
i

|
YI
1

-
i
HEI
|
X
. I
b
[
i
l
L
A T
i
10 0y
o
i r,|
o
. |

i)ius représentées soit 33,9%.
A

i
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4.2 Données cliniques /| ||l

4.2.1 . Antécédents :

e
1

!

|

1
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i

|

|
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i

t
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i

Tableau 5 : Répartition de's,rlnjailafdes selon les antécéden'tsf.'f l

t
A

i
ol

] ‘Tffje.ctif

Pourcentage

Sans antécédent

a1 375

b

Antécédents ; i g -
Ictére ! [ 24 - 42,9:;1‘ :
Bilharziose ' 10 17,8 | I
Ethylisme | i 18

Total 1l 56 100 . |
Pl . ] 1

L'éthylisme a été l'antécévd!erfﬁ
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i
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'

retrouve dans 42,9%.

e plus faiblement rapporté avec
que un antécédent d'ictere al ét¢ =

N
1

t
b
R
E

environ 1,9% tandis
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4.2.2 Signes cliniques :,

~ Tableau 6 : Répartition d

Aoy
. :“;

|
|
-
}"i
|

1
i
I
| |
ri . Lo
€S :rriallades en fonction des signes.cliniques.
I

*C.V.C = circulation vemeuse collaterale

L'ictére a été le signe le p

n'a été rétrouvée que dans

8 990 des cas.

Signes cliniques ! E;ffectif Pourcentage'i
Tctére ‘ 'i!4‘1 32
Ascite | 3’3 58,9
Splénomégalie . , JJ7 66,1
Hépatomégalie | !3?0 536 ?
'Hématémese !I;S 8.9 1 |
Tl :
Rectorragie ; ‘6 8 10,7
C.V.C* abdominale | | 19 339 |
L "

lus ren]contre avec 73,2% des cas. Par contre I'hématémese

|

4.2.3. Echographie , | ; :
Tableau 7 : Répartition dels m Ali!ejldes en fonction de l'aspect echographlque

il |
Aspect écho Bffectif | Pourcentage |: |
Evocateur | ?3;35 i | 61,1 j
Non conluant ;{!.2!1 ‘ 38,9

' i

Total ‘:54_*! 100 |

* Deux malades n ont pas:
L'aspect échographique a

. \I,
i \.[4.

|
1
.
I

fait l'examen échographique.

ete evocateur de cirrhose dans 61, 1 % des cas.
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Signes endoscoplg‘ues :

!M’i i

L : E -
i !
!

|
{
|
i
i’
|

Tableau 8 : Résultat de l'endonTople dans les deux populatlons

Hépatopathies T C?Ifrhése Non curhgoticiue Probabilité
S. endoscopiques : ‘ _ ]

' : Effec?f i‘Iz’ourcentage Effectif - Po}lrc]entage p

VO et VCT* 48| ,’ 85,71 9 15 0,000000
G. dHTP 16‘ I 3 28,57 1 ' 1,66 | 0,0000423
E.V.A 1; ! 1,78 0 o 0,3028264
Erosions 7, 5 i 12,5 0 1 0 0,0047254
U.GD 5| | % 8,92 3 | ‘5 0,4363620
Gastrite 2’; 'J 4821 37 “'61 123 0,4328126
*Un seul cas de VCT a et°| obglezrve associé aux VO } .

Les varices oesophagienn eS et VCT la gastropathie dHTP et les érosions ont été

mgmﬁcatwement rétrouvées dans la populauon cirrhotique.
Ces trois signes ont été re#roulves chez 48 patients atteints de cirrhose soit 85,7% de
l'ensemble des curhothues contre seulement 16,7% de la populauon non curhotique

(p=0,0000123) . La freq
les varices 22,5% pour la,

|
f \-w
[
-
| I
| .
v
b Pl
o Jerl
Lol
K Mol T
§ l.'
| Sl
‘ e
..l
et
[
i
AL
i i
if ]
A
gl :‘
o

b

1
|
‘

uenc':eJrelatwe de ces signes assomes ¢tait de 67,6% pour
gastropathle d'HTP, 9,9% pour les érosions.
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42.5. Valeur Diaggost’imi‘.‘ des V.0/VCT ,G.d' H T. P et des Erosions.

Il

qllile des signes endoscoplques ol

Tableau 9 : valeur diagr ‘ostl
v !“, ’ | 1
Valeur i ‘| g
s — | s s ver VPN
endoscopiques ' l itk R
V.0et VCT 1 86%% 85% 84% 86%
: . IS .

G.dHTP |

99%

94%
T

58 %

Erosions

100%

- 55%

VO+G.d'HTP

98%

=
100%

4%
N

60%

I ' ]
VO +Erosions 9% 100% 100% 60%
Gd'HTP + Brosions | | 2‘V' 100% 100% 60%
: f 1

Les VO et CT ont une seps1b1hte et une spécificité respecuvement de 86% et 85%.

La Gd'HTP etles er05101

1s ont

l‘li
i

L
M.

respectivement une spécificité de 99% et 100%

|
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4.3.Biologie Hépatique!

Tableau 10 : Répartitioﬁ des'patients en fonction de lé"'bibl‘ogie

I

i Résultat Taux Normal Taux Pathc;loéique Total
Biologique Eff % Eff | %o
SGOT ’23 50 23 50 46 |
SGPT 35 76 11 2 16
TP 27 48 29 52 56
Bilurbine totale 15 27 41 73 56
AgHBs 9* 16 46** 84 55
Albumine 4 33 8 67 12
= Ag Hbs négatif

** = Ag Hbs positif

Ces paramétres ont été tous le plus souvant perturbes au moment du diagnostic de

la cirrhose.
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4.4.Signes endoscopiq
[

Tableau 11 Repartmon

3

&

I

|

i

l

I

5
qes’ et iges

|

l

|
i

des’ signes endoscopiques selon les tranches d'dges
O

76 - 85

Slgnes endoscopélques V.0 G. d'HTP ~ Erosions
Ages E,I E
15-25 I‘. 4 I 0
26 - 35 | 8 3 | 0
36-45 1 13 5! 2
46 - 55 ‘| '. | 11 3 3
56 - 65 \\ 6 1 1
66 - 75 1 I'.I 3 3 1

0

3.

N
I
|
Les signes endoscoplquelslont ete essentiellement rencontrés chez les sujets ayant un

14
1|
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4.5. signes endoscomqlu!fs ‘etl !a clinique l

Tableau 12 : Répartitioiili. E(ﬁie‘s ;s}i;gnes _endoscopiques en fonctlon de la clinique
\m l V.0 et/ou G.dHTP ‘EROSIONS
S.clin K |I VCT |

ictére |'. 37 2 | s
ascite 30 11 | s
splénomégalie | I. 30 11 i ~‘ 3

m ]

hépatomégalie 25 : S
hématémese . Il i | 0 !l 1
rectorragie : 7 1 :
cir. Vein.collat. abdo iii | 20 4 | 2

Laplupart des signes chmques ont été fréquemment ass ociélﬁt's aux signes
endoscopiques. | |

.\Hn : i
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|| I
I
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|

g |
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4.6. Endoscople et ecngraphle '.
‘ il

| SR
Tableau 13 : Rapport entre echographJe et signes endoscopiques. ‘

ke ;

endos |V. O'et V»C- T| G.dHTP EROSIONS Total

aspect Echo AN |
Evocateur de -|\{23 7 4 ‘\ 33
cirrhose N 3

e |
non concluant ‘_'-‘25 ‘“ 9 3| 36
Khi2 =0,12 i:% JN \ i'
p= 0,94201011 \| | | '

Il n'y avait pas de différence: Statlsthue quant a la repart1t1on des signes

il

endoscopiques selon le caractere concluant ou non de l'echographle

\ :

I
HE.

'
'

H

¥

4.7. Endoscopie et la cla

ssification de CHILD-PUGH

\

\

e
h
k
BN
I

| I
Tableau 14 : Répartition d!e';s 31gnes endoscopiques en f(Lcnt1on de la classification
CHILD- PUGH I |
‘ il :f‘.'; | .
CHILD-PUGH |+ A B - C
Endoscopie b 1
il Cd ‘!
VO etlou VCT S 4 \. 3
‘ il |
Gast. dHTP 0 2 i
. |
Erosions i) 10 1 \| 0
| o

i

12 malades ont pu avoir une 'cla551ﬁcat10n de CHILD-PUGH'

Les signes endoscop1ques ont éte surtout rencontrés aux stades BetC.
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'4.8. Endoscopie et transaminases
N
|

‘ S , l;‘,
e i 5

l
Tableau 15 : Répartitiorg ‘dés l‘s‘ii'gnes endoscopiques en' fonctlon des transaminasses.

i |
i S.Endos | VO et/ou G dHTP Erosmn's
\ N VCT | 1
I| g Nl \., :
| Transaminases | N '“JE \ N | E N | E
191217 6] 2 .2
SGOT i |
2’| BB 5|2 |2
SGPT : Lt 1
Khi2 = 0,07 :l“'l[ (
: |

p =0,96360755

Dans environ la moitié des 'cas|d\es signes endoscoplqu
¢lévées bien qu'il n'y ait p

§
i
4.9. Stade des Varices e\t\

|

I

I

la clmlq ue

Tableau 16 : Répartition de

|

e

S 31gnes cliniques en fonctlon du stade des VO

as une d1fference statisti

i
|

,

o
!
4\'

o

|

"i

i
|

quement significative.

?"*‘,‘ : Y l]
w [ctére As‘iéite I Spléno Hépato | Hémat | Rector-| C.V.C
‘. L Lo
V.0 /VCT ik f‘ir'if | L
i [
‘ : EE i B
Stade I 16 13, | 13 201103 6
il "\'
i
Stade II 29 22.” | \. 23 4 5 17
R e
Stade T 8 AT 20 | 6
les varices étaient ainsi repM1es\‘ | |
Stade I: 21 cas, Stade Il : 3‘3} cas, Stade ITT : 10 cas. li §
Les stades 1 et 2 sont associés dans 10 cas .
Les stades 2 et 3 sont assom!els[ dans 8 cas \ .
IR i L
i
1. |
B |
I¥ |
| }'1 i
o '
el !

es, les transaminases ont été
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. 4.10. Stade des Varlc.e\s etla classification de CHILD PUGH
HERE o

|
Tableau 17 : Repartltlon‘-“ stade VO et/ou VCT en fonct1or|1; de la classification de
CHILD-PUGH.

|
Stade VO/VCT '\”,! t‘) \ || |
Stade T 'i‘o‘ . 1
Stade II "ﬂ”ll 1‘]" 3 i|2 - ll
Stade ITI | ‘l\: H )1 |; 1 - ";1
\i b

- :Hl I. - " -~
Le stade IT des VO était ,pllus\ fré Luent aux stades B et RC .die CHILD-PUGH

‘? X
o A
\ ;

s cliniques en foncti‘éi;l du‘l“stade de la G d'HTP.

Wi h L
i 1\

\
4. 11 La Gastropathie d'|HTP' 't la clinique
L

|

T IL

Tableau 18 : Répartition des Slgn

T

i

TN li.:;. — - -
+_S.cliniques | Ictere | |Ascite|| Spléno | Hépato | Hémat | Rector- | C.V.C
Jrade {1 RN | |
G.JHTP (A |,
! ! |
i| h ‘I 1*
Sévere 5 '1' 5 5 \, 0 5 3
3

, ‘; .| o |
La répartition de la gastropéthle d'hypertenswn portale selon e stade a 6té -
Stade modéré 9 cas \ ‘

\\‘l‘\]|

Stade sévere 7 cas t‘ | ' i
i i
W i'= | ‘
di | A
: ?;.f,il- .
i i»)-J | 29
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| 4.12. Stade de la Gastropathie d'HTP et la classiﬁjcaﬁhh'de CHILD - PUGH

Tableau 19 : Répartition de de la G.d'HTP en ff)inction de la classification de
CHILD-PUGH. || 1} o

L Stades cliniques \ B 1 C

G.dHTP

Modéré

Sévere

VB Lt
4.13. Stade des Erosion‘owlt (ﬁll ue

: :? =‘|“"‘IV kl i .
Tableau 20 : Répartition de§ signes cliniques en foncti01:1 du?' stade des érosions.

i
!

i
| L i

\Spléno Hépato | Hémat | Rector- | C.V.C
)

+S.cliniques | Ictére ﬂ

Stade Eros
'Modéré 1 12
a

]
0 1 O'EI 0 1

Sévere i A

3 0 T 1 1
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~ En 24 mois nous avon1s.‘y c\cllﬂl‘lll:;" 56 cas de chhose pau;rm ge';squels 46 sont
“ '|[t:‘!‘nl |
histologiquement confqL MES 1

i 1)
| "W\)‘psw était impossible a aise des TP et plaquettes bas.
| "

‘ il I I} 1!]l . r r - hY
Ces criteres associatentjiunitaux de prothrombine bas, une hépatomégalie ferme a

%: 1 10 étaient con51deres omme cirrthose selon des
\ iy

critéres non invasifs car

* bord inférieur tranchan Hf h\'t ulr‘l‘\ \llspect ¢chographique elyeicllteur de cirrhose.
Cette derniére assertlont‘ ];ba;r‘a l]}’n :vrltlcable puisque le d1?g11 stlc de référence de la
cirrthose est hlstologlqul,pih(:;g)e ndant BAS et Coll (1) A ‘ ,}RTI et Coll (24) et
PAGLIARO et coll (27)‘ ‘(‘JIM} i us rapporté des cr1teres no‘_\ }mvas&fs ayant une bonne
valeur prédictive pour IJ’* ﬁigﬁ@mc de cirrhose. Parrr'x‘ }c!es: cllznteres le TP bas et le

il il

[ . .
gros foie ferme a bord un tranchant ont ét€ les plus ,plties. Nous les avons ainsi

retenus dans notre étude

mnféne

: I A .

M) M ", \ e elements de reference du d1'agnostic non nvasif de
i | .:ifz"k‘ I8
; , J 1

'.Q Fj ]d'hepatopathles chroni quesL?non curhotiques ont été

&
|
\
!
\

i

la cirrhose.

Tous les cas témoins coerT
| I

exclusivement retenus pat, aroscople ¢liminant tout as

Pt
o,

ect evocateur de

U

cirrhose, et surtout par 1'hI .J-1e qui confirme l'hepat

CIJ__;.
—_—
&L
J—
6

i p, ‘x ¢ non cirrhotique.
L'age, etle sexe de notre' :

i | i
‘Mi i ”{‘:

p . Il |

La prédominance des bambaras est liée au fait que l'etu de a
| "
|

sur la cirrhose (12). \ 1 ; : ]I
¢€té ménée a Bamako ou
i e
[

__-_—fh——

A t1110n sont comparables Ea ceux des études antérieures

prédominent les bambaras! A

| K

Dans le groupe de cxrrhose‘H avalent dans les antecedenté, un ictére et dans 17%

Ir li

ad u1t une hépatite ayant ’evolue‘ vers la chronicité.

une bilharziose.La fréquer'% ;

|

|

|‘| iI

Les signes cliniques sont dOT

I'hépatomégalie. . '{\ |
‘w

1es par l'ictére, I'ascite, ld splenomegahe et
Ml

[ .
| il “’i
\ {

l
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~une prédominance de L
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La concordance dlagn(#|

comparable a celui de O

Les varices, la gastropa thlc C

51gmﬁcat1vement rcncoh ]
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:rif

comprlse entre 0, OOOet

cirrhotiques sur 56, soi 'ﬁm ‘

hépatopathies chromques nonic

it l
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varices et de la gastropa
selon OBERTI et coll (2

En ce qui concerne les V
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i

1

prévalence est de 85,7 %l ‘\'i
celles de OBERTI et col]\ o
RABINOVITZ et Coll (31\ als

antérieure, au MALI aé'g!w Sile

| A ,:
oesophagiennes au cours lam Jlalelr
s

De toutes ces etudes 11 re

respectivement de 86% et
positive de 84% pour le d1 anl
Pour OBERTI et coll (25) ;

de 80% pour la cirrhose alct )

élévée des signes cndoscop\_,‘

plus fréquente a ces ages. il i}

1ypertension portale, les ¢r

}-T[TP est supérieure ou €8
Tl

|
4 %l cirrhotique. Cette preyalcl
ﬁ‘u est de 80,5 %, de CA~L

, de BURTIN etICO

\ :'ltc et la spécificité de. c‘c
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) ; ’ntre 26 et 55 ans est he
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\ﬁ\Qg).‘a également rapporté
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latlon veineuse collatérale.
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|
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1‘>r;_'-(5 13,26, 28). Eneffe:\ia‘

I”

! \ |
Tsophagmnnes et cardl‘

|‘| \

i }

1e fréquence élévée d s1
1|

1‘\

[t

I

iq Ta et 81 % pour la cmho

.

f

I
|
<

’hi
|

“ICGS oesophaglennes ont

1
‘ il
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y I rcvalence de 85,7% contrl l,
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)| .La prévalence des
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st comparable a la plupart
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aleur diagnostique des
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\'l 87% pour la cirrhose
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La plupart des signes clfnu
stade II des varices est'p"hiT 'g i
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PUGH bien qu 1l n' ex15te|[p % lliﬁ différence statlsthuementll I1gmﬁcat1ve
i LI \

Cette fréquence élevée des varices oesophagiennes au co’g i s de la cirrhose atteste le

I
IE A 5
1ues \etalent associ€s aux Van
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1
: 3resente dans les classes B em C du score de CHILD-

'ff@llon Par-ailleurs dans 5“cas~1’efs VO ont été
‘EU i ||
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'oiﬁé des cas au moment
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|
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Cette gastropathie est ﬁeql‘ljrilﬁl 1‘” nt associée a l'ictére a ii;'# C]Lté a la splénomégalie et
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par OBERTI et Coll (25). N01

La sensibilité et la spec'ﬁcnﬁ i
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