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. INTRODUCTION

La cirrhose constitue une préoccupation majeure pour le praticien
hospitalier.

L'ulcere gastro-duodénal est relativement fréquent chez les patients
cirrhotiques et les ulceres hémorragiques augmentent les risques de
complications ainsi que la mortalité chez ces patients. L’infection a
Hélicobacter pylori (H.pylori) est un facteur prédisposant important pour
la maladie ulcéreuse gastro-duodénale en général. Depuis longtemps
I'association maladie ulcéreuse et cirrhose a posé des problémes
pathogéniques et thérapeutiques. Les facteurs liés au développement
des ulceres gastro-duodénaux et sa fréquence chez les patients
cirrhotiques sont mal compris. En particulier le role de I'H.pylori dans la
maladie ulcéreuse gastro-duodénale chez les patients qui ont une
affection hépatique chronique demeure controversé. Beaucoup d’études
n’ont trouvé aucun rapport mais d’autres suggerent un réle pathogénique

[1].

En France la prévalence globale des ulceres gastro-duodénaux au
cours de la cirrhose était de 10 a 24% et I'incidence annuelle de 4,3%
en 1995 [2].

En République populaire de Chine, la prévalence de l'ulcére gastro-
duodénal chez les patients cirrhotiques a été de 20,8% contre 4% pour
la population générale en 1996 [3].

En Espagne, l'ulcere gastro-duodénal a été diagnostiqué chez 10,5% sur
les 190 patients cirrhotiques qui ont subi une endoscopie digestive.
L'ulcére duodénal était de 6,3% contre 4,2% pour l'ulcere gastrique en
Octobre 1997 [4].

En Thailande, on a retrouvé 38,5% de cas chez les patients
cirrhotiques dont 29,3% étaient en faveur d’'un ulcere gastriqgue contre
4,6% d'ulceres duodénaux et 4,6% d’ulceres gastro-duodénaux en 2005

[5].

En 2007 la prévalence des ulceres gastro-duodénaux chez les patients
cirrhotiques était de 24,3% en République de Corée [6].
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Nous n’avons pas retrouve d’études consacrées a ce sujet en Afrique.

Au Mali la cirrhose est frequemment diagnostiquée en milieu hospitalier.
Aucune étude n’a porté sur |'ulcére gastro-duodénal sur ce terrain malgré
la disponibilité¢ de I'endoscopie digestive. Nous avons ainsi entrepris
cette étude avec pour objectif :

OBJECTIF GENERAL : étudier la maladie ulcéreuse gastro-duodénale
chez le patient cirrhotique au CHU Gabriel Touré__

OBJECTIFS SPECIFIQUES :

-Déterminer la prévalence hospitaliere de l'ulcere gastro-duodénal chez
les cirrhotiques.

-Décrire les aspects cliniques.
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. GENERALITES SUR LA CIRRHOSE ET

L’ULCERE GASTRO-DUODENAL
2.1. Définition [7]

La cirrhose, conséquence d'une agression chronique du foie, est
histologiquement définie comme étant un processus diffus de la glande
hépatique associant une fibrose et des nodules de régénération

(nodules hépatocytaires de régénération).
2.2. Intéerét :

-Epidémiologique :

La cirrhose est une affection fréquente :

Au Mali, elle a représenté 4,05% des hospitalisations, le VHB était
retrouvé chez 55 a 71% des patients atteints de cirrhose et le VHC chez
15,1 % des patients.

-Pronostique : L’évolution peut étre émaillée par des complications
redoutables qui peuvent étre une hémorragie digestive, une insuffisance

hépatocellulaire, un carcinome hépatocellulaire.
-Thérapeutique :

La prise en charge des formes compliquées est difficile dans notre

contexte, faute de plateau technique.
La prévention est parfois possible par :

= Une bonne sécurité transfusionnelle et l'utilisation de matériels

stériles pour prévenir I'infection par le VHB et le VHC.

= [ a vaccination universelle contre le VHB.
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= [’éducation de la population sur les effets de I'alcool.

= Un régime normo ou hypocalorique et un exercice physique

réegulier pour prévenir la stéatose.
2.3. Physiopathologie de la cirrhose : [8]

Normalement, la matrice extracellulaire (MEC) hépatique est constituée
de faibles quantités de collagéne, de glycoprotéines non collagéniques,
de protéoglycanes et de fibres élastiques synthétisées par les cellules

étoilées (ou cellules stellaires) du foie.

Il existe un mécanisme de régulation qui permet d’obtenir un équilibre
entre la production et le dépbt de ces protéines naturelles (fibrogénese)

et leur dégradation (fibrolyse).

En cas dagression chroniqgue du foie, il y a une destruction
hépatocytaire et une stimulation des cellules stellaires, ces cellules
étoilées stimulées vont étre responsables d’'une hyperproduction des
substances fibrosantes précédentes dépassant les capacités de
degradation. C’est ce déséquilibre entre fibrogénese et fibrolyse au profit

de la fibrogénese qui aboutit a la formation d’'une fibrose extensive.

Pour compenser la destruction des hépatocytes, il se produit une
régénération des hépatocytes restants, mais du fait de la fibrose cette
régénération des hépatocytes n’aboutit plus a la reconstitution de lobules
normaux, mais a la formation d’amas d’hépatocytes ayant perdu leurs
connexions vasculaires et biliaires normales. Cest a ces amas
d’hépatocytes qu'on donne le nom de nodules de régénération (nodules

hépatocytaires de régénération).

II résulte de ce bouleversement architectural du foie :
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D’'une part, une diminution de la masse fonctionnelle hépatique avec

comme conséquence une insuffisance hépatocellulaire.

Et d’autre part, une hypertension portale par bloc intra-hépatique en

rapport avec la fibrose.
2.4. Anatomie pathologique : [2]
2.4.1. Aspect macroscopique

- La taille du foie : le foie peut étre normal, diminué ou augmenté de

volume.

o Cirrhose hypertrophigue : le foie est augmenté de volume avec un

poids de 2 a 3 kg

o Cirrhoses atrophiques de Laennec : le foie est diminué de taille

pesant moins de 1 kg

o Cirrhose atropho-hypertrophique : caractérisée par la
coexistence d’'une atrophie d'un lobe et d’'une hypertrophie d'un

autre lobe.
-La consistance : le foie est ferme a bord inférieur tranchant

-La coloration du foie est variable : le foie peut étre brun, roux par
imprégnation biliaire (kirrhos) ou  jaune-clair (due a la stéatose

associée).
-La surface est irréguliere, déformée par les nodules.
Selon la taille des nodules on distingue :

¢ Les cirrhoses micro-nodulaires (nodules< 3mm)

¢ Les cirrhoses macro-nodulaires (nodules >3mm)
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% Les cirrhoses mixtes associant les macro-nodules et les micro-

nodules.

NB : la cirrhose micro-nodulaire peut évoluer vers une cirrhose

macro-nodulaire.

2.4.2. Aspect microscopique :

La fibrose est mutilante +++

Toujours associée a des nodules de régénération+++

Ces deux lésions fondamentales sont diffuses a toute la glande
Les Iésions associées : peuvent étre

* Une nécrose hépatocytaire qui est souvent la lésion inaugurale,

mais peut étre absente.

» Des Iésions en rapport avec la cause.

2.5 Signes

2.5.1. Type de description : Ulcere gastro-duodénal sur cirrhose

décompensée sur le mode cedemato-ascitique

2.5.1.1. Circonstances de découvertes : la maladie peut se révéler
-Au décours d’'une hémorragie digestive

-Par I'apparition d’une ascite

-Par une sensation de pesanteur abdominale

-Par la découverte d’'une Hépato-splénomeégalie

- Par l'installation d’'un OMI
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2.5.1.2 Etude clinique : [9]
a) sighes généraux : peuvent étre
- Une asthénie physique
- Une anorexie
- Un amaigrissement
- Une anémie
- Parfois une fievre entre 38° et 38°5 C
b) signes fonctionnels : peuvent étre
- Une douleur abdominale [10]:
* D’intensité variable, souvent vive.

*De siege sus-ombilical, épigastrique ou plus rarement d'un

hypochondre.
*A type de crampe ou de faim douloureuse.
*Continue, sans paroxysmes.

*Irradiant parfois au dos en cas d'ulcére bulbaire de siege

postérieur.
*Calmée par l'alimentation et/ou les anti-acides.

*La douleur peut étre rythmée par I'alimentation, survenant apres
un intervalle libre de 2 a 4 heures aprés les repas et peut donc étre

nocturne.

*La douleur est périodique dans I'année par poussée de 1 a 3

semaines pendant lesquelles le malade souffre quotidiennement aux
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mémes heures. Ces douleurs sont entrecoupées de remissions

complétes de plusieurs semaines voire des mois.

- Une augmentation du volume abdominal ou une sensation de

pesanteur abdominale [9]

- Une dyspepsie

- Une dyspnée

- Un prurit

- Une hémorragie digestive

- Une baisse de la libido, une oligoménorrhée voire une aménorrhée

pouvant entrainer une sterilité.
c) Signes physiques
- A I'inspection : on peut retrouver
= Une paleur conjonctivale
= Un ictere ou un subictere
= Un astérixis positif, des troubles de la conscience
» Des cedemes des membres inférieurs

= Un abdomen augmenté de volume, luisant avec une peau infiltrée
et 'ombilic déplissé donnant I'aspect d’un ventre de batracien, en

obusier ou en besace.
= Des hernies

= Des CVC abdominales

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 26



Prévalence de I’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

Une gynécomastie avec chute des poils, de la barbe et perte de la

pilosité losangique du pubis chez I'homme : signes de féminisation
Une atrophie testiculaire

Des angiomes stellaires

Une érythrose palmaire

Des signes d’'imprégnation alcoolique telles que la parotidose, la

maladie de Dupuytren

Un hippocratisme digital et les ongles blancs (leuconychies)

- A la palpation : on peut retrouver

Des cedemes des membres inferieurs mous indolores gardant le

godet

Une hépatomégalie : qui est inconstante, de consistance ferme, a
bord inférieur tranchant, indolore, a surface habituellement lisse

(parfois Iégérement déformée par des gros nodules)
Une splénomeégalie

Le signe du flot (percussion couplée a la palpation)
Le signe du glacon

Les touchers pelviens : montrent un bombement des culs de sac,

un abaissement des organes génitaux chez la femme

- La percussion : peut révéler

Une matité déclive traduisant une ascite
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En résumé les signes cliniques de la cirrhose sont la conséquence :

» Des modifications morphologiques du foie : un gros foie ferme a

bord inférieur tranchant a surface lisse

e De I'lHC : un ictere, des troubles endocriniens, une ascite, des

troubles neurologiques.

L'IHC résulte d’'une diminution de la masse fonctionnelle hépatocytaire
en rapport avec la cause de la cirrhose entrainant une nécrose
immunomédiée en cas d’hépatite virale B, une toxicité de I'alcool via la
peroxydation lipidique en cas de cirrhose alcoolique. La cirrhose elle-
méme entrainant une modification de la vascularisation intra-hépatique
avec comme corollaire diminution de I'apport vasculaire aux hépatocytes
et mort de ces derniers. Il existe ainsi de maniere variable une
diminution de la masse hépatocytaire qui a pour conséquences : une
diminution des fonctions de synthése, une diminution des fonctions

d’épuration, une diminution des fonctions biliaires

« De I'HTP: pouvant entrainer une ascite, des CVC, une

splénomégalie.
d) Les signes para-cliniques
- Examens biologiques :

La NFS : peut étre normale ou objectiver une anémie, une macrocytose,

une thrombopénie ou une pancytopénie
Les transaminases peuvent étre normales ou élevées

La bilirubinémie est normale ou élevée prédominant en général sur la

fraction conjuguée

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 28



Prévalence de I’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

Les PA, les Gamma GT sont normales ou élevées
Le Taux de prothrombine et le facteur V sont bas ou normaux

L’électrophorése des protides: montre une hypoalbuminémie, une
hypergammaglobulinémie et un bloc bétagamma trés caractéristiques de

la cirrhose.

Le liquide d’ascite habituellement jaune citrin est stérile, pauvre en
cellules et en protides (inferieur a 25 g/l) avec un gradient d’albumine

supérieur a 11g/l
- Examens morphologiques :
L’échographie abdominale apprécie :

» La taille du foie: qui peut étre hypertrophique, atrophique ou

normale

= La structure du foie: le contour qui est irrégulier, le parenchyme

hétérogene et parfois nodulaire

» Les Signes d'HTP: telles que lascite, la splénomégalie, la

dilatation et/ou la thrombose de la VP, les CVC

La Fibroscopie oeso-gastro-duodénale (FOGD) montre les signes
d’'HTP que sont :

» Les VO et/ ou VCT
» Les gastropathie d’'HTP (aspect en mosaique)
» Les EVA (estomac pastéque ou water melon stomach)

La laparoscopie : rarement pratiquée
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Apprécie le foie (son aspect macroscopique), une splénomeégalie, une

ascite, un péritoine hypervascularise.

La ponction biopsie du foie : seul élément de certitude diagnostique de
la cirrhose montre les lésions caractéeristiques que sont la fibrose
associée aux nodules de régénération. Elle peut aussi montrer les

|ésions surajoutées liées aux hépatites ou a autre cause.

NB : des alternatives non invasives a la biopsie ont été développées
pour quantifier la fibrose hépatique : il s’agit des tests biologiques
(Fibrotest, Fibrometre), et la mesure de [Iélasticité hépatique par
I'élastométrie impulsionnelle (FIBROSCAN).

2.5.1.3 Evolution : la cirrhose peut se compliquer d’encéphalopathie,
d’'ILA, d’hémorragie digestive par HTP, de CHC.

2.6 Formes cliniques

2.6.1 Formes compensées : leur découverte se fera lors de la
surveillance d'une hépatite chronique, d’anomalies de la biologie
hépatigue ou de la constatation d’'une hépatomégalie a I'examen
physique ou a I'échographie. La biopsie hépatique permet de confirmer

le diagnostic
2.6.2 Formes compliquées
2.6.2.1 Hémorragie digestive : [11]

Les hémorragies digestives survenant au cours de la cirrhose sont
habituellement dues a trois mécanismes: rupture de varices
cesophagiennes ou gastriques, les gastropathies liées a I'hypertension
portale, l'ulcére gastrique ou duodénal. La survenue d'une hémorragie

digestive est toujours potentiellement grave et impose I'hospitalisation.
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2.6.2.1.1 Hémorragie liée a l'ulcéere gastrique ou duodénal [10] :
-Le pronostic pouvant étre grave sur ce terrain tare.
-Le saignement peut étre en nappe ou artériolaire.

- L'ulcére gastroduodénal chez le cirrhotique est 2 a 3 fois plus fréequent
gue dans la population générale. En France cette prévalence était de 10
a 24% avec une incidence annuelle de 4,3% en 1995 [2]. En Chine, elle
était de 20,8% contre 4% pour la population générale en 1996 [3]. En
2007, elle était de 24,3% en République de Corée.

a) Physiopathologie de [Il'ulcére gastro-duodénal chez Ile

cirrhotique :

Si la cirrhose prédispose a la maladie ulcéreuse, le mécanisme n’est pas
clair. Il a été suggéré une diminution possible de la clairance hépatique
de la gastrine ou d’autres substances stimulant la sécréetion acide. Bien
gu’il y ait peu d’arguments en faveur d’'une augmentation de la sécrétion
acide chez les cirrhotiques par rapport a des témoins [12], les
cirrhotiques ayant un ulcére duodénal ont une sécrétion gastrique acide
plus importante que ceux n‘ayant pas d’ulcere. Bien qu’il y ait de plus en
plus d’arguments suggérant que I'hypertension portale prédispose a la
survenue de lésions de la muqueuse gastrique, il n'est pas démontré
gue la vasculopathie de [I'hypertension portale contribue au
developpement de la maladie ulcéreuse. L’'infection a Helicobacter pylori
est un élément essentiel de la physiopathologie de la maladie ulcéreuse
en général mais il n'est pas démontré que 'augmentation de fréquence
de la maladie ulcéreuse chez les patients cirrhotiques s’explique par une

augmentation de la fréquence de linfection a Helicobacter [13], et que
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I'éradication de l'infection ramene le risque de la maladie ulcéreuse chez

les cirrhotiques au méme niveau que chez la population générale.

b) L’endoscopie permet de localiser 'ulcére et de classifier selon la

classification de Forrest

Signification, valeur pronostique de la classification de Forrest

Type | Description Prévalence | Récidive Chirurg | Mortalité
Moyenne(% | Hémorragique '€ (%)
) % (%)
Saignement 18 55 35 11
actif en jet (la)
ou en nappe
(1b)
lia Vaisseau 17 42 32 11
visible
lIb Calillot 17 22 12 5
adhérent
lic Taches 20 10 6 3
pigmentées
1] Cratere propre 42 5 0.5 2
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c) Traitement des hémorragies digestives par ulcére gastro-

duodénal:

Le premier temps du traitement est médical et doit débuter en

urgence : par
-La mise en place de 2 voies d’abord veineuses de gros diametre.

-Le remplissage vasculaire par des macromolécules puis du sang iso-

groupe iso-Rhésus (prudence sur terrain cirrhotique).
-Une oxygénothérapie par voie nasale.
-Chez le malade comateux, il faut envisager une intubation trachéale.

-La mise en place d’'une sonde gastrique de gros calibre (prudence sur

terrain cirrhotique avec VO) permettant :
. De vider et laver I'estomac pour préparer le malade a faire la FOGD.
. De juger de la persistance ou non de 'lhémorragie.

-Aprés réception du groupe sanguin, envisager une transfusion de culots

globulaires :
. Chez le sujet sans tare, si hémoglobinémie <7 g/dI.

. Chez Tl'insuffisant cardiaque ou respiratoire, si hémoglobinémie <10
g/dl.

En se basant sur le fait qu'un culot globulaire transfusé éléve

I’'hémoglobinémie de 1 g/dl en moyenne.

-Le traitement anti-sécrétoire par voie intraveineuse
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. IPP : Mopral ou Inipomp 40mg : 2 ampoules en intraveineuse lente puis

8mg/heure IV pendant 3 jours.
-Avertir 'équipe chirurgicale devant la persistance de 'hémorragie.

La FOGD avec éventuellement hémostase endoscopique de l'ulcére
doit étre réalisée dés que I’état hémodynamique du patient est
stable et aprés Il'injection en intraveineuse de 250mg

d’érythromycine

-Un traitement chirurgical est a préférer (avant la 2°™ endoscopie) si un

des criteres suivants est noté :

*1°* hémorragie grave, ulcére > 2 cm de diametre, ulcére de la face

postérieure du bulbe ou de la petite courbure antrale.

- Mais les méthodes d’hémostase endoscopique (Méthode d’injection,
clips hémostatique) ont considérablement réduit la pratique de la

chirurgie.

Dans tous les cas il faut penser a éradiquer Hp, si celui-ci est

présent

L’éradication d’Hp diminue le risque de récidive d'ulcere et donc les

complications hémorragiques.

2.6.2.1.2 Hémorragie liée a la rupture de varices cesophagiennes ou
gastriques : Le risque de rupture est lié a la taille des varices et a

I'existence de signhes rouges a leur surface [11].

-Taille des varices : Une classification simplifiée en trois stades est

utilisée.

Stade 1 : varices disparaissant a I'insufflation
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Stade 2: varices ne disparaissant pas a l'insufflation mais non

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

-Signes rouges : lls sont divisés en quatre catégories : les taches
hématokystiques, les macules rouges cerises, les zébrures rouges

et la rougeur diffuse [14].
- Examen clinique :

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

anémie et/ ou un état de choc hypovolémique.
-Examen para-clinique :

L’endoscopie ceso-gastro-duodénale est l'acte essentiel permettant
d’établir le diagnostic, de préciser le pronostic et d’effectuer le traitement.
L’administration intraveineuse d’érythromycine a la posologie de 250 mg
en IV a passer en 5 minutes, 20 minutes avant I'endoscopie, facilitera

I’évacuation des caillots.

2.6.2.1.3 Hémorragie liée a une gastropathie d’hypertension

portale : rarement le saignement est actif.

2.6.2.2 Infection du liquide d’ascite(ILA): [15] c’est une urgence
thérapeutique. L'infection peut étre spontanée ou secondaire (infection

par contiglité ou par ponction septique)

Le diagnostic est évoqué devant : une douleur abdominale, une diarrhée,

des nausées, des vomissements, une fievre ou une hypothermie, une
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hypotension ou un état de choc. Parfois I'infection du liquide d’ascite est

asymptomatique.

Le diagnostic est confirmé par I'analyse du liquide d’ascite qui retrouve a
la cytologie plus 250 PNN/mm3 avec ou sans germe. Le traitement doit

étre institué au moindre doute car le pronostic est péjoratif.
2.6.2.3 Syndrome hépato-rénal (SHR) : [16]

Le syndrome hépatorénal est une insuffisance rénale fonctionnelle

compliguant une cirrhose décompensée avec ascite. Il existe deux

types :

-Le type 1 est une insuffisance rénale aigué, d’évolution rapide, de

mauvais pronostic.
-Le type 2 modéré est d’évolution plus lente.

» Diagnostic : il existe des critéres diagnhostiques.

Les criteres majeurs : sont indispensables au diagnostic

+ Diminution de filtration glomérulaire (créatinine plasmatique
supérieure a 130 pmol/l ou clairance de créatinine inférieure a 40

ml/min).

+ Absence d'un état de choc, d’infection bactérienne, de perte

liguidienne ou d’utilisation de substances néphrotoxiques.

+ Pas d’amélioration de la fonction rénale aprés arrét des
diurétiques et expansion volémique plasmatique apreés
administration intraveineuse de 1,5 litre d’une solution de sérum

physiologique ou mieux I'albumine a la posologie de 1,5 g /l.

+ Protéinurie inférieure a 0,5 glj et échographie rénale normale.
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Les criteres mineurs : sont

+ Diurése inférieure a 500 ml/j

+ Natriurése inférieure a 10 mgeq/i

+ Osmolarité urinaire supérieure a I’'osmolarité plasmatique
+ Hématurie inférieure a 50 éléments/mm3

+ Natrémie inférieure a 130 meqll

2.6.2.4 Encéphalopathie hépatique : [17] elle se traduit par des

manifestations neurologiques de I'lHC.

a) Physiopathologie : Elle est mal connue. Mais elle pourrait étre due a
un défaut de clairance de substances neurotoxiques produites au niveau
de l'intestin et normalement détruites par le foie. Ce défaut de clairance

est du a I'existence d’anastomoses porto-caves spontanées et a I'HC.

L’encéphalopathie peut étre aigué, provoquée par certains facteurs
déclenchants tels que 'hémorragie digestive, les infections bactériennes,
les troubles hydro- électrolytiques provoqués par les diurétiques, la prise

de médicaments sédatifs et la constipation.

L’encéphalopathie peut étre chronique liée a une anastomose porto-cave

chirurgicale ou a une insuffisance hépatocellulaire sévere.

b) Cliniquement : le tableau associe des troubles de la conscience et

des signes d’accompagnement.

On décrit trois stades :
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-Stade 1: Se manifeste par des troubles du comportement et un

astérixis, appelé encore flapping tremor.

-Stade 2 : Se caractérise par une confusion plus nette et I’existence

d’un astérixis qui est pratiquement constant.

-Stade 3 : Il existe un coma plus ou moins profond sans signe de
localisation neurologique. Il peut s’y associer un sighe de Babinski

bilatéral.

L’électroencéphalogramme montre des anomalies non spécifiques a type

de ralentissement, paralléles a la sévérité de I'encéphalopathie.

Les signes d’accompagnement sont le foetor hépaticus et I'hypertonie

extrapyramidale.
c) Biologiquement : le TP et le facteur V sont bas
2.6.2.5 Carcinome hépatocellulaire (CHC) [18] :

Dans un cas sur deux, la cirrhose et le CHC sont découverts
simultanément chez un malade dont le diagnostic de cirrhose n’était pas

connu.

a) Diagnostic : Il est alors porté a lI'occasion de complications de la

cirrhose sous-jacente :
-Ascite

-Hémorragie digestive
-Altération de I'état général

-Hépatalgie
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-Hépatomégalie volumineuse, douloureuse, dure, irréguliere a bord

inferieur tranchant ou mousse.
b) Examens para-cliniques :

Les tests fonctionnels hépatiques sont en pratique constamment
perturbés, mais il est difficile de faire la part de ce qui est di au CHC a

la cirrhose :

-Une augmentation importante de I'activité des phosphatases alcalines
et une « élévation paradoxale » du taux du facteur V malgré la cirrhose,

sont évocatrices.

-L’alphafoetoprotéine est le marqueur tumoral seérique dont

'augmentation a des taux supérieurs 400 Ul/ml est tres évocatrice.

-Un taux progressivement croissant doit inciter a renforcer la

surveillance.

-Parmi les plus fréquents des syndromes paranéoplasiques on peut

citer : la polyglobulie, I'hypoglyceémie, I'hypercalcémie.

-L’examen échographique met en évidence un nodule plus souvent hypo
gu’hyperéchogéne ; le CHC peut étre diffus, une thrombose de la veine

porte ou d'une de ses branches est trés évocatrice du diagnostic.

La ponction a [laiguille fine et la biopsie donnent la -certitude

diagnostique.
c) Pronostic :
Dans la forme habituelle, le pronostic est trées mauvais :

Le taux de survie a 60 jours est seulement de 30 & 50 % et moins de 5 a

10% des patients sont encore en vie a lan.
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2.6.2.6 Thrombose portale :

- L’échographie abdominale montre une thrombose partielle ou totale

avec un cavernome.
2.6.2.7 Autres complications [18] :

a) L’hydrothorax : est défini par 'accumulation de liquide d’ascite dans
la cavité pleurale chez un malade atteint de cirrhose en I'absence de

pathologie cardiaque ou pulmonaire [19].

b) Le syndrome hépato-pulmonaire : est une triade associant une
affection hépatique, des anomalies des échanges gazeux et des

dilatations vasculaires intra- pulmonaires.

L'HTP semble étre I'élément déterminant pour développer un syndrome
hépato-pulmonaire chez 'lhomme mais la pathogénie exacte de cette

complication reste méconnue.

Aucun signe cliniqgue n’est spécifigue du syndrome hépato-pulmonaire.
Une cyanose, de nombreux angiomes stellaires et un hippocratisme

digital pourraient étre évocateurs.
La dyspnée est le signe pulmonaire le plus fréquent [20].
c) L’hypertension porto-pulmonaire

L’hypertension porto-pulmonaire est définie par I'association d'une
HTAP et d'une HTP.

L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) associe une pression
artérielle pulmonaire moyenne supérieure a 25mmHg au repos ou 30
mm Hg a l'effort et une pression artérielle pulmonaire occluse normale

(inférieure a 12 mm Hg).
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La dyspnée, la douleur thoracique et les syncopes sont les signes

fonctionnels les plus fréquents.

A I'examen clinique I'éclat du 2°™ bruit au foyer pulmonaire et le souffle
systolique tricuspidien sont les anomalies les plus fréguemment

rapportées [21].

d) Complications infectieuses : peuvent étre
-Les infections urinaires

-Les infections pulmonaires

-Les infections dermatologiques : il peut s’agir d’un érysipele favorisé par

I'cedeme chronique des membres inférieurs.
€) Néphropathie glomérulaire : A dépbts d’IgA.

f) Complications hématologiques : il peut s’agir d'une anémie
microcytaire par carence en fer (saignement), dune anémie
macrocytaire par carence en folates ou d’'une anémie normochrome
normocytaire par hémolyse, d'un hypersplénisme avec leuco-

neutropénie et thrombopénie.

h) Complications endocriniennes : il peut s’agir d’'une intolérance au
glucose, rarement un diabete non insulino-dépendant, un
hypogonadisme avec chez I'nomme une impuissance sexuelle, une
atrophie testiculaire, une dépilation, une gynécomastie et chez la femme

une aménorrhée avec presque toujours une stérilité.

g) Complications nutritionnelles : la dénutrition chez le cirrhotique
avec une maladie décompensée est frequente et constitue un facteur de

mauvais pronostic.
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h) Complications chirurgicales : Tout cirrhotigue candidat a une
chirurgie, surtout abdominale, est exposé a des complications sérieuses

avec parfois une dégradation majeure de la fonction hépatique.
2.6.3 Formes associées : il peut s’agir de

- Cirrhose associée a une pancréatite chronique d’origine alcoolique :
dans ce cas, il y'a une notion d’éthylisme a I'interrogatoire ainsi que des

signes d’'imprégnation éthylique.

Le diagnostic de pancréatite chronique se fait par [l'imagerie

(Tomodensitométrie abdominale).

- Cirrhose associée au cancer épidermoide de I'cesophage chez

I'éthylique.
2.7. Diagnostic [2]
2.7.1. Diagnostic positif : on peut retrouver

Une hépatomégalie lisse, de consistance ferme, a bord inférieur

tranchant et indolore.

Des signes d’HTP et d'IHC (cliniques et biologiques)
Une dysmorphie hépatique a I'échographie

Des signes d’'HTP a la FOGD

L’association de ces signes entre eux permet d’évoquer le diagnostic de

cirrhose.

Mais I'histologie est le diagnostic de certitude montrant une association

de fibrose et des nodules de régénération.

2.7.2. Diagnostic différentiel

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 42



Prévalence de I’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

2.7.2.1. Il se pose avec toutes les hépatopathies chroniques, mais
puisque la définition et le diagnostic de la cirrhose sont histologiques, il

faut distinguer deux situations histologiques :

a) Les hépatopathies fibrosantes sans nodules : il s’agit

-Des hépatites chroniques au stade pré-cirrhotique qu'elles soient
d’'origine virale, alcoolique, médicamenteuse, métabolique etc. Le

diagnostic repose sur la ponction biopsie hépatique.

-La bilharziose hépatique : le diagnostic repose sur la PBH montrant la

présence d’une fibrose péri-portale sans nodule de régénération.

-La sclérose hépato-porte et la fibrose hépatique congénitale. Le

diagnostic repose sur la PBH

b)_Les états nodulaires sans fibrose : telle que I'hyperplasie nodulaire

regénérative (HNR) réalisant un syndrome d’HTP, mais il n'y pas de
désorganisation vasculaire, donc pas d’'IHC. Le diagnostic repose sur la

PBH et I'imagerie

2.7.2.2. Devant une ascite : il faut éliminer une tuberculose péritonéale,
une néphropathie, une cardiopathie, un syndrome de Démons-Meigs.

L’ECBC du liquide d’ascite et I'imagerie permettent de faire la différence.

2.7.2.3. Devant une HTP : il faut éliminer les blocs supra et infra-

hépatiques par imagerie
2.7.3. Diagnostic étiologique

a) Cirrhoses d’origine infectieuses : liees au VHB plus ou moins
associé au VHD, au VHC et au VHE chez l'immunodéprimé. Leur

diagnostic repose sur la recherche des différents marqueurs viraux.
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Sur le plan clinigue la cirrhose est macro-nodulaire avec des lésions

histologiques d’hépatite chronique.
b) Cirrhoses toxiques : elles peuvent étre d’origine
- Alcoolique :

Les principaux €éléments orientant vers une origine alcoolique chez un
malade atteint d'une cirrhose sont I'existence d'une intoxication

chronique actuelle ou ancienne et 'absence d’autres causes.

Les signes cliniques liés a l'alcoolisme sont : les pituites matinales, un
tremblement fin des extrémités, la maladie de Dupuytren, I'hypertrophie
parotidienne, la polynévrite, 'anorexie, la varicosité des pommettes, le

delire, 'encéphalopathie carentielle.

Biologiquement le malade présente un syndrome inflammatoire avec
augmentation des IgA, une élévation des transaminases avec une
prédominance des ASAT sur les ALAT, une anémie macrocytaire mais
surtout une augmentation des leucocytes, une élévation de la gamma
GT.

Histologiquement, la cirrhose est de type micronodulaire, avec foyers
d’hépatite alcoolique aigué&, une stéatose hépatocytaire et la présence du

corps de Mallory.
- Médicamenteuse :

L’hépatite médicamenteuse chronique peut étre secondaire a la prise
prolongée de certains médicaments (I'amiodarone, I'alpha méthyldopa,
I'isoniazide, la clométhacine, exceptionnellement le méthotrexate ou la

vitamine A).
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- Toxique industriel : peut étre évoqué devant une exposition au

tétrachlorure de carbone.
c) Cirrhoses métaboliques :
-Hémochromatose :

Ce diagnostic est évoqué sur un terrain ou il faut rechercher I'origine

géographique et les antécédents familiaux.

Les signes cliniques associés a ceux de la cirrhose peuvent étre les
signes d’'un diabete, d'un hypogonadisme, d’'une cardiopathie, d’'une

mélanodermie et d’arthropathie.

A la biologie : il existe une élévation du fer sérique, du coefficient de
saturation de la sidérophiline (supérieur a 45 %) et de la ferritine

(supérieur a 1000 pg/l).

La TDM ABDOMINALE: montre une augmentation nette de la densité du

foie (supérieur a 60 unités houndsfield).

Les lésions histologiques : peuvent étre une surcharge ferrique diffuse et
importante (appréciée a la coloration de Perls) dans les hépatocytes et
les cellules de kupffer et confirmée au moindre doute par le dosage du

fer (supérieur a 100 micromoles/g de poids sec de foie).

Il faut également rechercher une mutation du gene HFE en position C
282Y, H63D, C 282Y/H63D (hétérozygotie composite).

-Maladie de Wilson :

C'est une maladie génétique tres rare transmise sur le mode

autosomique récessif (le gene a été identifié sur le chromosome 13), liée

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 45



Prévalence de I’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

a une accumulation de cuivre dans l'organisme (particulierement au

niveau du foie, du SNC et de I'ceil).

Elle survient généralement chez les adultes jeunes et il faut rechercher

les antécédents familiaux.

Les manifestations : peuvent étre neurologiques (dyskinésie d’attitude),
hématologiques (anémie hémolytigue aigu€) et ophtalmologiques
(anneau de kayser-fleisher cornéen visible spontanément ou plus

souvent seulement a la lampe a fente).

A la biologie, il existe une diminution du taux sérique de

céruléoplasmine, une augmentation de la cuprémie et de la cuprurie.
L’Histologie montre une augmentation du cuivre hépatique.
-Stéato-hépatite non alcoolique :

Elle survient sur un terrain obése

Le diagnostic est évoqué apres la reéalisation dun examen

morphologique (échographie, TDM) et la biopsie hépatique.

-Autres causes : il peut s’agir d’'un déficit en alpha 1-antitrypsine, de
porphyries, de galactosémie, de tyrosinémie, de glycogénose IV et de

mucoviscidose.
d) Cirrhoses dysimmunitaires

-Cirrhose Biliaire Primitive (CBP) : elle survient chez une femme de 50

ans

La biopsie hépatique révele une cholangite destructrice lymphocytaire
des canaux biliaires de petits et moyens calibres. Cette lésion est

caracterisée par 2 éléments principaux :
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= Linfiltration lymphocytaire de I'épithélium biliaire

= Le caractere granulomateux du processus inflammatoire

péricanalaire.
Les Ac anti-mitochondries de type M2 sont présents a la biologie.
-Hépatite auto-immune :
Elle est fréquente chez la femme.

La biologie montre la présence d’Ac anti muscle lisse et d’Ac anti LKM1

(Liver Kidney Microsum 1).
-Cholangite sclérosante primitive

L’échographie et la bili-IRM montrent des anomalies des voies biliaires
extra et/ou intra-hépatiques, une raréfaction des voies biliaires, rétrecies

et dilatées et un aspect noduliforme de ces voies biliaires.
e) Cirrhoses mécaniques :

-Obstacles biliaires : il peut s’agir de cirrhose biliaire secondaire (CBS)
par lithiase ou sténose de la Voie Billiare Principale (VBP), d'une

cholangite sclérosante secondaire
Le diagnostic repose sur l'imagerie.
-Obstacles vasculaires :
+Insuffisance cardiaque droite

Diagnostic clinique : elle se manifeste par une hépatalgie d’effort, une
asthénie, une pesanteur abdominale, des nausées, des vomissements,

une diarrhée, une turgescence des jugulaires, une hépatomégalie, un
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cedéme des membres inférieurs, un ictére qui est inconstant, un Galop,

souffle systolique, sibilant.

L’Electrocardiogramme (ECG) montre une fibrillation des oreillettes, une

augmentation du volume du ventricule gauche + ventricule droit.

La Radio du thorax montre une dilatation du ventricule droit avec parfois

des épanchements pleuraux.

L’Echographie met en évidence une hypertrophie des cavités droites

avec cinétique paradoxale du ventricule droit.
+Péricardite constrictive

Diagnostic clinique : elle se manifeste par une dyspnée, une asthénie,
une anorexie, une dyspepsie, une cyanose, des cedemes, un pouls

rapide et irrégulier, une TA basse.

La Radiographie : met en évidence quelques calcifications et une

silhouette cardiaque relativement petite.

L’ECG : montre un bas voltage et le tracé peu élevé confirme le

diagnostic.

Au scanner : on retrouve un épaississement du péricarde qui peut étre

généralisé ou localisé.

+Budd Chiari : Le syndrome de Budd-Chiari est une entité résultant
d’'une obstruction des voies de drainage veineux du foie, que cette
obstruction siege au niveau de la portion supra-hépatique de la veine
cave inférieure, des grosses veines hépatiques ou des petites veines

hépatiques.
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Diagnostic : elle se manifeste par une douleur abdominale, un
subictere, une hépatomégalie douloureuse, une ascite. Le diagnostic
repose sur la démonstration de I'obstruction des veines hépatiques ou
de la veine cave inférieure supra-hépatique. Ce point est acquis lorsque
'on met en évidence un flux stagnant ou inversé dans l'une de ces
veines ; ou un matériel solide dans leur lumiére ; ou une obstruction
avec dilatation en amont ; ou une circulation collatérale entre ces veines
et des veines de territoires adjacents. Ces arguments peuvent étre
recueillis de facon claire par échographie-Doppler dans environ 70% des
cas. La condition nécessaire a un bon rendement diagnostique de
I'échographie-Doppler est que l'opérateur soit expérimenté et averti par
le clinicien. Dans 20% des cas, les arguments sont apportés par la
tomodensitométrie et/ou I'imagerie par résonance magnétique (IRM).
Dans moins de 10% des cas, le diagnostic n'est établi que par
I'angiographie directe, rétrograde ou trans-hépatique. La biopsie
hépatique n’est pas nécessaire pour établir le diagnostic lorsque les
examens d’imagerie montrent une obstruction des gros troncs veineux.
En revanche, la biopsie est indispensable pour affirmer le diagnostic

d’obstruction limitée aux petites veines intra-hépatiques.
+Maladie veineuse occlusive
Diagnostic clinique :

Elle peut étre asymptomatique ou se présenter par une douleur de

I’'hypochondre droit, une ascite, une hépatomégalie, un ictere.

L’Echo Doppler met en évidence une diminution importante du flux

sanguin des veines sus-hépatiques et de la veine porte.

f) Cirrhoses de cause indéterminée.
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2.7.4. Diagnostic de gravité (sévérité) : elle est évaluée par le score de
CHILD - PUGH tenant compte de 5 parametres clinico-biologiques cotés

de 1 a 3 point(s) chacun selon la sévérité.

Score de CHILD- |1 point 2 points 3 points
PUGH
Bilirubine totale < 35 pumol/l 35-50 umol/l >a 50 umol/l
Albumine >35 g/l 28-35 g/l <a 28 g/l
TP >50 % 40-50 % <40 %
Encéphalopathie Absente Confusion Coma
hépatique
Ascite Absente Minime Abondante

Le score total chez un malade est de 5 points (au moins) a 15 points (au

plus)

Child A : 5-6 points : cirrhose compensée
Child B : 7-9 points : cirrhose décompensée
Child C : 10-15 points : cirrhose sévere : IHC
2.8. Traitement [9]

2.8.1. Buts :

-Il s’agit d’obtenir une régression ou une stabilisation de la cirrhose par

traitement étiologique.
-Guérir l'ulcére gastrique et/ou duodénal

-Prendre en charge les complications
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-Prévenir une aggravation de la maladie

2.8.2. Moyens et méthodes

2.8.2.1. Mesures hygiéno-diététiques : il est conseillé
-Un Repos strict.

- L’arrét de l'alcool.

-L’arrét des médicaments hépatotoxiques et inutiles (benzodiazépine,
AINS, etc..).

-Un régime hyposodeé et restriction hydrique.

-Un régime pauvre en protides.

2.8.2.2. Moyens médicamenteux : il existe

-Les Antiviraux :

Interféron alpha pégylé: & 2a :180ug / semaine, & 2b :1,5ug/kg/semaine

Analogues nucléos(t)idiques : (lamivudine, entécavir, ténofovir, adéfovir,

ribavirine).
-Les diuretiques : on peut utiliser

= Les diurétiques épargneurs de potassium actifs sur le tube
contourné distal : les Anti-aldostérones comme le Spironolactone
sont utilisé en premiere intention a dose progressive de 50 ou 75
mg/j, en cas d’échec, on peut I'associer selon un rapport 10/4 a un
diurétique de I'anse (furosémide) en une prise matinale. Les doses
maximales sont de 400mg pour le spironolactone et de 160 mg

pour le furosémide.
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» Les Pseudo-anti-aldostérone : comme I'amiloride peuvent étre
utilisé.

= Les diurétiques actifs sur 'anse de Henlé : le furosémide non
épargneur potassique est administré a la posologie de 40 mg pour

100 mg de spironolactone.

- Les solutés de remplissage :

e L’albumine humaine a 20 % : elle est utilisée a la posologie de 8-

10 g par litre d’ascite évacuée.

 Le dextran 70 : il est utilisé a raison de 130 ml par litre d’ascite

évacuée.

-Les antibiotiques : ce sont

Le céfotaxime a raison de 2 g toutes les 8 heures en V.

» L’acide clavulanique plus I'amoxicilline : 1g toutes les 12 heures en
V.

» Les fluoroquinolones : ofloxacine 500 mg a la dose de 1 g/j ou

norfloxacine 800 mg/j.

» L’Amoxicilline 500 mg a la posologie de 1g toutes les 12 heures.
» Le Métronidazole 500mg a la dose de 500mg toutes les 12 heures.

» La clarythromycine 500mg : utilisée a la dose de 500mg toutes les

12 heures.
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-Les antagonistes des récepteurs histaminiques H2 (Anti-H2) : tels que la
cimétidine 800mg, la ranitidine 300mg, la famotidine 40mg, la nizatidine
300mg.

-Les Inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) : tels que 'Oméprazole
20mg, le lanzoprazole 30mg, le pantoprazole 40 mg, le rabéprazole

20mg et 'esoméprazole 20mg.
-Les hémostatiques : il existe

» La Terlipressine : un bolus de 2 mg (1 mg si le poids est inférieur a

50 kg) est effectué toutes les 4 heures pendant 48 heures

maximum.

* La Somatostatine : en perfusion continue de 25 mg/h pendant 48

heures maximum.

-Les laxatifs : comme le Lactulose (duphalac®) est utilisé a raison de 2 a

3 sachets/].
-Les bétabloguants non cardio-sélectifs : comme

* Le Propranolol 160 mg en 1 prise par jour.
* Nadolol 80 mg en 1 prise par jour.

Leur posologie doit étre modulée en fonction de la tolérance. Le but
recherché est de diminuer la fréequence cardiaque de 25% tout en tenant
compte des contre-indications qui sont les Blocs Auriculo-ventriculaires

(BAV) et les Broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO).
-Le Sorafénib a raison de 400mgx2/j.

-L’Acide urso-désoxycholique : utilisé a la posologie de 10 a 15 mg/kg/j.
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-Les Chélateurs du fer (desferal).

-Les Chélateurs du cuivre : d-pénicillamine a raison de 1,5 a 2 g/j.
-Les Héparines et les AVK sont non conseillés du fait d'un TP bas.
2.8.2.3. Les saignées : a raison de 400 a 500ml/semaine.
2.8.2.4. La Ponction évacuatrice d’ascite (paracentese).

2.8.2.5. Les sondes de tamponnement pneumatique : la sonde de

Linton et la sonde de Blakemore peuvent étre utilisées.
2.8.2.6. Les Moyens endoscopiques : sont

-La sclérose des varices cesophagiennes.

-La ligature des varices cesophagiennes+++.

-L’obturation des varices par des colles en cas de rupture de varices

fundiques.

-L’Electro ou photo-coagulation.

-Hémoclips.

2.8.2.7. Les Moyens radiologiques : sont

-Le TIPS (TransJugular-intrahepatic portalsystemic-Shunt).
-Le shunt péritonéo-jugulaire (valve de LeVeen).

-La radio fréquence.

-L’alcoolisation.

-La chimio-embolisation.

2.8.2.8. Les Moyens chirurgicaux : sont
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-La transplantation hépatique.

-La résection hépatique.

-L’anastomose porto-cave.

2.8.3. Les indications :

2.8.3.1. Dans tous les cas : il faut

- Prévoir le sevrage alcoolique définitif et complet.

-Eviter tout médicament non indispensable et proscrire ou manipuler
avec prudence les médicaments hépatotoxiques, les anticoagulants et

les

neurosédatifs.

2.8.3.2 Cirrhose compensée : traitement étiologique

a) Cirrhose post hépatitique B : on peut utiliser I'interféron, I'entécavir, le

ténofovir, 'adéfovir ou la lamuvidine.

b) Cirrhose post-hépatitiqgue C: on utilise I'lFN pégylé associé a la

Ribavirine.

c) Hémochromatose : il faut pratiquer des saignées et utiliser des

chélateurs de fer (desféral).
d) Maladie de Wilson : il faut utiliser des chélateurs du cuivre.
e) CBP : dans ce cas, on utilise I'acide urso-désoxycholique.

Il faut envisager une transplantation hépatique s’il existe une IHC avec

bilirubinémie totale supérieure a 100 micromoles/I.
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f) CBS : le traitement est chirurgical de la maladie causale.
g) Cirrhose auto-immune : les corticoides et I'azathioprine sont utilisés.

i) ulcére duodénal ou gastrique sur cirrhose : le traitement est identique a
celui de l'ulcere duodénal ou gastrigue sans cirrhose associant
initialement un IPP a double dose (par exemple oméprazole 20mg matin
et soir, amoxicilline 1g x 2/jour, clarythromycine ou métronidazole 500mg
x 2/jour pendant 1 semaine pour l'éradication de I'Helicobacter pylori
puis la prise de 'oméprazole 20mg/jour pendant 3 semaines si l'ulcére

est duodénal ou 4 semaines si l'ulcere est gastrique).

2.8.3.3. Cirrhose décompensée : devant

-Une cirrhose virale B : il faut utiliser les analogues nucléos(t)idiques.
-Une ascite : il faut

 Réduire la ration sodée.
* Un repos allongé.

» Des Diurétiques : le spironolactone est utilisé en premiére intention

et si cela est insuffisant, le furosémide peut étre associé.

Il faut surveiller I'efficacité du traitement par la prise du poids (efficace
s'il y'a une perte de poids de 500 a 1000 g/j), la créatininémie et

I'lonogramme sont également a surveiller.

En cas d’échec ou devant une ascite tendue avec gene fonctionnelle : il

faut associer une ponction évacuatrice plus un remplissage vasculaire.

Devant une ascite réfractaire (non mobilisée par les diurétiques, récidive

précoce, contre- indication des diurétiques) : il faut réaliser des ponctions
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d’ascite répétées, un régime désodé est souhaité et une restriction

d’apport hydriqgue a 1000 ml/j si la natrémie est inférieure a 130 mmol/Il.

Envisager un shunt péritonéo-jugulaire (LeVeen) ou un TIPS et une

transplantation hépatique.

Devant une ILA : il faut administrer la céfotaxime ou I'acide clavulanique
plus amoxicilline puis adapter I'antibiothérapie a I'antibiogramme aprés
isolement du germe. Une antibioprophylaxie secondaire par la
Norfloxacine 200mg/ jour est préconisé. Administrer de l'albumine a

raison de 1,5 g/kg a j1 et 1g/kg a J3.

-Syndrome hépato-rénal : il faut effectuer des ponctions d’ascite et
indiquer une diéete, utiliser la terlipressine plus l'albumine 20 - 40g /j et

envisager une transplantation hépatique.

-Encéphalopathie hépatique : il faut

Réduire la ration protidique, utiliser le lactulose et les Fluoroquinolones.
Rechercher et traiter un facteur déclenchant.

Envisager une transplantation hépatique si échec des mesures

précédentes.
-Hémorragie : [9]

* Rupture de Varices cesophagiennes : il faut faire une réanimation,
transfuser du culot globulaire si le taux d’hémoglobine est <7g/dlI,
une antibiothérapie, utiliser la somatostatine ou la vasopressine et

un traitement endoscopigue ou une sonde de tamponnement.
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En cas d’échec ou de récidive, il faut réaliser une anastomose porto-
cave par voie trans-jugulaire (TIPS) puis discuter d’'une transplantation

hépatique.

Des I'hémostase, il faut prévenir la récidive (prophylaxie secondaire) par

des bétabloquants ou un traitement endoscopique (ligature).
* Rupture de varices gastriques : les colles biologiques peuvent étre
utilisées.
» Gastropathie d’hypertension portale : on utilise la somatostatine.

» Ulcére gastrique ou duodénal : le traitement est endoscopique.

-Thrombose porte aigué : dans ce cas, on utilise les anti-coagulants
mais ils sont contre indigués s'il existe des troubles de la crase

sanguine.

-Carcinome hépatocellulaire : le traitement consiste a faire une
transplantation hépatique, la résection d'un nodule, une hépatectomie

réglée, la radiofréquence ou l'alcoolisation.

Le traitement palliatif consiste a faire la chimio-embolisation ou

I'administration de Sorafénib.

2.8.4. Surveillance : elle se fera par un examen clinique tous les 6 mois,
une évaluation de la fonction hépatocellulaire avec I'évaluation du score
de CP.

Le dépistage du CHC se fera par une échographie abdominale et le

dosage de l'alphafoetoprotéine.

La fibroscopie oeso-gastro-duodénale sera réaliser tous les 3 ans en cas
d’absence de VO.
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Et tous les 18 mois a 2 ans, si VO stade |.

Si VO stades Il et/ lll non encore rompues, on envisagera une

prophylaxie primaire avec le propranolol ou la ligature (ou sclérose).

Si VO stades Il et/ Il rompues, on envisagera une prophylaxie
secondaire dés larrét de I'hémorragie avec le propranolol ou la

ligature(ou sclérose).

CONCLUSION

La cirrhose est une complication, grave d’agression chronique du foie.

L’évolution se fait vers les complications redoutables.

La vaccination universelle contre le VHB dans notre contexte pourrait

entrainer une diminution de sa prévalence.

II.METHODOLOGIE :

3-1-Type, lieu, et durée de I'étude: il s’agissait d'une étude
transversale qui s’est déroulée dans le service dhépato-
gastroentérologie du CHU Gabriel Touré de juin 2009 a mai 2010.

3-2-PATIENT : notre travail a porté sur tous les patients vus en
consultation et/ou hospitalisés dans le service d’hépato-
gastroentérologie pour cirrhose pendant la période de I'étude.

3-2-1-LES CRITERES D’INCLUSION : ont été

__La présence d'une cirrhose sur la base des critéres non invasifs de
diagnostic de cirrhose associant au moins trois des critéres suivants :
hépatomégalie ferme a bord inferieur tranchant, présence des varices
cesophagiennes (vo) et/ou cardio-tuberositaires (VCT), un taux de
prothrombine(TP) inferieur a 54% et des anomalies échographiques de
contours et de parenchyme évoquant une cirrhose.
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__ Et la présence a I'endoscopie digestive haute d’'un ulcére gastrique
histologiquement bénin et/ou duodénal.

3-2-2-LES CRITERES DE NON INCLUSION : n'ont pas été inclus

- Tous les patients non cirrhotiques.
- Tous les patients cirrhotiques n'ayant pas d’'UGD.

3-3-Méthodes :

3-3-1-Examen_clinique : tous les patients inclus ont bénéficié d'un
examen clinique complet

3-3-1-1-Interrogatoire : a permis de rechercher :

- Les antécédents de transfusion sanguine, de toxicomanie
intraveineuse, d’hémorragie digestive, de troubles endocriniens,
d’hépatopathie ou d’autres maladies connues.

- La notion de prise d’alcool, d’AINS.
- La notion d’épigastralgie et ses caracteres.

- Le début probable de la maladie hépatique.

3-3-1-2-Examen_physique: a permis de rechercher une éventuelle
hépatomégalie et ses caractéres, des signes d’hypertension portale
(HTP) et/ou d’'insuffisance hepatocellulaire(IHC), une pathologie d’autres
organes par un examen genéral systématique.

3-3-2-Examens para-cliniques :

3-3-2-1-La__fibroscopie oeso-gastro-duodénale: a permis de
rechercher un ulcére gastriqgue et/ou duodénal, des VO et/ou VCT, une
gastropathie d’hypertension portale, des ectasies vasculaires antrales
(EVA) et des érosions.

3-3-2-2-L’échographie abdominale : a permis dapprécier I'écho-
morphologie du foie et des autres organes pleins sus méso-coliques, des
signes d’'HTP, un épanchement péritonéal.

3-3-2-3-Biologie : a comporté:
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- Le taux de prothrombine, la bilirubinémie totale et le taux d’albumine
pour le score de Child-Pugh.

- Le dosage de I'activité des aminotransférases

-L’hémogramme a la recherche de complications hématologiques :
thrombopénie, une leucopénie, une anémie voire une pancytopénie.

- Lionogramme sanguin et la créatininémie a la recherche dun
syndrome hépato-rénal et pour la surveillance du traitement diurétique.

- La glycémie

- L’étude cytologique, chimique et bactériologique du liquide d’ascite a la
recherche d’'une infection bactérienne ou d’'une tuberculose péritonéale
associée

- L’antigene HBs et les anticorps antiVHC pour la recherche étiologique.

- Le taux d’Alpha-foetoprotéine(AFP) a la recherche d'un carcinome
hépatocellulaire au cours du suivi.

3-4-Support : toutes les données ont été colligées sur une fiche
d’enquéte et analysées sur SPSS (version 12). Le test de khi2 a été
utilisé pour comparer nos résultats qui étaient significatifs pour une
probabilité p inférieur a 0,05
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IV. RESULTATS

Durant la période d’étude nous avons colligé 21 cas d'ulceres gastro-
duodénaux sur 124 patients cirrhotiques soit une fréquence de 16,9%.
Nous avons trouvé 11,3% en faveur d'ulcere gastrique contre 3,2%
d’'ulcéres duodénaux et 2,4% d’ulcéres gastro-duodénaux

4.1. DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES DES PATIENTS

4.1.1. Age
Tableau I : répartition des patients selon la classe d’age
Tranche d’age Effectif Pourcentage (%)
15-25 ans 5 23,8
26-35 ans 2 9,5
36-45 ans 3 14,3
46-55 ans 4 19,0
56-65 ans 3 14,3
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66-75 ans 3 14,3
>75 ans 1 4,8
Total 21 100,0

Les tranches d’age 15-25 ans et 46-55 ans étaient les plus représentées.

L’age moyen était de 44,5+/-21,2 ans avec des extrémes de 15 ans et 80 ans
(p=0,69).

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative li€e a la prévalence de
I’UGD selon les tranches d’age.

4.1.2. Sexe :

Tableau II : répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Homme 10 47.6
Femme 11 52,4
Total 21 100,0

Le sex ratio était de 0,9 en faveur du sexe féminin (H/F) (p=0,75).
La prévalence de I’'UGD n’était pas significativement associée au sexe.

4.1.3. Profession :

Tableau III : répartition des patients selon la profession
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Profession Effectif Pourcentage (%)
Commercant 5 23,7
Cultivateur 2 9,4
Eleve 3 14,3
Eleveur 1 4,8
Enseignant 1 4,8
Etudiant 1 4,8
Magasinier 1 4,8
Ménagere 6 28,6
Teinturiere 1 4,8
Total 21 100,0

Les ménageres étaient les plus représentées (p=0,07).

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre la profession et
la prévalence de I’'UGD.

4.2 Motif de consultation :

Tableau IV : répartition des patients selon le motif de consultation

Motif de consultation Effectif Pourcentage (%)
AEG+Vomissements 1 4,8
Ascite 7 33,1
Ascite+AEG 1 4,8
Ascite+OMI 2 9,6
Déshydrations 1 4,8
Hématémese+MéEléna 2 9.6
Hépatomégalie+Ictere 2 9,6
Ictere 3 14,1

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 64



Prévalence de ’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

Ictere+AEG 1 4,8
Trouble de la conscience 1 4.8
Total 21 100,0

Dans un tiers des cas les patients ont consultés pour ascite (p=0,05).
La prévalence de I’'UGD n’était pas significativement associée au motif de
consultation.

4.3. Antécédents :

Tableau V : répartition des patients selon les antécédents retrouvés

Antécédents Effectif Pourcentage (%)
Ictere 6 28,5
Transfusion 2 9,5
Epigastralgie 1 4,8
Ictere+Epigastralgie 2 9,5
Ictere+ Transfusion 3 14,4
Ictere +Médicaments au long 1 4,8
cours

L’ictere était plus fréquent dans les antécédents chez nos patients (p=0,09).

Aucun antécédent n’était significativement associé a la présence d’UGD.
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NB : Aucun antécédent n’a €té retrouvé chez 6 patients (28,5%).

4.4 Signes fonctionnels :

Tableau VI : répartition des patients selon les signes fonctionnels

Signes fonctionnels Effectif Pourcentage (%)
Epigastralgie 5 23,8
Hoquet 1 4,8
Vomissement 3 14,3
Epigastralgie+ Vomissement 1 4,8
Epigastralgie+Eructation+ 1 4,8
Vomissement
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L’épigastralgie était fréquemment retrouvée dont 60% des cas a type de crampe
abdominale et 40% des cas a type de briilure (p=0,0005).

La présence d’UGD ¢était significativement associée a 1’épigastralgie.

NB : aucun signe fonctionnel n’a été retrouvé chez 10 patients (47,6%). La
découverte de 1’ulcere était fortuite.

4.5. Signes Physiques :

Tableau VII : répartition des patients selon les signes physiques retrouvés
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Signes cliniques Effectif Pourcentage (%)
Ascite 1 4,8
Splénomégalie+ascite+Ictere+paleur | 4,8
Hépatomégalie+ascite+CVC+Ictere+ 2 9,5
Paleur
Ascite+CVC+Ictere 3 14,3
Splénomégalie+ascite+Encéphalopathie 1 4,8
Ascite+Ictére 4 18,7
Hépatomégalie+ascite+CVC+Ictere+ 1 4,8
Encéphalopathie
Hépatomégalie+ascite+CVC+Ictere 2 9,5
Ascite+encéphalopathie 1 4,8
Ascite+Ictere+gynécomastie+
encéphalopathie+Paleur 1 4,8
Hépatomégalie+Splénomégalie+Ictere 1 4,8
Ascite+Ictere+Paleur 1 4,8
Ascite+Paleur 1 4.8
Hépatomégalie+Splénomégalie+Ascite 1 4,8
Total 21 100,0

L’ascite et I’ictere étaient les plus fréquemment retrouvés.

4.6. Score de Child-Pugh :

Tableau VIII : répartition des patients selon le score de Child-Pugh a
I’inclusion
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La majorité des patients avaient un score de CHILD-PUGH C (p=0,000005).

Il y avait une différence statistiquement significative entre le score de CHILD-

Score de Child-Pugh Effectif Pourcentage (%)
Stade A 0 0
Stade B 6 28,6
Stade C 15 71,4
Total 21 100,0

PUGH et la présence d’UGD.

4.7. Siege de ’ulcere :

Tableau IX : répartition des patients selon le siege de I'ulcere

Siege de "ulcere Effectif Pourcentage (%)
Estomac 14 66,7
Duodénum 4 19,0
Estomac+duodénum 3 14,3
Total 21 100,0

Dans plus de la moitié des cas I'ulcere gastrique était présent et dans 14,3%
des cas I'ulcere gastrique et ’ulcere duodénal étaient associés (p=0,00036).
Il y avait une différence statistiquement significative selon le siege de I'ulcere.

4.8. Signes endoscopiques d’hypertension portale :
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Tableau X : répartition des patients selon la fréquence des signes endoscopiques
d’HTP.

Signes Effectif Pourcentage (%)

Varices cesophagiennes de
petites tailles 4 19

Varices cesophagiennes de

grandes tailles 16 76,2
Gastropathies d’hypertension

portale 1 4,8
Total 21 100,0

Dans 76,2% des cas I’ulcere était associé a de larges varices (p=0,339).
Les signes d’HTP n’étaient pas significativement associés a I’UGD.

*Varices cesophagiennes de petites tailles : VO stade I.

*Varices cesophagiennes de grandes tailles : VO stade II et II1.

V.COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Cette étude transversale a permis de colliger 21 cas d’ulceres gastro-
duodénaux sur 124 patients cirrhotiques sur la période d’'un an.

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 70



Prévalence de I’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

La réalisation de la biopsie gastrique chez nos patients a la recherche
d’H.Pylori fut guasiment impossible du fait d’'un TP bas inférieur a 50%.

Cependant nous avons un échantillon cliniquement représentatif dans
notre contexte.

L'ulcére gastro-duodénal a été retrouvé chez 16,9% des patients
cirrhotiques vus au cours de la période de I'étude. Cette fréquence est
supérieure a celle trouvée par Calvet [4] qui était de 10,5% dans une
étude sur la prévalence de l'ulcére gastro-duodénal chez les patients
cirrhotiques et inférieure a celles trouvées par Chen [3]; Dong [6];
Kamalaporn [5] qui étaient respectivement de 20,8% ; 24,3% et 38,5% .

L’age moyen était de 44,5+21,2 ans ce qui concorde avec celui rapporté
par Dong [6] qui était de 49,3+11,1 ans mais inferieur a celui rapporté
par Chen [3] qui était de 55,2+9,6 ans et celui de Kamalaporn [5] qui
avait trouve 57+12,2 ans. Il n'y avait pas de différence statistiguement
significative entre les tranches d’age et la fréquence de l'ulcére chez les
malades cirrhotiques (tableau I).

Le sex-ratio était de 0,9 en faveur des femmes, ce qui est superposable
a celui rapporté par Kamalaporn [5] qui était de 1 mais inférieur a ceux
trouvés par Calvet [4] ; Dong [6] qui étaient respectivement de 2 et 3,9.

L’étude du profil socio-professionnel a révélé une prédominance des
ménageres et des commercants. Alors que Doumbia [22], Maiga [23] et
Diarra [24] ont trouvé une prédominance des meénageres et des
cultivateurs. Il n'y avait pas de différence statistiguement significative
entre la profession et I'apparition de l'ulcere au cours de la cirrhose
(tableau I11).

Dans un tiers des cas les patients ont consulté pour ascite soit 33,1%
nettement inferieur a ceux rapportés par Dicko [25] et Pariente [27] dont
I'ascite représentait aussi dans prés de la moitié des cas le motif de
consultation.

Ce constat a été révelé également par Doumbia [22] et Diarra [24], qui
ont trouvé que l'ascite était le motif le plus fréquent de consultation. 1l n’y
avait pas de différence statistiquement significative entre le motif de
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consultation et la présence de l'ulcere chez les malades cirrhotiques
(tableau V).

L’ictere était 'antécédent le plus rapporté avec 28,5%, concordant a
celui rapporté par Doumbia [22] qui avait trouvé 30,5%, Maiga [23],
Soumaré [28], Toure [26] ont trouvé des fréquences supérieures avec
respectivement  42,9%, 54% et 68,3%. Dicko [25] a trouvé une
fréquence légerement inférieure de 26,3%. Il N’y avait pas de différence
statistiquement significative entre la prédominance d’ictere comme
antécédents et la prévalence de lTUGD (tableau V).

L’épigastralgie était le signe fonctionnel le plus décrit par les malades
dont 40% a type de crampe abdominale et 60% a type de brdlure. Sow
[29] avait également rapporté dans son étude sur l'ulcére gastro-
duodénal dans la population générale que I'épigastralgie était le principal
signe fonctionnel. Il y avait une différence statistiquement significative
entre le signe fonctionnel décrit et la maladie ulcéreuse (tableau VI).

L’évaluation de la maladie cirrhotique a révélé que cette affection est
diagnostiquée a un stade avanceé car tous les patients avaient un score
B ou C de CHILD-PUGH. Doumbia [22] et Dicko [25] ont rapporté
respectivement que 97,1% ; 90% des patients avaient un score CHILD-
PUGH B ou C. Pour Karoui [30] 81% des malades avaient un score B ou
C de CHILD-PUGH. Il y avait une différence statistiquement significative
entre le score de CP et la frequence d’'UGD (tableau VIII).

Parmi nos patients, l'ulcére gastrique était présent dans 66,7% des cas
avec une différence statistiquement significative (tableau IX). Tsai [32] a
rapporté 32,8% (a propos de 64 cas sur 130 patients cirrhotiques).
Calvet [4] ont trouvé 40% d'ulcere gastrique (a propos de 20 cas sur 190
patients cirrhotiques). Auroux [31] ont rapporté dans leur étude une
frequence de 53,3% d'ulcére gastrique (a propos de 15 cas sur 64
patients cirrhotiques). Kamalaporn [5] ont rapporté 76% d'ulcere
gastrique (a propos de 50 cas sur 130 patients cirrhotiques).

L'ulcere duodénal était retrouvé dans 19% des cas, supérieur a celui
rapporté par Kamalaporn [5] qui était de 12% mais nettement inférieur a
ceux trouvés par Auroux [31], Tsai [32], Calvet [4] respectivement de
46,7%, 53,1% et 60% de cas.
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L’'association ulcere gastrique et ulcere duodénal était présente dans
14,3% des cas, ce qui concorde avec celui rapporté par Tsai [32] qui
était de 14,1% des cas, mais superieur a ceux rapportes par Auroux [31],
Kamalaporn [5] respectivement de 6,7% et 12%.

Des larges varices aesophagiennes étaient associées dans 76,2% des
cas a la maladie ulcéreuse celle-ci est comparable a celles rapportées
par Kamalaporn [5], Auroux [31] qui étaient respectivement de 60,7% et
61,7% de VO associées a la maladie ulcéreuse. Il n'y avait pas de
différence statistiquement significative quant a l'association varices
cesophagiennes et ulcere gastro-duodénal (tableau X).

Doumbia [23], Dicko [25], Maiga [23] et Coulibaly [33] dans leur étude
sur la cirrhose en général ont trouvé de larges varices cesophagiennes a
des fréquences respectives de 81%, 82,4%, 82,4% et 86%.

VI.CONCLUSION

La cirrhose constitue réellement une préoccupation majeure de santé
publigue dans notre milieu. L’ascite qui est 'un des principaux modes
révélateurs de cette affection a une signification péjorative.
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La maladie ulcéreuse gastro-duodénale semble étre plus fréquente sur
ce terrain. Ce travail confirme cette assertion.

Dans notre contexte, I'épigastralgie était le principal signe fonctionnel de
la maladie ulcéreuse et l'ulcére gastrique était plus frequemment
rencontré par rapport a l'ulcere duodénal. L'ulcere gastro-duodénal était
présent chez les patients qui avaient un score CHILD-PUGH B et C cela
sous-entend que la sévérité de la cirrhose pourrait étre un facteur
révélateur de l'ulcére gastro-duodénal.

RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude nous recommandons :

> Aux autorités sanitaires:

% L’amélioration de moyens diagnostiques des hépatopathies
chroniques.
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% La prévention de I'infection par le VHB et le VHC par une bonne
sécurité transfusionnelle et la vaccination universelle contre le VHB
a la naissance.

% L’amélioration et I'accés aux différentes techniques de diagnostic
de Hp.

% La multiplication des centres d’endoscopie digestive.

> Aux agents de santé :

% La recherche et I'éradication de Hp en présence de tout ulcére.
% L'élaboration d’'une stratégie de diagnostic précoce de la maladie.
% sensibiliser les malades a une consultation précoce.

& collaborer avec les tradi-thérapeutes pour une référence précoce.

> A la population :

% Une consultation rapide dans un centre spécialisé devant
I'apparition d’'une hémorragie digestive, d'un ictere ou d'une

augmentation du volume de I'abdomen.
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Début approximatif de lamaladie ..o
Date de diagnostiC ... ...uiei s
Il Antécédents : Non =0 Oui=1

Ictére (0,1) [ Transfusion (0,1) [ Epigastralgie (0,1) 1

Médicament au long cours (>3 mois) (0,1) [ 1]

Pl i S Bl ..o
Alcool (0,1) 1 Tabac(0,1) [———] Tatouage / scarification (0,1) [—

Toxicomanie intra-veineuse (0,1) L1 Epices (0,1) L1

A l'inclusion

IV Signes cliniques:

Epigastralgie 0,1) [
TYPE: Bralure épigastrique (0,1) [ ] Crampe abdominale (0,1) [ 1]
Eructation (0,1) 1 Hoquet (0,1) 1
Vomissement (0,1) 1]
Foie :

Hépatomégalie (0,1) 1]
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Surface ] 1 : Réguliére 2 : Irréguliere

Consistance [ | 1:Ferme 2 :Mole: 3 : Dure

Bord inf. ] 1 : Mousse 2 : Tranchant

Sensibilité 1 1: Indolore 2 : Sensible : 3 : Douloureux
Splénomégalie [ ] Stade (1, 2, 3, 4,5)

Ascite 1 1:Lame 2 : Moyenne 3 : Abondante
CVC (0,1) ]

Ictére (0,1) 1

Troubles endocriniens (0,1) [ ] Préciser: ..o

Encéphalopathie (0,1) [ ] Stade(1,23) ]

Hématémeése (0,1) [ ] Quantité de sang émise ......................
Méléna (0,1) ]

Anémie (0,1) 1

Amaigrissement (poids) @.........cocviiiininnn. kg

TOUChEr PEIVIEN .. s
AU S .

V Biologie :

Transaminases : SGPT (ALAT) i

lonogramme Sanguin (0,1) [ 1 K+........... Na+........ CL- ... Ca+...........
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CHILD PUGH (A,B,C)= [
VI Echographie :
Taille du foie (1: normale  2:Hypertrophie 3: Atrophie) ]

Echostructure :

(1 : Hypoéchogéne 2 : hyperéchogéne 3 :hétérogéne 4 :homogéne) [ ]
Tronc porte :........ Calibre :............... Perméabilité ............................
R .
PO L.
CONCIUSION .

VIl Fibroscopie oeso-gastro-duodénale:

Ulcere gastrique (0,1) Ulcere duodénal (0,1)
L 1 L 1

Présentée et soutenue par Mr Abdoul Kassim Touré Page 84



Prévalence de I’ulcere gastro-duodénal chez le cirrhotique

VOetouVCT :(0,1) [ ] Grade (1, 2,3) 1

Gastropathie d’HTP ( Stade I, II)  [_]
Erosion (0,1) L1
1

Ectasie Vasculaire Antrale (0,1)

PréCiSer 1a ClasSe .. e
Préciser 1a POSOIOGIE .. ...
Antibiothérapie (0,1) [__1 préciser le nom et la posologie :...................ccc.c.. ...
Avlocardyl (0,1) [ 1 Préciserlaposologie @........cccoceviiiiiiiiiiiiiiiieaann,
Diurétique (0,1) [ ] PréCiseri.....oiiiiiii e
Ponction d’ascite (0,1) [__] Préciserquantité :............cccoiiiiiiiiiiiiien
Laxatifs(0,1) [ ] PréCiSer. .
Antalgiques(0,1) I L =Tt =) S

Traitement endoscopique (0,1) [
e =YL  P

Autres :

FICHE SIGNALETIQUE

Nom : TOURE
Prénom : Abdoul Kassim
Date et lieu de naissance : Le 16-12-1984 a BAMAKO.

Titre de la thése : ULCERE GASTRO-DL!ODENAL CHEZ LE PATIENT
CIRRHOTIQUE DANS LE SERVICE D’HEPATO-
GASTROENTEROLOGIE DU CHU GABRIEL TOURE

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali
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Lieu de dépébt : Bibliotheque de la Faculté de Médecine, de Pharmacie
et d'Odonto-Stomatologie (FMPOS)

Secteur d’intérét : Hépato-Gastroentérologie

RESUME

But : Le but principal de cette étude était d’étudier la maladie ulcéreuse
gastro-duodénale chez le patient cirrhotique au CHU Gabriel Touré.

Méthodologie :

Il s’agissait d'une étude transversale qui s’est déroulée de Juin 2009 a
Mai 2010 dans le service d’Hépato-gastroentérologie du CHU Gabriel
Touré. Les malades ont bénéficie d’'un examen clinique complet a la
recherche des signes d’insuffisance hépato-cellulaire et d’hypertension
portale. La fibroscopie ceso-gastro-duodénale a permis de rechercher un
ulcére gastriqgue et/ou duodénal, des VO et/ou VCT, une gastropathie
d’hypertension portale, des ectasies vasculaires antrales (EVA) et des
érosions.

Résultats :

Nous avons colligé 21 cas parmi 124 patients cirrhotigues ayant
repondu a nos criteres d’inclusion soit une fréquence de 16,9%.Nous
avons trouve 11,3% en faveur d’'ulcére gastrique contre 3,2% d’ulcere
duodénal et 2,4% d'ulcere gastro-duodénal. L’age moyen des patients
était de 44,5+21,12 ans avec un sex-ratio de 1,1 en faveur des femmes.

L'ascite était le principal motif de consultation. L'épigastralgie était le
signe fonctionnel le plus rapporté par les patients. A I'examen physique,
I'ascite et 'ictere étaient les plus retrouvés.

La majorité de nos patients avaient un score CHILD-PUGH C (71,4%).

A I'endoscopie l'ulcére gastrique (66,7%) était prédominant par rapport a
'ulcére duodénal (19%). Dans 76,2% des cas de larges varices
cesophagiennes étaient associées a I'UGD sans différence
statistiquement significative.

Mots clés : ulcére gastro-duodénal, prévalence, cirrhose.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Faculté, de nos chers condisciples,

devant l'effigie d’'Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l'étre
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 lindigent et n’exigerai jamais un
salaire au dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage

clandestin d’honoraires.
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Admis a lintérieur 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 meeurs, 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 des la conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes

connaissances meédicales contre les lois de 'hnumanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs

enfants l'instruction que j'ai recue de leur pere.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes

promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j'y

mangque.

JE LE JURE
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