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1- INTRODUCTION
L’hépatomégalie signe I'existence d'une hépatopathie primitive ou
secondaire aux pathologies (vasculaires) ou un envahissement général
d’'un processus malin d’'un organe.
Les techniques actuelles d’'imagerie, particulierement I'échographie et le
scanner permettent de confirmer l'augmentation de la taille du foie et
parfois peuvent orienter le diagnostic étiologique.
La biopsie hépatique est réalisée, soit pour confirmer le diagnostic
étiologique, soit pour apprécier le caractere évolutif d’'une maladie
chronique. Mais ses limites et sa réalisation parfois difficile voire impossible
font considérer tres souvent la valeur des examens non invasifs [1].
Le diagnostic est relativement aisé dans certaines circonstances, lorsqu’il
existe une notion d’hépatite chronique, de tumeurs primitives d’autres
organes.
En France, les causes sont dominées par la cirrhose alcoolique, les
tumeurs du foie [1]
Parfois, I'hnépatomégalie est associée a une hypertrophie d’un autre organe
faisant évoquer une pathologie immunitaire, métabolique [1, 2].
Les infections parasitaires ne doivent pas étre méconnues notamment

I'amibiase, la bilharziose et 'hydatidose hépatique [3, 4].
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Au Mali, trées peu détudes ont été menées sur la prévalence des
hépatomégalies [5,6]. Mais ces études sont anciennes.

Ainsi il nous a paru nécessaire dactualiser une étude sur les
hépatomégalies dans le service d’hépato-gastro-entérologie a I'hopital

Gabriel Touré.

Objectif général
Etudier la prévalence de I'hépatomégalie dans le service d’hépato-gastro-

entérologie au Centre Hospitalier Universitaire Gabriel Touré.

Objectifs spécifiques
1- Déterminer la fréquence des hépatomégalies ;
2- Déterminer les caracteres cliniques de I'hépatomégalie ;

3- Préciser les causes rencontrées.
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2- DIAGNOSTIC D'HEPATOMEGALIE [1, 5,7]

2-1-DEFINITION :

L’hépatomégalie est une augmentation du volume du foie avec une hauteur
hépatique supérieure a 12 centimetres sur la ligne médio claviculaire et/ou
a 3 centimétres sur la ligne xypho-ombilicale.

2-2- INTERET :

- L’hépatomégalie est un signe fréquent ;

- Les étiologies sont diverses mais certaines sont curables ;

- Plusieurs méthodes d’exploration sont disponibles et permettent le plus
souvent d’aboutir a un diagnostic ;

- La prévention de certaines maladies responsables d’hépatomégalie est
possible.

2-3- DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic d’'une hépatomégalie est clinique. L’'hépatomégalie est une
augmentation du volume du foie dépassant 12 centimetres sur la ligne
médio claviculaire et/ou 3 centimétres sur la ligne xypho-ombilicale. Parfois
I'échographie peut étre contributive lorsque la palpation abdominale est

difficile : obésité, grosse vésicule.
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2-4- DIAGNOSTIC DIFFERENTRIEL
Le diagnostic différentiel se pose avec :
- Un foie ptosé
- Un foie verticalisé
- Un abaissement de la coupole diaphragmatique
- Des masses abdominales extra hépatiques (notamment une tumeur
de I'angle colique droit, une tumeur rénale)
Dans certains cas I'appréciation clinique de la taille du foie et 'échographie
abdominale permettent d’éliminer une hépatomegalie.

2-5. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE [1, 5,7]

2-5-1. DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

2-5-1-1. L'interrogatoire :

L’interrogatoire doit préciser :

-l'age ;

-la profession ;

- les antécédents personnels et familiaux :
e d’hépatopathies,
e de maladies cardio-vasculaires,

e de maladies immunitaires ;
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¢ la notion de prise de substances toxiques ; de transfusion sanguine ;
de toxicomanie intraveineuse ; d’'un ictere.

- le début et le mode d’installation de la maladie.
Les signes d’accompagnement : ictere, douleur, fievre, prurit, asthénie,
anorexie, amaigrissement.
2-5-1-2- Examen physique :
Cet examen se pratique chez un patient allongé sur un plan dur et respirant
lentement. L'abdomen doit étre souple et les jambes repliées. La palpation
de 'abdomen détermine la position du bord inférieur du foie (mobile a la
respiration) et la percussion de la base de I'hémithorax droit permet de
localiser le bord supérieur qui correspond a la zone de submatité qui est
surmontée par la sonorité pulmonaire.
L’examen doit préciser :
- les caractéristiques du foie : I'état du bord inférieur (régulier ou irrégulier,
mousse ou tranchant) ; I'état de la face antérieure (réguliere ou irréguliere,
consistance dure, ferme ou molle) ; la présence de signes vasculaires
(souffle, expansion systolique, reflux hépato-jugulaire) ;
- les signes cliniques d’insuffisance hépatocellulaire ;
- les signes d’hypertension portale ;

- les signes d’'imprégnation éthylique ;
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- les signes d’insuffisance cardiaque droite,

- un ictere,

- des lésions de grattage,

- une grosse vésicule.

Au total I'examen physique précise les caracteres palpatoires du foie
pouvant orienter le diagnostic : foie mousse de stéatose, foie dur a bord
inférieur tranchant de cirrhose, foie dur, pierreux, soufflant, nodulaire de
carcinome hépatocellulaire. Les touchers pelviens doivent étre
systématiques.

2-5-1-3. Examens complémentaires usuels :

2-5-1-3-1.Examens biologiques :

Certains examens biologigues sont nécessaires dans I'exploration d’'une
hépatomégalie en particulier :

- le dosage de I'activité des aminotransférases ;

- le dosage sanguin de I'albumine ;

- la recherche d'un bloc By ;

- le dosage du taux de prothrombine ;

- le dosage du facteur V ;

- le dosage de la bilirubine totale et conjuguée ;
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- le dosage de la gamma-Glutamyl-Transpeptidase (GGT) et des
phosphatases alcalines ;

- un hémogramme.

D’autres examens peuvent étre demandés en fonction de I'orientation :
marqueurs tumoraux (alphafoetoprotéines, antigéne carcino-embryonnaire
« ACE »), ferritinémie, cholestérol total, triglycérides, glycémie, cuprémie,
cuprurie, céruléoplasmine, alphal anti trypsine.

2-5-1-3-2. Examens morphologiques :

L’échographie abdominale occupe une place de choix dans I'exploration
d'une hépatomégalie. Elle permet de confirmer le diagnostic
d’hépatomégalie et de préciser son caractere homogene ou hétérogene,
voire nodulaire.

Elle précise également l'aspect des vaisseaux hépatiques (veines sus-
hépatiques, tronc porte en particulier) des voies biliaires intra et extra
hépatiques, de la vésicule biliaire, du pancréas et de la rate, la présence ou
non d’ascite et d'adénopathies profondes.

En outre I'échographie hépatique permet de procéder a une ponction écho-
guidée d’'une lésion focalisée et/ou un repérage pour une ponction biopsie

hépatique transpariétale d’'un nodule.
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La tomodensitométrie et I'IRM hépatiques permettent de compléter les
renseignements fournis par I'échographie hépatique.

2-5-1-3-3. Biopsie hépatique :

Elle permet le diagnostic histologique dans la plupart des maladies du foie.
Elle est réalisée par voie transpariétale en aveugle ou échoguidée.

En cas de trouble de la crase sanguine la biopsie transjugulaire est
indiquée.

Les contre-indications classiques de la ponction biopsie hépatique sont :

- un nombre des plaquettes inférieure a 60.000/mma3.

- un temps de Quick inférieur a 50%,

- un Temps de Céphaline Activé (TCA) allongé (sauf si déficit en facteur XIi
ou la présence d’antiphospholipides).

- la prise d’acide acétylsalicylique ou d’antiagrégants plaquettaires non
salicylés (ticlopidine, clopidogrel) doit étre arrétée au moins 10 jours avant

la ponction biopsie hépatique (PBH).
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2-6. ETIOLOGIES DES HEPATOMEGALIES [1, 4, 7, 8, 9,10] :

Elles sont diverses et variées ; les plus fréequemment rencontrées sont :
2-6-1. Les Affections biliaires :

Les Affections biliaires peuvent étre a I'origine :

* Soit d’'une Cholestase extra hépatique avec dilatation des voies biliaires
consécutives a un obstacle (lithiase de la voie biliaire principale, cancer de
la téte du pancréas, pancréatite chronique, compression extrinseque de la
voie biliaire principale). Le diagnostic peut étre précisé par I'échographie, la
cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique, la cholangio-lmagerie
par Résonance Magnétique (cholangio-IRM), I'écho endoscopie.

* Soit d'une Cholestase intrahépatique, due a une altération des
systemes de transport et de seéecrétion de la bile par les hépatocytes
(cholestase hépatocytaire ou canaliculaire) ou a une altération des voies
biliaires intrahépatiques ou une obstruction des petits canaux biliaires
intrahépatiques.

Ce diagnostic est confirmé par la biopsie hépatique qui précise le stade
évolutif (hépatite aigué, hépatite chronique, cirrhose, carcinome
hépatocellulaire) et d’autres moyens tels que la cholangiographie

rétrograde endoscopique dans la cholangite sclérosante primitive.
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2-6-2. Les Affections vasculaires :

2-6-2-1. Foie cardiaque :

L'examen clinique retrouve un gros foie douloureux, une turgescence
jugulaire, un reflux hépatojugulaire, des oedemes des membres inférieurs,
dyspnée d’effort, le plus souvent sur un terrain de cardiopathie pré-
existante. L’échographie révele une dilatation des veines sus-hépatiques et
la veine cave inférieure.

Une hypertransaminasémie est fréquente. Le bilan cardiaque (Electro
Cardiogramme, Radiographie du Thorax, Echographie cardiaque) permet
de confirmer le diagnostic. L'examen histologique montre essentiellement
une dilatation des veines centro-lobaires et des sinusoides.

2-6-2-2. Le syndrome de Budd-Chiari :

Ce syndrome est dU a une obstruction ou une compression des veines sus-
hépatiques, de I'ostium de la veine cave inférieure.

Cliniguement, il est caractérisé par un tableau d’hypertension portale
associée a une hypertrophie du lobe de Spiegel.

La cavographie met en évidence un refoulement en lame de sabre de la
veine cave par I'hypertrophie hépatique.

La biopsie hépatique confirmera le diagnostic en montrant des suffusions

hémorragiques et une nécrose des hépatocytes prédominant dans la région
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centro-lobaire. L’échographie abdominale montre une ascite, une
dysmorphie hépatique avec hypertrophie du lobe de spigel, des anomalies
des veines sus-hépatiques (sténose, dilatation en amont d’'une sténose,
présence de matériel échogene).

2-6-2-3. Maladie veino-occlusive :

Cette affection est une thrombophlébite des veines centrolobulaires. Dans
la maladie veino-occlusive les veines sus-hépatiques sont généralement
libres.Elle est le plus souvent due a linfection parasitaire et peut étre
secondaires a une radiochimiothérapie.

2-6-2. Maladies du parenchyme hépatique :

2-6-2-1- Les hépatites aigués :

L’hépatomégalie n’est pas constante au cours d’'une hépatite aigué.

Le diagnostic repose sur l'existence d'une phase préictérique, d'une
cytolyse importante, la présence dans le sang de margqueurs viraux
anticorps du Virus de I'Hépatite A (HAV) appelé Immunoglobuline de type
M (IgM) pour I'hépatite A, antigéne de surface du Virus de I'Hépatite B
(antigéne HBs) et anticorps anti-corpusculaire (anticorps anti-Hbc) de
I'Hépatite B appelé IgM, anticorps anti-hépatite C et 'ARN virale pour

I'hépatite C). La phase aigué est le plus souvent asymptomatique.
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L’hépatite aigué alcoolique peut survenir sur un foie sain ou sur un foie
cirrhotique. Dans les formes graves, on peut noter un ictére, des douleurs
de I'nypochondre droit, des signes cliniques et biologiques d’insuffisance
hépato-cellulaire, une polynucléose neutrophile, une élévation prédominant
sur des aspartates amino-transférases (ASAT) par rapport aux alanine
amino- transférases (ALAT), une augmentation des gamma GT, ainsi que
du Volume Globulaire Moyen (VGM).

Le diagnostic repose sur la biopsie hépatiqgue qui met en évidence des
altérations hépatocytaires a type de nécrose acidophile avec ballonnisation
des hépatocytes, des corps de Mallory, infiltrat inflammatoire a
polynucléaires neutrophiles.

2-6-2-2. Les hépatites chroniques :

L’interrogatoire recherche les antécédents (d’ictere, de transfusion
sanguine, de toxicomanie, d’acupuncture, de prise médicamenteuse surtout
hépato-toxique). Cliniguement, I'asthénie est pratiguement constante, et au
stade avancé peut s’accompagner de signe d’insuffisance hépato-cellulaire
et/ou d’hypertension portale.

Le diagnostic repose sur la présence de marqueurs viraux : anticorps anti-
hépatite C pour I'hépatite C, antigene HBs, anticorps anti-Hbc et signes de

réplication virale (antigéne Hbe, acide désoxyribonucléique « DNA » viral
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quantitatif ) pour I’hépatite B, sur le dosage pondéral des immunoglobulines
(élévation des IgG) et la présence d’anticorps anti-nucléaires et antimuscles
lisses dans les hépatites chroniques auto-immunes et surtout sur la biopsie
hépatique qui montre dans le cas d’une hépatite chronique active, une
inflammation dépassant la lame bordante, une nécrose hépatocytaire, et
une fibrose dont 'importance peut étre quantifiée par un score histologique
(score de Knodell, Metavir, Ishak en particulier).

Les hépatites chroniques se caractérisent sur le plan histologique par une
nécrose hépatocytaire associée a une inflammation et une fibrose,
d’étiologies variées, le plus souvent virale B ou C, ou auto-immune.
Biologiquement, il existe une cytolyse supérieure a 2 fois la normale
persistant depuis au moins 6 mois, parfois fluctuante.

2-6-2-3. La cirrhose :

Cliniguement on peut noter un gros foie, a bord inférieur dur et tranchant
associé parfois a des signes cliniques d’insuffisance hépato-cellulaire et/ou
d’hypertension portale. La biologie hépatique peut étre normale ou révélée
des anomalies a type de baisse du taux de prothrombine, de thrombopénie,
d’hypoalbuminémie, de bloc béta-gamma, une augmentation de la

bilirubinémie totale et conjuguée, d’'une insuffisance hépatocellulaire.
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Ce diagnostic repose sur [l'histologie hépatique caractérisée par une
nécrose hépatocytaire, un infiltrant inflammatoire, une fibrose extensive
voire mutilante avec des nodules de régénération et bouleversement de
I'architecture vasculaire hépatique.

2-7. Les parasitoses :

2-7-1. La bilharziose hépatique :

C’est la premiere cause d’hypertension portale parasitaire dans le monde.
Cliniguement on observe une hépatosplénomégalie le plus souvent. Le
diagnostic repose essentiellement sur la biopsie hépatique qui peut montrer
un granulome centré par un ceuf de Schistosama mansoni également une
fibrose périportale. L’échographie peut montrer une fibrose périportale en
«tuyau de Pipe » signe caractéristique de la bilharziose hépatique.
L’association granulomatose et hypertension portale doit faire évoquer une
bilharziose.

2-7-2. L’échinococcose alvéolaire :

C’est une affection observée dans I'Est de la France et en Europe centrale,
secondaire a une infection par un parasite : Echinococcus multilocularis.
L’homme se contamine en consommant des baies parasitées (myrtilles,
fraises des bois) aprés contact avec un renard. Un délai de 20 ans est

souvent observé entre la contamination et les symptémes.
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La maladie se révele par un ictére cholestatique ou une hépatomégalie
d'aspect tumoral. L’échographie montre des zones hypoéchogéenes
(nécrose) associées a des zones hyperéchogénes (calcifications).

Le diagnostic est confirmé par la sérologie ou la biopsie hépatique. Le
traitement repose sur I'exérese du foie atteint, lorsqu’elle est possible.
Parfois le recours a la transplantation est nécessaire.

2-7-3.L’amibiase hépatique

On note une hépatomégalie avec signe de Murphy positif. Le diagnostic
repose sur les constatations cliniques (fievre, douleur de I'hypochondre
droit), la notion d’'un séjour en pays d’endémie, la positivité des réactions
sérologiques, et la numération formule sanguine qui révele une
hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles.

L’échographie montre une ou plusieurs images hypoéchogenes.

2-7- 4. Kyste hydatique :

La notion d’'un séjour en Afrique du nord ou en Amérique du sud et un
contact avec les chiens et/ou des moutons orientent vers le diagnostic. Le
syndrome tumoral correspond aux masses kystiques perceptibles ou a
I'hépatomégalie en cas de kystes centraux ou postérieurs.

L’échographie hépatigue montre une ou plusieurs images kystiques

comportant des calcifications de leur paroi; les kystes peuvent avoir un
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contenu clair (liquidien pur) ou bien remplis par des structures
hyperéchogenes, correspondant a des vésicules filles a l'intérieur des
kystes. Elle permet de visualiser les kystes et précise leur siege et leur
nombre (90% des cas) et permet également la classification des kystes
selon Hassaine et Gharbi :

- Type 1 : collection liquidienne pure,

- Type 2 : collection liquidienne a paroi dédoublée,

- Type 3: collection liquidienne cloisonnée contenant des vésicules

filles,

- Type 4 : formation d’échostructure hétérogene,

- Type 5: formation a paroi calcifiée,
La tomodensitométrie est dune sensibilité supérieure pour le
dénombrement et la topographie, surtout les localisations multiples
hépatiques ou extrahépatiques.
L’'imagerie par résonance magnétique peut étre utile dans le cas de rupture
d’un des kystes hydatiques dans la voie biliaire principale (cholangio-IRM).
La sérologie de I'hydatidose est positive.
Le traitement est chirurgical : kystectomie et périkystectomie, la cavité
péritonéale doit étre soigneusement protégée pendant I'évacuation du kyste

pour éviter la dissémination intra-abdominale de I'hydaditose. Récemment,
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le traitement percutané du kyste hydatique a été proposé comme
alternative a la chirurgie. Une ponction percutanée sous contrble
échographique est pratiquée, la totalité du contenu du kyste est aspirée et
remplacée par une solution saline hypertonique, elle méme réaspirée
apres 10 minutes. Cette attitude est utilisée dans les pays ou I'endémie
est élevée.

2-8. Maladies de surcharge :

2-8-1. La stéatose hépatique :

Il nexiste généralement aucune manifestation clinique ni biologique. A
'examen, le foie est augmenté de volume de surface réguliere, de
consistance molle avec un bord inférieur mousse. Parfois le foie peut étre
irrégulier, a limites floues, qui peuvent préter a confusion avec les
meétastases hépatiques. La stéatose peut étre secondaire a une surcharge
pondérale, a une dénutrition, a une corticothérapie prolongée, l'alcool ou
bien a certains médicaments (tamoxiféne, amiodarone...).

Le diagnostic repose sur I'échographie qui montrera un foie brillant,
hyperéchogene et sera confirmé par la biopsie hépatique.

2-8-2. L’hémochromatose

C’est une surcharge en fer primitive, c’est une maladie génétique a

transmission autosomale récessive. On observe une mutation du gene
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HFE. Il existe deux formes plus fréquentes : la C-282Y (85% des cas) ou la
cystine est remplacée par la tyrosine et la H-63D (5% des cas) ou l'histidine
est remplacée par I'acide aspartate. Et une forme rare la C-282Y/H-63D
(double hétérozygotie composite).

Sur le plan biologique, le fer sérique, le coefficient de saturation de la
transferrine et la ferritinémie sont augmentés.

L’hémochromatose idiopathique est significativement associée a certains
antigenes HLA : A3, B7, B14.

L’hémochromatose secondaire se voit chez les polytransfusés au cours des
dysérythropoiéses et hémolyses, au cours des cirrhoses alcooliques, en
cas d’exces en fer alimentaire.

2-8-3. La maladie de Wilson :

C’est une surcharge en cuivre de I'organisme plus particulierement le foie
et le systéme nerveux central. C'est une maladie a caractere autosomal
récessif. Elle est caractérisée par l'association d'une hépatopathie
d’expression variable (hépatite aigué, hépatite fulminante, hépatite
chronique active, cirrhose) a des signes neurologiques (troubles du tonus
musculaire, mouvements involontaires). Le diagnostic repose sur la biologie
(diminution de la céruléoplasmine, cuivre sérique normal ou abaissé,

cuprurie élevée).
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L’examen ophtalmologigque a la lampe a fente peut mettre en évidence
'anneau de Kayser-Fleischer qui est un signe pathognomonique de la
maladie de Wilson. La biopsie hépatique peut révéler un taux de cuivre
augmente.

2-8-4. Autres maladies de surcharge:

L’amylose,les glycogénoses, la maladie de Gaucher, la stéatose hépatique
non alcoolique au cours du diabéte, de la nutrition parentérale, de la
corticothérapie.

2-9.Tumeurs et abces :

2-9-1. Le carcinome hépatocellulaire :

L’hépatomégalie est dure, pierreuse, nodulaire, douloureuse a bord
inférieur mousse. Il est évoqué devant une altération rapide de [I'état
général chez un cirrhotiqgue connu, une élévation des alphafoeto-protéines
et a I'échographie, un refoulement et/ou un envahissement des structures
vasculaires.

Le diagnostic peut étre confirmé par la ponction échoguidée et par
I'artériographie lipiodolée, le lipiodol se fixant électivement sur les foyers
carcinomateux. Une tomodensitométrie faite 15 jours apres I'artériographie

visualise les lésions et en précise la dissémination.
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2-9-2. Le cancer secondaire du foie :

Le diagnostic en est facile quand le cancer primitif est connu. Il est plus
délicat lorsque le cancer secondaire du foie est la premiére manifestation
de la maladie.

Dans ce cas, on peut s’aider de la ponction échoguidée qui peut confirmer
la malignité et parfois orienter vers le cancer primitif.

2-9-3. Les tumeurs bénignes :

L’hémangiome hépatique, hyperplasie nodulaire focale et adénome
hépatique ; kyste biliaire simple, polykystose hépato rénale.

2-9-4. Abces hépatique a pyogeénes :

La fievre est frequente, la douleur hépatique peut étre spontanée voire
provoquée par I'ébranlement du foie. Cet abces est dd le plus souvent aux
bacilles gram négatif ou aux anaérobies, secondaire a une infection colique
(sigmoidite) ou biliaire.

Le traitement repose sur une antibiothérapie ou sur le drainage lorsque la
localisation de lI'abces a pyogenes, son évolution sous traitement et ses

symptdmes I'imposent.
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3 - METHODOLOGIE
3.1- Type d’étude
Cette étude était longitudinale et s’était déroulée dans le service d’hépato-
gastro-entérologie de I'HopitalU Gabriel Touré de janvier 2005 a décembre
2005.
3-2- Patients
3.2.1- Les criteres d’inclusion : ont été
-Essentiellement la constatation clinique d’hépatomégalie dont la taille est
supérieure a 12 centimetres sur la ligne médio-claviculaire et a 3
centimetres sur la ligne xypho-ombilicale.
-Pour la recherche étiologique et selon I'orientation :
Une échographie abdominale, le dosage de [lactivité des
aminotransférases, le taux de prothrombine, la bilirubinémie, la
phosphatase alcaline, l'alpha foeto-protéine, les marqueurs viraux, la
ponction a l'aiguille fine, la biopsie hépatique.
3.2.2-Criteres de non inclusion : n'ont pas été inclus les foies palpables
dont la taille était inférieure a 12 centimetres sur la ligne médio claviculaire

et a 3 centimetres sur la ligne xypho-ombilicale.
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3.3-Méthodes :

3.3.1- Examen clinique :

L’interrogatoire : a recherché

* Les antécédents du malade : lictére, la transfusion sanguine, la
consommation d’alcool, la bilharziose, la notion de prise de médicaments
hépatotoxiques.

* Les symptdémes associés : la douleur, les troubles du transit, le prurit,
I'hnémorragie digestive.

L’examen physique a été général , a la recherche: du caractere de
I'hépatomégalie (consistance, surface, sensibilité, bord inférieur), d’ictére,
d’cedeme des membres inférieurs, de prurit (Iésions de grattage), d’ascite,
de splénomégalie,de circulation veineuse collatérale,d’amaigrissement
(perte de poids),de paleur, de pathologie d’autres organes, les touchers
pelviens ont été systématiques.

3.3.2- Les examens complémentaires : ont comporté :

- L’échographie abdominale pour apprécier la morphologie hépatique, les
signes d’hypertension portale.

- L’endoscopie digestive a la recherche de varices oesophagiennes, des

signes de gastropathie congestive d’hypertension portale.
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- Le dosage des aminotransférases, les phosphatases alcalines a la
recherche d’'une cytolyse ou d’'une cholestase.

La bilirubinémie, le taux de prothrombine pour évaluer la fonction
hépatocellulaire.

L’hémogramme pour rechercher une cause hématologique ou un
retentissement de I’hépatopathie.

La biopsie et la ponction a l'aiguille fine pour confirmation de I'étiologie.
3-4- Supports : nos données ont été colligées sur une fiche d’enquéte et
analysées aux logiciels (Microsoft Word, Epi-info). Nous avons utilisé le test
statistique khi2 pour comparer nos résultats qui étaient significatifs pour

une probabilité P<0,05.
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4- RESULTATS

En une année nous avons colligé 110 hépatomegalies sur 2980 patients

ayant consulté dans le service d’hépatogastroenterologie soit une

fréquence de 3,6%.

4-1- sexe

Tableau 1 : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage
%

Masculin 64 58,2

Féminin 46 41,8

Total 110 100

Le sex-ratio était del, 39 en faveur des hommes

4-2-Age

Tableau 2 : Répartition des patients selon I'age

Tranches d’age (ans) Effectif Pourcentage
%

<20 7 6,3

21-30 25 22,8

31-40 30 27,2

41-50 14 12,7

51-60 12 11

>60 22 20

Total 110 100

La tranche d’age 31-40 ans était la plus représentée.

L’age moyen était de 43 ans +18 avec des extrémes del4 et 90 ans.
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4-3-Ethnie :

Tableau 3 : Répartition des patients selon I'ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage
%
Bambara 34 31
Malinké 16 14,5
Sarakolé 10 9,1
Peulh 22 20
Sonrhai 8 7,3
Sénoufo 3 2,7
Dogon 4 3,6
Autres* 13 11,8
Total 110 100

*=Kakolo, Diawando, Minianka, Maure, Bobo
Les bambara ont été les plus nombreux parmi la population de nos

patients.
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4-4-Les signes cliniques rétrouvés

Tableau 4 : Répartition des patients selon les signes cliniques retrouvés

Signes Effectif Pourcentage
%
Amaigrissement 97 88,1
Ascite 47 42,7
Ictére 55 50
Edeme des membres inférieurs 50 45,5
Trouble du transit 35 31,8
Circulation veineuse collatérale 30 27,3
Reflux hépato-jugulaire 30 27,3
Splénomégalie 19 17,3
Prurit 13 11,8
Hyperthermie 11 10
Souffle 5 4,5
Grosse veésicule 1 0,9
Autres* 12 10,9

* = Dyspnée, Hématémese, Méléna, Gynécomastie bilatérale, Météorisme
abdominal, Adénopathies inguinales.
Les signes cliniques les plus frequemment rencontrés ont éteé :

'amaigrissement, I'ascite, l'ictere et les oedemes des membres inférieurs.
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4-5-Les caracteres de I’hépatomégalie :
Tableau 5 : Répartition des patients selon les caracteres de

I'hépatomégalie

Caracteres de I'hépatomégalie Effectif Pourcentage
0
Flasque 1 Og
Consistance |Ferme 7 6,4
Dure 102 92,7
Surface Lisse 45 40,9
Irréguliere 65 59,1
Indolore 19 17,3
Sensibilité Sensible 14 12,7
Douloureuse 77 70
Bord inférieur | Tranchant 65 59,1
Mousse 33 30

La consistance dure, la surface irréguliére, la douleur et I'aspect tranchant

du bord inférieur étaient les caractéristiques les plus fréquentes.
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4-6-Les aspects échographiques

Tableau 6 : Répartition des patients selon les aspects eéchographiques

Aspects échographiques Effectif Pourcentage
N =100 %
Hépatomegalie homogene 8 8
Hépatomégalie hétérogéne 42 42
Hépatomégalie hétérogene + 10 10

dilatation du tronc porte

Aspect de cirrhose du foie 18 18

Dilatation des veines sus- 12 12
hépatiques et de la veine

cave inférieure

Image hypoéchogene 3 3
Nodule hépatique unique 4 4
Autres * 3 3

* = Ascite isolée, Adénopathies profondes, Dilatation des voies biliaires
intra et extra hépatiques.

NB : 10 patients n’ont pas effectué I'échographie abdominale.

Les aspects échographiques d’hépatomégalie hétérogene et de cirrhose

étaient fréquents.
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4-7-Les anomalies biologiques associées a I’'hépatomeégalie

Tableau 7 : Répartition des patients selon les anomalies biologiques

associées a I'hépatomégalie

Données biologiques Effectif Pourcentage
0
Globules blancs Augmentés 18 47/(,)3
N=38 Diminués 0 0
Globules rouges Augmentés 0 0
N=38 Diminués 29 76,3
Taux d’hémoglobine Diminué < 11 g/dl 18 47,3
N= 38
Plaquettes Diminuées 14 58,3
N=24 <150000/mm °
Transaminases (ALAT) | Augmentées >1,5 N 23 34,8
N= 66

(ASAT) |Augmentées>1,5N 31 46,9
Taux de prothrombine |Diminuée (<55%) 26 37,1
N=70
Phosphatases Augmentées 11 84,6
alcalines N=13
Bilirubinémie Totale Augmentée 30 88,2

N=34

N= nombre d’examens effectués

L’anémie, la cytolyse, la cholestase et une chute du taux de prothrombine

étaient les anomalies biologiques les plus fréquentes
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4-8-Causes

Tableau 8 : Répartition des patients selon les causes

Causes Effectif Pourcentage
%
CHC 53 48,1
Cardiopathie 18 16,3
Cirrhose du foie 15 13,6
Abces du foie 12 11
Hémopathie maligne 4 3,6
Hépatites virales B 3 2,8
Métastases hépatiques 2 1,8
Autres * 3 2,8
Total 110 100

*= 1 cas d’hémangiome du foie ; 1 cas de tuberculose multifocale ; 1 cas de
tumeur primitive de la vésicule biliaire

Hémopathies malignes= 2 cas de leucémies aigues lymphoblastiques, 1cas
de leucémie myéloide chronique, 1 cas de pancytopenie

Le CHC était la principale cause des hépatomégalies.
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4-9-Les étiologies selon le sexe

Tableau 9 : Répartition des causes selon le sexe

Sexe Masculin (N=64) | Féminin (N=46) p
Causes n (%) n (%)
CHC 32 (50%) 21(45,6%) 0,652
Cardiopathie 7(11%) 11(24%) 0,069
Cirrhose du foie 9(14%) 6 (13%) 0,877
Abces du foie 11(17,1%) 1(2,1%) 0,012
Hémopathie maligne 1(1,5%) 3 (6,6%) -
Hépatites virales B 0 3 (6,6%) -
Foie métastatique 2 (3,2%) 0 -
Autres * 2 (3,2%) 1(2,1%) -
Total 64 (100%) 46 (100%)
N=Effectif

n=Pourcentage
*= 1 cas d’hémangiome du foie ; 1 cas de tuberculose multifocale ; 1 cas de

tumeur primitive de la vésicule biliaire
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Le carcinome hépatocellulaire est plus fréquent chez ’lhomme 50% que
chez la femme 45,6%, mais la différence n’est pas statistiguement
significative.

L’abces du foie est statistiquement plus fréquent chez 'homme.

4-10-Les causes selon I'age

Tableau 10 : Répatrtition des causes selon 'age

Tranches d’age (ans) | <20 21-30 | 31-40 | 41-50 | 51-60 | >60 P
Etiologie

CHC 2 9 9 8 8 17 | 0,006
Hépatites virales B 0 1 2 0 0 0 -
Foie métastatique 0 1 0 0 1 0 -
Hémopathie maligne 1 0 3 0 0 0 -
Cardiopathie 2 5 4 2 2 3 -
Abces du foie 1 6 4 1 0 0 -
Cirrhose du foie 1 3 7 3 1 0 0,225
Autres * 0 0 1 0 0 2 -
Total 7 25 30 14 12 |22

*= 1 cas d’hémangiome du foie ; 1 cas de tuberculose multifocale ; 1 cas de

tumeur primitive de la vésicule biliaire
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Le carcinome hépatocellulaire devenait plus fréquent a I'age de 20 ans.

4-11- causes selon les signes cliniques

Tableau 11 : Répatrtition des causes selon les signes cliniques

causes CHC | Hepatite Foie Hémopathies | Cardio- | Abcés | Cirrhose | Autres P
Signes virale B | métastatique | Malignes pathie Foie
Ictére 29 2 1 3 2 6 12 1 0,006
Ascite 27 0 0 0 6 2 10 1 0,015
OMI 22 0 0 0 13 4 10 1 0,011
CVvC 22 0 0 0 1 0 6 1 0,004
Splénomégalie 10 3 0 3 0 1 2 0 -
Hyperthermie 4 0 0 0 1 4 2 0 -
Prurit 8 1 0 1 0 0 2 1 -
Trouble transit 25 1 0 1 1 2 4 1 0,030
Grosse vésicule 0 0 0 0 0 0 0 1 -
Amaigrissement | 52 2 2 3 15 11 12 0 0,122
Reflux hépato- 12 0 0 0 13 2 2 0 -
jugulaire
Souffle 4 0 1 0 1 0 0 0 -
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Les signes d’accompagnement étaient plus fréquents au cours du

carcinome hépatocellulaire.

4-12-Causes selon les caracteres de I'hépatomégalie

Tableau 12 : Répatrtition des causes selon les caracteres de

I’hépatomégalie

Causes CHC | Hépatite | Métastases | Hémopathies | Cardio- | Abcés | Cirrhose | Autres P
Caracter virale B | hépatiques Malignes pathie Foie
I'hépatomégalie
Consistance | Flasque 3 0 0 0 2 0 2 0
Ferme 17 3 1 4 13 11 7 1 0,0002
Dure 32 0 1 0 3 0 5 0 0,0001
Surface Lisse 16 1 0 4 16 3 5 0 0,00008
Irréguliere 35 2 2 0 4 9 10 3 0,0029
Sensibilité Indolore 3 2 1 2 1 1 8 0 0,00002
Sensible 5 1 0 0 4 0 2 1
Doulou- 43 0 1 2 13 11 5 2 0,0006
reux
Bord Tranchant 24 2 2 4 12 8 11 1 0,110
inférieur Mousse 21 1 0 0 4 2 1 2 0,103
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Les anomalies morphologiques étaient significativement plus fréquentes au

cours du carcinome hépatocellulaire.

4-13-Les aspects échographiques selon les causes

Tableau 13 : Répartition des aspects échographiques selon les causes

causes | CHC |Hépatite Foie Hémopathie | Cardiopathie | Abcés | Cirrhose | Autres
Aspect®&cho virale B | métastatique | Malignes Foie
Hépatomégalie | (Q 2 0 4 1 0 1 0
homogéne
Hépatomegalie | 32 0 1 0 0 7 2 0
hétérogéne
Hépatomégalie | 7 1 0 0 0 2 0 0
hétérogéne +
dilatation du
tronc porte
Aspect de 6 0 0 0 0 0 12 0
cirrhose du foie
Dilatation des 0 0 0 0 12 0 0 0
veines sus
hépatiques et
de la veine
cave inférieure
Image 0 0 0 0 0 3 0 0
hypoéchogéne
Nodule 3 0 1 0 0 0 0 0

hépatique
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Autres *| 0 0 0 0 0 0 0 3

* = Ascite isolée, Adénopathies profondes, Dilatation des voies biliaires
intra et extra hépatiques
L’hépatomégalie hétérogene était frequemment rencontrée au cours du
carcinome hépatocellulaire.

5-COMMENTAIRES ET DISCUSSION
Notre étude a porté sur les hépatomégalies constatées dans le service
d’hépato-gastro-entérologie de I'hopital Gabriel Touré sur une période
d’'une année.
Les examens complémentaires souhaités n’avaient pas pu étre effectués
chez tous les patients.
Cet écueil n’a pas permis d’aboutir a un diagnostic ou dans certains cas de
comparer significativement les pathologies entre elles.
Néanmoins l'effectif des patients recrutés a permis d’apprécier les aspects
morphologiques et étiologiques des hépatomégalies rencontrées.
Dans notre série la fréequence des hépatomégalies a été de 3,6% de
'ensemble des consultations. L'absence d’études disponibles sur les

hépatomégalies ne nous a pas permis une comparaison.
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Toutefois cette fréquence est probablement sous estimée car dans notre
contexte la plupart des malades consultent les tradi-thérapeutes quand il y
a une suspicion d’hépatopathie.

L’age moyen était de 43 ans+ 18 avec des extrémes de 14 et 90 ans.
Konaté dans une étude sur les valeurs comparées des explorations au
cours de cette pathologie a apporté un age moyen de 45 ans chez ’'homme
et 40,5 ans chez la femme [6].

Dans notre série le sex-ratio est de 1,36 en faveur des hommes, Maiga
trouvait un sex-ratio de 1,63 en faveur des hommes [5]

Cet age correspond a l'dge ou survient la plupart des hypertrophies
hépatiques.

Les signes les plus fréqguemment associés étaient: I'amaigrissement
I'ascite et I'ictere. Ces signes traduisent une évolution tardive de la maladie
causale en particulier une cirrhose, un carcinome hépatocellulaire ou une
cardiopathie [1, 11]

Un reflux-hépato-jugulaire et une grosse vésicule bien que rare ont une
valeur prédictive pour le diagnostic étiologique.

La consistance dure du foie, une surface irréguliere et I'hépatalgie
témoignent de la fréquence du carcinome hépatocellulaire et des

cardiopathies. Selon Buffet et al une hépatomégalie irréguliere et
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douloureuse traduit une origine tumorale tandis qu’'une cause vasculaire est
évoguée devant un gros foie homogene [11].

Les constatations échographiques ont presque les mémes valeurs
d'orientation que les données de I'examen physique. En effet
I'hépatomégalie était le plus souvent associée a des signes d’hypertension
portale traduisant une hépatopathie chronigue sous-jacente [11]

Dans cette étude le carcinome hépatocellulaire, la cirrhose, les
cardiopathies dominent les causes de I'hépatomégalie. Ces affections sont
généralement citées comme causes fréquentes d’hépatomégalie

[1, 11].Dans notre contexte linfection par le virus de I'hépatite B est
responsable de la plupart des cirrhoses et carcinomes hépatocellulaires
rencontreés.

Globalement nous n'avons pas trouvé une liaison statistique entre la
pathologie et le sexe. Seule 'amibiase hépatique a été plus représentée
chez les hommes mais il peut s’agir d’'un simple biais de recrutement.
Néanmoins cette pathologie doit étre suspectée devant toute
hépatomégalie fébrile en milieu tropicale. L’évolution de cette parasitose est
généralement favorable sous traitement par le métronidazole [12].Le piege
peut étre le carcinome hépatocellulaire qui est aussi fréquent dans notre

milieu et qui peut avoir le méme tableau clinique [13].



60

Considérant I'age on constate une plus grande fréguence du carcinome
hépatocellulaire au dela de 20 ans. Diarra et al [14] ont rapporté un age
moyen de 52,17 ans dans une étude sur cette pathologie. Cet age avanceé
peut étre expliqué par la survenue d’'une infection par le virus de I'hépatite
B dés le jeune age.

Une analyse des aspects cliniques, échographiques selon la cause montre
que ces parametres sont fortement corrélés a la présence du carcinome
hépatocellulaire probablement en raison de la simple représentation de

cette affection dans notre échantillon.
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6- CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La fréequence de I'hépatomégalie estimée a 3,6% démontre I'importance de
ce signe en milieu hospitalier. Le diagnostic étiologique impose une
démarche attentive devant la diversité des causes. En effet si les
hépatopathies chroniques dominent ces causes, d’autres pathologies ne
sont pas négligeables notamment les causes vasculaires et infectieuses.
En ce qui concerne les hépatopathies, 'hépatomégalie est le plus souvent
accompagnée d’autres signes témoignant I'évolution tardive de la maladie
causale.

Par ailleurs le rbéle du virus de I'hépatite B dans la genése des
hépatopathies chroniques au Mali a été déja rapporté. Des mesures
préventives a grande échelle doivent étre entreprises en assurant une
meilleure couverture vaccinale contre le virus de I'hépatite B en améliorant

la sécurité transfusionnelle. Une bonne information et une bonne
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sensibilisation doivent étre menées au pres des personnels socio-

sanitaires, la prévention des accidents d’exposition au sang.

Au terme de cette étude nous recommandons :

- Une vaccination contre le virus de I'hépatite B a grande échelle, ce
virus étant responsable de la presque totalité des hépatopathies
chroniques dans notre contexte.

- Assurer une bonne sécurité transfusionnelle a la recherche
systématique des marqueurs des virus de I'hépatite.

- Une bonne formation du personnel socio-sanitaire en vue d'un
changement de comportement pour éviter leur exposition et celle des
malades au risque de transmission des virus de I'hépatite.

- Une bonne hygiene de vie pour réduire au maximum les autres

maladies infectieuses pourvoyeuses d’hépatomegalie.
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FICHE D’Enquete

LES HEPATOMEGALIES

I- Identité du malade

1- N° Fichedenquéte: /___/ [/

2- NOM & i 3-Prénom @ .o
4-Age:/__ /1 [/ 5- Sexe : /___/ (1=masculin, 2=féminin)

6- Ethnie @ ..o T- Profession = ....cccvviiiiice
8- Adresse habitUelle & .. ... .o e
9- NALIONANITE = ..

[I- Antécédents

10- Ictére : 1 (2=oui, 2=non)

[
11- Transfusion : [ 1 (1=oui, 2=non)
13- Alcool : [ ] (1=oui, 2=non)
14- Bilharziose : [ ] (1=oui, 2=non)

RS YU (=T

[ll- Caracteres de I’hépatomeégalie
16- Taille : / / cm (LMC ou LXO)

17- Consistance flasque : /___/ (1=ferme, 2=dure)
18- Surface lisse réguliere : [ ] (1=oui, 2=non)

19- Sensibilité :

- Indolore : [ ] (1=oui, 2=non)
- Sensible : [ ] (1=oui, 2=non)
- Douleur : [ 1 (1=oui, 2=non)

20- Bord inférieur :

- Tranchant : [ 1 (d=oui, 2=non)

- Mousse : [ ] (1=oui, 2=non)

21- Souffle : [ 1 (1=oui, 2=non)

22- RHJ : [ 1 (1=oui, 2=non)
[

23- Expansion systolique : ] (1=oui, 2=non)
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IV- Signes d’accompagnement

24- Ictére : [ ] (1=oui, 2=non)
25- Ascite : [ ] (1=oui, 2=non)
26- Ascite : [ ] (1=oui, 2=non)
27- OMI : [ 1 (1=oui, 2=non)
28- CVC : [ 1 (1=oui, 2=non)
29- Splénomégalie : [ ] (1=oui, 2=non)
30- Température : [ ] (1=oui, 2=non)
31- Prurit : [ ] (1=oui, 2=non)
32- Grosse vésicule : [ ] (1=oui, 2=non)

33- Trouble du transSit @ PreCISEI & ......iciiiiii it

34- Amaigrissement (perte de poids) : /___/___/ (kg)

35- Paleur : [ ] (1=oui, 2=non)
36 TR I
37 AULTES @ PIECISEI & o ittt ettt ettt et et ettt s

V- Examen paraclinique
38- EChOGraphie © . ..o

LS R o= (oI o] (0] (=11 -SSP TRRTPPS
A0- TrANSAMINGSES & .. etiie ittt et e e ettt ettt e et e ees ettt e ettt e ettt e et ntetes she e e e e ee et eeeas sae e ennaeeennreaeas
41- Phosphatase alCaling = ........oooiiiii

42a- Bilirubine total : ...............cco oo 42Db- Bilirubine conjuguée : .............cceeviiineen
43- Liquide d'aSCite & ...iiiveiie i

Q4= TP 1 i

45- HEMOGIAMIME & ooiviiiii ittt

46- Sérologie amibIENNE & ..o

47- Cytologie OU NISTOIOGIE & ..iviiii it e e e e
A8- MAITQUEUIS VIFAUX I .oiitiitiit ittt ettt ettt bt ettt ettt ettt bt bt e etttk ees bt e bt ann e aees

FRe R N UL = - T o] (=101 1= PP SPPR

AV e B F-Xe] N[0 I [ o2 OO P UST PR
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FICHE SIGNALITIQUE

Nom : SAMAKE

Prénom : SEYDOU

Titre de la thése : ASPECTS SEMIOLOGIQUES ET
ETIOLOGIQUES DES HEPATOMEGALIES

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépbt : Bibliotheque de la Faculté de Médecine, de

Pharmacie et d’Odonto-Stomatologie
Secteur d’intérét : Hépato Gastro-entérologie
Résumeé
Le but principal de notre étude était d’étudier les caractéres sémiologiques
et les étiologies des hépatomégalies dans le service d’hépato-gastro-
entérologie a I'’hbpital Gabriel Touré.
Il s’agit d’'une étude longitudinale de janvier a décembre 2005. Les malades
ont bénéficié d'un examen clinique complet et des examens paracliniques
selon 'orientation diagnostique.
Nous avons colligé 110 cas d’hapatomégalies pendent la période d’étude.
Le sex-ratio était 1,39 en faveur des hommes. L’age moyen des patients
était de 43 + 18 ans.
Un foie de consistance dure, une surface irréguliere, une douleur hépatique
a la palpation de méme q'un bord inférieur tranchant du foie étaient les
aspects les plus fréquents de I'hépatomégalie.
La principale cause a été le carcinome hépaotellulaire avec 48,1 %. La

cirrhose n’était pas rare.
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Les hépatomégalies sont de constatation fréquente.Une vaccination contre
le virus de I'hapatite B pourrait réduire la fréquence des pathologies qui
sont les plus frequemment en cause.

Mots clés : hépatomégalie, sémiologie , étiologie
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SERMENT D'HIPPOCRATE

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’Etre supréme, d’étre fidele
aux lois de I’honneur et de la probité dans I’exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et n’exigerai jamais un salaire au dessus
de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre
les mceurs, 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’humanite.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs enfants
I’instruction que j’ai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confreres si j’y manque.

JE LE JURE



