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Le terme de cirrhose a été utilisé pour la première fois en 1818 par LAENNEC pour définir 

une lésion atrophique de la glande hépatique. Plus tard, elle est définie comme une atteinte 

hépatique diffuse associant une fibrose et des nodules parenchymateux (Benhamou et 

Erlinger, 2000), (Turlin et Deungnier, 1996). 

La cirrhose est la 10ème principale cause de la mort pour les hommes et la 12ème pour 

les femmes aux Etats-Unis en 2001, tuant environ 27.000 personnes tous les ans (Anderson et 

Smith, 2003).  

Cette pathologie pose, par sa fréquence, un véritable problème de santé publique dans le 

monde et particulièrement en Afrique. En effet, elle est l’une des principales causes de décès 

par maladie et des milliers de personnes en meurent chaque année. Cependant, la prévalence 

de la cirrhose dans la population n’est pas exactement connue (Cales, 1995). 

Les étiologies de cette affection hépatique sont multiples. En Algérie, cette pathologie 

est causée principalement par le virus de l’hépatite C, tandis que dans les pays occidentaux, 

l’alcool est le premier stimulant (Bouchet et Cillert, 1983). 

La cirrhose est une affection qui est souvent peu ou pas symptomatique au début. C’est 

pourquoi elle est surtout diagnostiquée au stade de complications (El Younsi, 2006).  

La progression de la cirrhose entraine une insuffisance hépatique et une hypertension 

portale responsable des signes cliniques en plus de la perturbation des paramètres biologiques. 

Les principales complications cliniques sont l’ascite, l’hémorragie digest ive et, de plus en 

plus le carcinome hépatocellulaire (Voitot, 2006). 

Le traitement de la cirrhose du foie repose sur la prévention et le traitement des 

complications. La transplantation hépatique est le seul traitement radical du processus 

cirrhotique mais ne peut être envisagée que lorsque toutes les ressources thérapeutiques sont 

épuisées (Benhamou et al, 1993). 

La cirrhose doit donc être considérée comme une maladie grave, car 50% environ des 

malades décèdent dans les 5 ans suivant le diagnostic et deux malades cirrhotiques sur trois 

décèdent d’une cause hépatique (Cales, 1995). 

Dans le but d’analyser l’aspect épidémiologique de la cirrhose du foie, nous avons 

réalisé une étude rétrospective, descriptive et analytique en se basant sur des données 

cliniques et paracliniques récoltées sur les dossiers médicaux de 73 patients ayants séjourné 
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au niveau du service de médecine interne du centre hospitalier universitaire de Constantine Dr 

Benbadis. 
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1  le foie 

1.1Anatomie du foie 

1.1.1Structure générale et situation 

Le foie est l’organe le plus volumineux du corps humain, puisqu’il pèse environ 1450g ; 

c’est-à-dire le cinquantième du poids corporel. C’est un organe brun-rouge, consistant et 

souple, situé du coté droit du corps, au contact de la face inférieure de la coupole 

diaphragmatique (Benhamou et Erlinger, 2000) (fig.1). 

Il mesure 28cm dans le sens transversal, 16 cm de haut et 8 cm d’épaisseur (Heinschild, 

2015). 

 
Figure.1 : Situation du foie dans l’appareil digestif et le corps humain (Ciao et casteing, 

2015) 

Le foie est recouvert par le péritoine viscéral de la capsule de Glisson, qui s’épaissit en 

trois feuillets ou ligaments  reliant le foie au péritoine pariétal. 

Au niveau du hile hépatique, la capsule de Glisson fusionne avec le tissu conjonctif 

autour de l’artère hépatique, la veine porte et la voie biliaire formant ainsi la plaque hilaire 

(Benhamou et al, 2002). 

La face inferieure du foie est parcourue par 3 sillons profonds. Deux de ces sillons sont 

antéropostérieurs, le sillon droit et gauche, et le troisième est transversal (le sillon transverse 

ou hile du foie). Grâce à ces sillons, le foie est divisé en quatre lobes 
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- un lobe droit, le plus grand, visible sur toutes les faces du foie ; 

- un lobe gauche, plus petit, séparé du droit par une profonde fissure ; 

- un lobe caudé, le plus postérieure, et le lobe carré ou lobe Spiegel situé sous le lobe 

gauche, sont visibles lorsqu’on examine le foie de dessous  (Marieb et Hoen, 2010) 

(fig.2). 

 
Figure.2 : vue postéro-inférieure du foie et de ses quatre lobes (Hauser et al, 2006). 

1.1.2 La vascularisation du foie  

Le foie contient prés de 13% de la quantité de sang présent dans le corps, avec une 

augmentation importante du volume la nuit, jusqu’à 40%(Angier, 2017). 

La veine porte draine la totalité du sang veineux du système digestif, et se ramifie à 

l’intérieur du foie en un grand nombre de rameaux qui cheminent entre les lobules hépatiques 

dans les espaces de Kiernan (fig.3). De ces rameaux naissent des capillaires sinusoïdes, allant 

à l’intérieur même des lobules hépatiques, entre les travées de cellules hépatiques, de la 

périphérie vers le centre du lobule ou se trouve l’origine des veines du système sus-hépatique 

(Lacombe, 2005). 
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Figure.3 : anatomie du système veineux portal (Benatta, 2008). 

 

1.1.2.1 Artère hépatique et ses branches  

L’origine de l’artère hépatique est le tronc cœliaque, elle se ramifie a l’intérieur du foie 

en de très nombreux rameaux qui suivent le trajet des ramifications de la veine porte. Ils 

cheminent donc dans les espaces de Kiernan, puis dans les lobules hépatiques ; dans les 

travées de cellules hépatiques, de la périphérie vers le centre des lobules. Ils aboutissent 

également au système veineux sus-hépatique (Lacombe, 2005). 

L’apport sanguin est réalisé par l’artère hépatique propre, amenant le sang oxygéné, et 

par la veine porte ramenant le sang du tube digestif, du pancréas et de la rate riche en 

nutriments en période postprandiale. 

Environ 70% du sang est issu de la veine porte hépatique, et 30% de l’artère hépatique 

propre. Le sang veineux porte est riche en nutriments, tandis que le sang artériel sert 

principalement à l’apport d’oxygène (Angier, 2017). 

1.1.2.2 Les veines hépatiques (sus-hépatiques) 

Les veines sus-hépatiques recueillent la totalité du sang venant du foie et leur origine est 

les veines centro-lobulaires.  

Le sang de chaque lobule est drainé par une veine centro-lobulaire qui, comme son nom 

l’indique, chemine au centre du lobule. La confluence des veines centro- lobulaires forme des 

veines de plus en plus volumineuses qui aboutissent aux veines sus hépatiques, celles-ci se 



Partie bibliographique                                                               Anatomie et physiologie du foie 

 

6 

 

jettent finalement dans la veine cave inférieure, près de sa terminaison dans l’oreillette droite 

(Lacombe, 2005) (fig.4).   

 

Figure.4 : La veine sus-hépatique(Kamina, 2015). 

1.1.3 Le drainage lymphatique du foie  

La circulation lymphatique du foie est composée de vaisseaux lymphatiques superficiels 

et profonds qui se drainent dans les ganglions du pédicule hépatique et les ganglions rétro-

xiphoïdiens (Castaing et Veilhan, 2008). 

La lymphe est collectée dans les vaisseaux lymphatiques présents dans les espaces 

portes. La lymphe du foie est formée dans l’espace de Disse, le fluide pénètre ensuite dans les 

capillaires lymphatiques. Elle est ensuite drainée dans les vaisseaux lymphatiques, de plus en 

plus gros, vers  les vaisseaux collecteurs qui quittent le foie au niveau du hile pour gagner le 

canal thoracique. La capsule du foie et le stroma contiennent de nombreux vaisseaux 

lymphatiques qui  forment des réseaux lâches reliés aux vaisseaux lymphatiques profonds 

(Benhamou et al, 2002). 

1.1.4  Innervation du foie  

1.1.4.1L’innervation extrinsèque 

L’innervation extrinsèque du foie est constituée de fibres nerveuses sympathiques 

efférentes (fibres pré-ganglionnaires splanchniques et fibres post-ganglionnaires après 

synapse dans le ganglion cœliaque) et de fibres nerveuses parasympathiques (fibres pré-

ganglionnaires du vague), jouant un rôle dans le métabolisme des hépatocytes et de fibres 

afférentes qui interviendraient dans les phénomènes d’osmo- et chémoréception (Benhamou 

et al, 2002). 



Partie bibliographique                                                               Anatomie et physiologie du foie 

 

7 

 

1.1.4.2L’innervation intrinsèque 

L’innervation intrinsèque est représentée par des fibres, associées le plus souvent aux 

structures vasculaires et biliaires dans les espaces portes. Quelques fibres pénètrent dans le 

lobule hépatique ; formant un réseau autour des hépatocytes et dans la paroi sinusoïdale, 

s’étendent parfois jusqu’à la veine centrolobulaire (Taniakos, 1996). 

1.1.5 L’arbre biliaire hépatique  

1.1.5.1 Les voies biliaires intra-hépatiques 

Les voies biliaires intra-hépatiques sont constituées par : les canalicules biliaires, les 

cholangioles et les passages de Hering. 

- La jonction entre la dernière hépatocyte et la première des deux cellules biliaires, de 

forme allongée correspond au canal de Hering. 

- Les cholangioles sont formées de trois à quatre cellules cuboïdes. 

- La bile est ensuite drainée vers les canaux biliaires interlobulaires situés dans les 

espaces portes. 

- La confluence de deux ou plus de canaux biliaires interlobulaires forme les canaux 

septaux, puis les canaux segmentaires et les canaux hépatiques droit et gauche. 

- Un plexus vasculaire peribiliaire irrigue tous les canaux bilia ires. Ce plexus se draine 

essentiellement dans les sinusoïdes (Benhamou et al, 2002). 

1.1.5.2Les voies biliaires extra-hépatiques  

A la sortie du foie, l’arbre biliaire est constitué de trois parties : 

- la voie biliaire principale : comporte les canaux hépatiques droit et gauche situés au 

niveau du hile, le canal hépatique commun et le cholédoque. 

- la voie biliaire accessoire : correspond à la vésicule biliaire et le canal cystique. 

- la portion terminale du cholédoque : s’ouvre dans le duodénum, au niveau de 

l’ampoule de Vater, à travers le sphincter d’Oddi (Benhamou et al, 2002). 

1.1.6 Le pédicule hépatique 

C’est l’ensemble des organes réunis en faisceaux, qui vont au foie ou qui en proviennent 

en passant par le hile hépatique (Sawadogo, 2012). 

1.1.7 Les ligaments du foie  

Les ligaments du foie le relient en haut et en arrière au diaphragme, en avant à l’ombilic  

et à gauche à l’estomac. Ils sont au nombre de trois : 
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a. le ligament coronaire avec ses trois expansions, qui relie le foie à la partie verticale du 

diaphragme 

b. le ligament falciforme qui le relie à la partie droite du diaphragme et à la paroi 

abdominale antérieure jusqu’à l’ombilic. 

c.  enfin le petit omentum (épiploon), qui le relie à la petite courbure de l’estomac (Oberlin 

et al, 2004). 

1.2Anatomie fonctionnelle  

C’est la  description du foie  selon l’anatomie vasculaire intra-hépatique. Elle est basée 

sur les segments qui sont les unités fonctionnelles recevant un pédicule porte. Les segments 

sont indépendants pour leur apport sanguin portal et artériel et leur drainage biliaires 

(Benhamou et al, 2002). 

1.2.1 Systématisation fonctionnelle vasculaire  

Cette systématisation est fondée sur l’organisation de la plus petite unité fonctionnelle 

hépatique appelée acinus. Il s’agit d’une structure parenchymateuse hépatique dont le centre 

est l’espace porte et la périphérie une veine centrolobulaire.  

Les veines centrolobulaires, en convergeant, forment les veines sus-hépatiques. Les 

branches de la veine porte et de l’artère hépatique, avec  leur canal biliaire correspondant, se 

divisent ensemble au fur et à mesure de leur cheminement dans le parenchyme hépatique 

jusqu’au lobule (Sawadogo,  2012). 

1.3 Histologie du foie  

1.3.1 Organisation morphologique générale  

Le foie apparait sur une coupe histologique comme un tissuhomogène richement 

vascularisé. 

Le parenchyme hépatique est constitué de 90%  de travées unicellulaires d’hépatocytes, 

séparées les unes des autres  par des capillaires sinusoïdes. Ces derniers forment un important 

réseau vasculaire, zone d’échange primordiale entre le sang circulant et les hépatocytes.  

La capsule de Glisson, recouvrant le foie, est formée de faisceaux de collagène et de 

fibroblastes renfermant des vaisseaux sanguins (Sawadogo, 2012). 

1.3.2 Unité morpho-fonctionnelle du foie  

Le foie est contenu dans une mince capsule fibreuse dont les travées fibreuses pénètrent  

à l’intérieur en formant les lobules hépatiques (fig.5). On peut voir à l’œil nu ces lobules dont 
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le diamètre est de 1 à 2mm.Chaquelobule est formé de rangés de cellules hépatiques qui 

s’irradient à partir d’un point central, et entre deux lobules adjacents on trouve une branche de 

l’artère hépatique ; une branche de la veine porte et un canal biliaire. 

Au centre du lobule on ne trouve qu’une branche de la veine hépatique. Comme le sang 

traverse le lobule de la périphérie vers le centre ; c’est-à-dire de la veine porte vers la veine 

hépatique, il parcourt la gamme des cellules vitales du foie (Benhamou et Erlinger, 2000). 

 
Figure.5 : organisation d’un lobule hépatique(Hauser et al, 2006). 

1.3.3 Les éléments structuraux du lobule hépatique  

Le foie est doté de cellules parenchymateuses, les hépatocytes et de quatre types 

cellulaires non parenchymateux lui conférant une hétérogénéité cellulaire (Tableau.1). 

Tableau.1 : nombres et volumes des différents types cellulaires hépatiques 

(Benhamou et Erlinger, 2008). 

Type cellulaire Nombre (%) Volume (%) 

hépatocytes 60-65 78 

Cellules endothéliales 15-20 2.8 

Cellules de kuppfer 8-12 2.1 

Cellules d’Ito 3-8 1.4 

Pitcell <2 - 
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1.3.3.1 Les hépatocytes  

Les hépatocytes sont agencées en travées unicellulaires (travées de Remark), se 

ramifiant et s’anastomosant entre elles pour former un système complexe. Elles sont 

composées d’une vingtaine de grandes cellules épithéliales et polyédriques, mesurant environ 

30µm de long et 20µm de large (Benhamou et al, 2002). 

Les travées des hépatocytes sont orientées radialement vers l’extérieur et partent d’une 

veine centrale du foie qui suit l’axe longitudinale du lobule (Marieb et hoehn, 2014). 

1.3.3.2 Les cellules sinusoïdes (non parenchymateuses)  

Elles représentent environ 6% du parenchyme lobulaire et 26,5% de toutes les 

membranes plasmiques du foie (Burt et al, 1993). 

a. Les cellules endothéliales : elles forment la barrière de la sinusoïde et leurs principales 

caractéristiques sont : 

- des prolongements très fins, étendus sur une très grande surface ; 

- des fenestrations d’un diamètre moyen de 100nm, permettant le passage des molécules 

de petit diamètre ; 

- de nombreuses vésicules de pinocytose, témoin d’une intense activité d’endocytose  

(Bouwens, 1995). 

b. Les cellules de kupffer : Amarrées sur une surface plus ou moins grande à la barrière 

endothéliale, elles sont situées dans la lumière sinusoïdale et contiennent de nombreux 

lysosomes (fig.10).Elles phagocytent de nombreuses substances : particule de latex, 

albumine dénaturée, bactéries et complexes immuns. Les cellules de kuppfer libèrent 

divers médiateurs et agents cytotoxiques en réponse à une stimulation par des immuno 

modulateurs. 

c. Les cellules étoilées du foie (cellules péri-sinusoïdales ou cellules d’Ito) : on 

compte environ 5 à 20 cellules étoilées du foie pour 100 hépatocytes. Ces cellules 

stockent la vitamine A, et participent à la synthèse de la matrice extracellulaire. 

d. Les lymphocytes associés du foie: beaucoup moins nombreuses  (1 pour 10 

cellulesdekupffer).Ces cellules correspondent à différents types de lymphocytes, 

parmis lequel on trouve de grands lymphocytes granulaires. Ce sont des cellules 

résidentes, présentes dans la lumière sinusoïdale en contact avec les cellules de kupffer 

ou endothéliales. Elles jouent un rôle de défense anti-tumorale et antivirale 

(Benhamou et al, 2002). 
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1.3.3.3 L’espace de Disse  

Il est situé entre les prolongements de la cellule étoilée du foie et la membrane 

sinusoïdale de l’hépatocyte, représentant 2 a 4 % du parenchyme hépatique. 

 
Figure 6 : organisation des éléments structuraux du lobule hépatique (Calland, 2012). 

1.3.4 Rôle du foie 

Le foie est l’organe le plus volumineux du métabolisme, il produit la bile, qui est 

stockée dans la vésicule biliaire et de là, au besoin (digestion) amenée au duodénum (Bonnas, 

2002) (fig.7). 

Les fonctions biochimiques sont principalement assurées par les hépatocytes : 

 fonction hématopoïétique:le foie participe à la formation de l’hémoglobine grâce à ses 

réserves en fer et en vit B12. 

 métabolisme des glucides:le foie régule la glycémie par la glycogénolyse. 

 métabolisme des protéines: le foie assure une importante synthèse des protéines 

plasmatique et les facteurs de la coagulation du sang, métabolise les neuf acides aminés 

essentiels et désamination, ainsi que la production d’urée à partir de l’ammoniaque 

circulant. 

 stockage : le foie stocke le glycogène, les vitamines (vitamineA, D et B12) ainsi que le 

fer au sein d'une structure protéique multimérique appelée la férritine. 

 détoxication :le réticulum endoplasmique lisse des hépatocytes, et dans une moindre 

mesure des cellules de Kupffer, contient un grand nombre d’enzymes d’hydroxylat ion 

comme les cytochromes P450 et de conjugaison qui dégradent en conjugués les 

substances étrangères à l’organisme nommées Xénobio tiques (médicaments, polluants 

et toxiques comme l’alcool...) (Veronique, 2010). 
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Figure 7: rappels sur le métabolisme de la bilirubine (Berdah, 2015) 

1.4 La régénération 

Le foie est un organe quiescent. Il est cependant capable de maintenir sa masse 

fonctionnelle non seulement en situation d'homéostasie, mais aussi à la suite d'une destruction 

(toxique, médicamenteuse, virale, auto- immune, etc...) ou d'une résection partielle. 

(Tordjman, 2017). 

Dans un foie initialement normal, après une hépatectomie des deux tiers ou après lésion 

parenchymateuse modérée, le foie restaure sa masse tissulaire fonctionnelle en 7-10 jours 

chez le rat ou la souris et plus lentement chez l'homme. Les mécanismes de cette croissance 

compensatrice impliquent à la fois une hyperplasie et une hypertrophie hépatocytaire, 

associées à la prolifération plus tardive des autres types cellulaires du foie (Tordjman, 

2017)(fig.8). 

Dans un foie préalablement pathologique (hépatopathie chronique) ou en cas de lésions 

hépatocytaires massives (hépatites fulminantes), la contribution d'un compartiment de cellules 

progénitrices hépatiques « bipotentes » à la restauration des populations hépatocytaires et 
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cholangiocytaires demeure discutée. Ces processus de régénération sont contrôlés par un 

ensemble de cytokines, facteurs de croissance et régulateurs métaboliques, qui contribuent à 

un vaste réseau d'interactions cellulaires impliquant tous les types cellulaires du foie ainsi que 

l'ensemble de l'organisme (Tordjman, 2017). 

 
Figure.8 : les étapes de la régénération hépatique (Court et al, 2002). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre 2 :  

La cirrhose hépatique 
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2 La cirrhose  

2.1 Définition  

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

plupart des maladies chroniques du foie. Elle est définie par l’existence d’un trouble 

architectural diffus du parenchyme hépatique, caractérisé par l’existence d’une fibrose 

entourant des nodules hépatocytaires dits de régénération. Les complications de la cirrhose 

sont potentiellement graves tel que ; l’hypertension portale (HTP), à l’origine d’hémorragie 

par rupture de varices œsogastriques et d’encéphalopathie hépatique, l’infection du liquide 

d’ascite, le syndrome hépatorénal et le carcinome hépatocellulaire (Friedman, 2003). 

2.2Epidémiologieet prévalence 

La cirrhose est une cause croissante de morbidité et de mortalité dans les pays 

développés. C’est la 14èmecause de décès chez les adultes dans le monde, et quatrième en 

Europe centrale soit ; 170 000 par an en Europe et 33 539 par an aux États-Unis (Blachier et 

al, 2013 ; Hoyert et Xu, 2012).Il en résulte 1 à 3 millions de décès par an dans le monde 

(Lozano et al, 2012). 

La cirrhose est la principale indication pour 5500 greffes de foie chaque année en 

Europe. Les principales causes dans les pays plus développés sont l’infection par le virus de 

l’hépatite C, l’abus d’alcool, les maladies hépatiques non alcoolisées, ainsi que l’infection par 

le virus de l’hépatite B (la cause la plus fréquente en Afrique subsaharienne et dans la plupart 

des régions d’Asie). 

 La prévalence de la cirrhose est difficile à évaluer et probablement elle est plus élevée 

que celle signalée, car les stades initiaux sont asymptomatiques et le trouble n’est donc pas 

diagnostiqué. Elle a été estimée à 0.3 % dans un programme de dépistage français, et 

l’incidence annuelle était de 15.3 à 132.6 pour 100 000 personnes dans des études au 

Royaume-Uni et en Suède (Blachier et al, 2013). 

2.3 Histologie 

Seul l’examen anatomopathologique du foie permet de poser le diagnostic d’une 

cirrhose avec certitude.  

2.3.1 Aspect macroscopique  

Le volume du foie cirrhotique peut être augmenté (cirrhose hypertrophique avec un foie 

pesant 2 à 3kg), normal ou diminué (cirrhose atrophique de Laennec avec un foie pesant 
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moins de 1kg) ou parfois mixte (cirrhose atropho-hypertrophique).  Sa consistance est 

ferme, son bord inférieur tranchant avec une coloration variable pouvant aller du brun au roux 

par imprégnation biliaire, parfois jaune claire (due à la stéatose associée). Sa surface est 

irrégulière, déformée par les nodules, et selon la taille de ces derniers on distingue:  

- les cirrhoses micronodulaires (nodules < 3mm) ;(fig.09) ; 

- les cirrhoses macro nodulaires (nodules > 3mm) ; (fig.10) ; 

- les cirrhoses mixtes associant à la fois macro et micronodules.  

Cependant la cirrhose micronodulaire peut évoluer vers celle macro nodulaire. 

(Sawadogo, 2012) 

 
Figure.09 : cirrhose micronodulaire : tranche de section d’une piéce d’hépatectomie 

mettant en évidence de multiples nodules réguliers de et petite taille (Turlin et 

Deungnier, 1996). 

 
Figure.10 : cirrhose macronodulaire(Turlin et Deungnier, 1996). 
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2.3.2 Aspect microscopique  

La cirrhose se définie en anatomopathologie par l’association de trois lésions, qui sont 

les lésions hépatocytaires, la fibrose mutilante et la présence de nodules de régénération 

toujours associés à cette fibrose. Ces lésions fondamentales sont diffuses à toute la glande, 

bouleversant profondément l’architecture vasculaire du foie. La présence d’une stéatose 

hépatocytaire, de foyers d’hépatite alcoolique aiguë et/ou de corps de Mallory est en faveur de 

l’origine alcoolique d’une cirrhose (Sawadogo, 2012). 

2.3.2.1 La fibrose 

La fibrose correspond à une augmentation de la matrice extracellulaire liée à trois types 

de processus diversement associés : 

- accroissement harmonieux de tous les constituants physiologique de la matrice. 

- modification sélective de tel ou tel constituants conduisant à un déséquilibre 

qualitatif des différents composants de la matrice. 

- répartition nouvelle, au sein du lobule, de cette matrice (Chevallier et al, 1995) 

2.3.2.2 Les nodules de régénération  

Histologiquement, les nodules différent entre cirrhose micronodulaire et 

macronodulaire. Les cirrhoses micronodulaires sont constituées par des nodules dérivant d’un 

acinus voire d’une partie d’un acinus, alors que les nodules des cirrhoses macro  nodulaires, 

englobent plusieurs acini (fig.11)(Popper, 1977). 

L’activité régénérative est marquée par des lésions architecturales et des lésions 

cytologiques. Dans les foyers de régénération, les travées sont épaissies et désorganisées  

(fig.12). Elles comportent deux assises cellulaires voire plus, perdant leur disposition radiaire 

par rapport à la veine centrobarique et tranchent ainsi sur les travées adjacentes qui restent 

monocellulaire et que, souvent, elles refoulent ou compriment. Par ailleurs, les cellules 

régénératives sont de plus grande taille toute en conservant un rapport nucléo-cytoplasmique 

normal. Leur cytoplasme est volontiers clair et contient moins de dépôts positifs que celui des 

hépatocytes avoisinants (Turlin et Deungnier, 1996) 
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Figure11 : la fibrose délimite des macronodulesparenchymateux, dont certains 

contiennent espaces portes espaces portes. Rouges Sirius, X40 (Popper, 1977). 

 
Figure12 : activité régénératrice d’un foie lésé X40 (Morice, 2002). 

1 nodules de régénération ;2 bande de fibrose mutilante. 

2.3.2.3 Les lésions hépatocytaires  

Il existe fréquemment, au cours des cirrhoses, des lésions contingentes qui ne 

participent pas à l’établissement du diagnostic de cette pathologie ; mais leurs reconnaissance 

est importante en raison de leurs possibles implications pronostiques (Turlin et Deungnier, 

1996). 

Une transformation oncocytairedes hépatocytes, qui prennent un aspect éosinophile et 

granité, est parfois retrouvée, surtout au sein des macronodulaires régénératifs (fig.13) (Matin, 

1983). 
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Figure.13 : transformation oncocytaireau cours d’une cirrhose (foyer d’hépatocytes au 

cytoplasme fortement éosinophile et granité) hématoxyline érythrosine safranX40 

(Matin, 1983). 

2.4  Physiopathologie de la cirrhose  

La matrice extracellulaire hépatique est constituée de faibles quantités de collagène, de 

glycoprotéines non collagéniques, de protéoglycanes et de fibres élastiques, synthétisées par 

les cellules stellaires du foie. Il existe un mécanisme de régulation qui permet d’obtenir un 

équilibre entre la production de ces protéines naturelles (fibrogénèse) et leur dégradation 

(fibrolyse). En cas d’agression chronique du foie, il y a une destruction hépatocytaire et une 

stimulation des cellules stellaires; ces cellules étoilées stimulées vont être responsables d’une 

hyperproduction des substances fibrosantes précédentes dépassant les capacités de 

dégradation. C’est ce déséquilibre entre fibrogénèse et fibrolyse au profit de la fibrogénèse 

qui aboutit à 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 n’aboutit plus à la 

reconstitution de lobules normaux, mais à la formation d’amas d’hépatocytes ayant perdu 

leurs connexions vasculaires et biliaires normales; c’est à ces amas d’hépatocytes qu’on 

donne le nom de nodules de régénération (Buffet et pelletier, 1994). 
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 (A)                                                 (B)  

Figure.14 :aspect d’un foie normal (A) par rapport à un foie cirrhotique (B) 
(Gosling et al, 2003) (Frindman, 2003). 

Il résulte de ce bouleversement architectural du foie : 

 d’une part, une diminution de la masse fonctionnelle hépatique  et de la qualité des 

échanges entre le système vasculaire et les espaces intercellulaires avec, comme 

conséquence, une insuffisance hépatocellulaire, qui associe à divers degrés une 

diminution des fonctions de synthèse (fig.14), d’où résultent : 

- une hypoprothrombinémie par diminution de la synthèse des facteurs de coagulation 

par le foie ; 

- une baisse de facteur V dont la synthèse est indépendante de la vitamine K1 ; 

- une hypoalbuminémie et une hypocholestérolémie ; 

- diminution des fonctions d’épuration et des fonctions biliaires. 

 d’autre part, une hypertension portale(HTP) par bloc intra-hépatique en rapport avec la 

fibrose et les phénomènes vasomoteurs intra-hépatiques (Sawadogo et al, 2007). 

2.5 Diagnostic 

Les patients présentent souvent des signes et des symptômes de cirrhose ou de ses 

complications. Bien que la biopsie du foie reste la norme diagnostique "imparfaite" (en raison 

d'une erreur d'échantillonnage), le degré de fibrose peut être estimé par la mesure de 

biomarqueurs, tels que le collagène de type I et de type III, la laminine et l'acide 

hyaluronique. Le test des biomarqueurs de la FibroSure a une sensibilité de 85% et une 

spécificité de 72,2% dans l'évaluation de la fibrose. Le degré de la fibrose peut également être 
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estimé en utilisant des indices cliniques, tels qu'une combinaison de transaminases, les 

mesures, la numération des plaquettes et l'âge (Starr et Raines, 2011). 

2.5.1 Stades d’évolution de la cirrhose   

La cirrhose peut se présenter sous deux formes différentes : 

2.5.1.1La cirrhose compensée  

Cliniquement, la cirrhose peut se développer sans donner lieu à  aucun symptôme, c’est 

la cirrhose compensée. Elle est cliniquement latente et peut être découverte à l’occasion d’un 

examen clinique, biochimique systématique, durant une intervention abdominale pour une 

autre maladie, ou à l’autopsie (Benhamou et al, 2002). 

2.5.1.2 La cirrhose décompensée 

Lorsque la lésion progresse, elle a deux conséquences principales : l’insuffisance 

hépatique et l’hypertension portale. Ces deux conséquences sont responsables des principales 

complications de la maladie : l’encéphalopathie, l’ictère, l’ascite et les hémorragies 

digestives. Une cirrhose ayant donné lieu a une ou plusieurs de ces complications peut être 

désignée sous le nom de cirrhose décompensée. 

Dans d’autres cas, la cirrhose peut être suspectée en raison d’une fébricule, d’une 

asthénie, d’une anorexie,  d’un amaigrissement, d’une anémie, d’une thrombopénie ou d’une 

leucopénie dues à un hypersplénisme. (Benhamou et al, 2002) 

2.5.2 Etiologie  

L’étiologie est importante et conditionne la conduite thérapeutique de la cirrhose. Il faut 

souligner la possible coexistence de plusieurs facteurs favorisant l’apparition de cette 

pathologie, mais deux causes sont importantes ; l’alcool et les virus (Tableau.2). 

 

L’alcool est le plus souvent responsable d’une forme micronodulaire donnant des petits 

nodules de régénération, alors que la cirrhose d’origine virale donne le plus souvent des 

formes macro nodulaires (Siberngal et Lang, 2000). 
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Tableau.2 : étiologies de la cirrhose (Benvegnu et al, 2004). 

 
Drogues et toxiques 

-Alcool. 
-Methotrexate. 
- Isoniazide. 

 
Infections 

-Hépatite B. 
-Hépatite C. 
-Schistosomiase. 

Auto-immunité 
-Hépatite chronique active. 
-Cirrhose biliaire primitive. 

 
 

Métabolisme 

-Hémochromatose. 
-Maladie de Wilson. 
-Déficit en alpha 1 antitrypsine. 
- Galactosémie. 
- Glycogénoses. 

 
Obstructions 
biliaires 

- Atrésie. 
- Sténose. 
- Calcul. 
-Cholangite sclérosante. 

 
Vasculaires 

-Budd-Chiari. 
- Maladie veino-occlusive. 

2.5.3Examen positif de la cirrhose hépatique  

Au cours de sa consultation, on estime que le praticien pose environ 50% des 

diagnostics par l’anamnèse, 30% par l’examen clinique et 20% seulement grâce aux examens 

complémentaires. Un diagnostic précis permet de se faire une idée sur le pronostic et 

d’instaurer un traitement étiologique plutôt que simplement symptomatique (Scheen, 2000). 

2.5.3.1 L’anamnèse  

L’anamnèse systématique doit envisager successivement les antécédents familiaux et les 

antécédents personnels (chirurgicaux, médicaux, gynécologiques,...) 

La douleur est l’une des plaintes principales motivant la consultation médicale d’un 

malade. Il est indispensable d’en faire préciser toutes les caractéristiques pour orienter au 

mieux le diagnostic. Un symptôme est rarement isolé et le patient rapportera  souvent des 

plaintes multiples (Scheen, 2013). 

2.5.3.2 L’examen clinique  

Le diagnostic de la cirrhose peut souvent être suspecté sur les donné clinique. A 

l’examen physique, il y a une augmentation du volume du foie avec un bord dur, parfois un 

peu sensible. Toutefois, la taille du foie peut être normale ou même diminuée, une 

splénomégalie palpable est trouvée dans 20 à 60% des cas (Benhamou et al, 2002). 
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Beaucoup de signes cliniques de la cirrhose sont trouvés sur la peau, en particulier sur 

les mains : 

- angiomes stellaires : sont observés le plus souvent dans le territoire vasculaire de la 

veine cave supérieure (face, membres supérieurs, mains et doigts, thorax). Ils sont 

constitués d’une artériole centrale entourée de nombreux petits vaisseaux qui 

convergent vers le centre ; 

- érythrose palmaire : est une exagération de l’aspect normalement rosé et irrégulier de 

la paume de la main et de la plante des pieds ; 

- ongles blancs : sont dus à une opacité blanchâtre du lit de l’ongle qui remplace la 

couleur rose normale de l’ongle ; 

- hippocratisme digital : est fréquent et lié à la désaturation du sang artériel en oxygène ; 

- circulation collatérale abdominale : le sang portal est dérivé par des veines para-

ombilicales vers l’ombilic d’où il gagne le territoire de la veine cave (Benhamou et al, 

2002). 

2.5.3.3L’examen paraclinique  

2.5.3.3.1L’examen biochimique 

Les tests biochimiques recommandés au cours de la cirrhose sont (Tableau.3) : 

- Les aminotransférases : l’ASAT(aspartateaminotransférases) est élevée dans environ 

90% des cas et l’ALAT (alanine aminotransférases) dans 65% des cas ; 

- Gamma-glutamyltranspeptidase : le test est particulièrement utile au cours des 

maladies alcooliques du foie ; 

- Phosphatases Alcalines : sont élevée dans près de 70% des cas de cirrhose ; 

- L’albumine : la concentration de l’albumine est habituellement diminuée ; 

- La bilirubine sérique (conjuguée et non conjuguée) ; 

- Les globulines : sont augmentées. Il s’agit d’une hyperglobulinémie polyclonale ; 

- Taux de Prothrombine : l’albumine et le taux de prothrombine servant à apprécier de 

façon quantitative la fonction hépatocellulaire (Benhamou et al, 2002). 
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Tableau.3: examens biologiques nécessaire en vue du diagnostic de cirrhose  (Helene, 

2006). 

Testes biologiques sanguins Variations recherchées et seuils 

Hémogramme Thrombopénie,leuco-neutropénie, 
macrocytose 

Bilirubine totale, activité des ASAT, 
ALAT,glutanyl transférase (GGT) et 
phosphatase alcaline (PAL) 

 
Augmentation 

Electrophorèse des protéines Bloc béta-gamma, hypoalbuminémie 

Taux de prothrombine (TP) Diminution 
- Glucose 

- Triglycérides 
- Cholestérol 

- Augmentation 

- triglycérides<1.50 g/l 
- HDL-cholestérol > 0.40 g/l 
- LDL-cholestérol <1.60 g/l 

- Férritine 

 
- Coefficient de saturation de transférrine 

- >300µg/l chez un homme 

>200µg/l chez une femme 
- Augmentation > 45% 

- Antigéne HBS 
- Antigéne anti-HBs 
- Antigéne anti-HB 

- Positivité 
- Positivité 
- positivité 

Anticorps anti-VHC positivité 

Outre les tests biochimiques habituels, l’évaluation étiologique d’un malade cirrhotique 

doit comprendre la recherche des marqueurs sérologiques des virus B, C et D, une recherche 

des auto-anticorps,les dosages du fer sérique ainsi que la transferrine, du cuivre plasmatique , 

de la céruléoplasmine et de la cuprurie, et de l’alpha1-antitrypsine. Finalement, un dosage de 

l’alpha- fœtoprotéine doit être fait pour détecter un éventuel carcinome hépatocellulaire 

(Benhamou et al, 2002). 

Du fait de l'association fréquente de plusieurs étiologies de cirrhose et de comorbidités, 

le diagnostic étiologique est réalisé grâce à une combinaison de données cliniques, biologique 

et morphologique  (Tableau.4)  (Helene, 2006). 
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Tableau.4 : bilan étiologique d’une cirrhose  (Helene, 2006) 

Causes Examen biologique 

Alcool VGM (Macrocytes), ASAT/ALAT>1, δGT. 
Infection  viral C Anticorps Anti-HCV, ARN HCV 
infection viral B+/-D Antigène HBS, Anticorps HBS, Anti Delta si anti 

HBS+. 
Syndrome métabolique Choléstérolémie, triglycéridémie, Glycémie à jeun 
Hémochromatose Coefficient de saturation de la transferrine, 

ferritinémie. 
Recherche d'anomalies génétique du gène HFE à 
type d'homozygotie C282Y voire hétérozygotie 
composite C282Y/ H63D. 

Hépatopathie 

Auto- 
immunes 

Hépatiteauto-
immunes 

Anticorps anti-muscle lisse, anti-réticulum 
endoplasmique (LKM-1), antinucléaires. 

Cirrhosebiliaire 
primitive 

Anticorps antimitochondries de type M2 
Augmentation des PAL et des IGM. 

Cholangite 
sclérosante 
primitive 

Anticorps 
antineutrophilescytoplasmiquepérinucléaires (P-
ANCA). 

Augmentation des PAL 
Maladie de wilson Augmentation de la cuprurie des heures 

Diminution de la céruléoplasmine et de la 
cuprémie 
Augmentation du cuivre intra-hépatique> 250μg/g 
de foie sec 

2.5.3.3.2Examen radiologique  

Outre la détection du carcinome hépatocellulaire, l’échotomographie est utile pour 

évaluer la taille du foie et sa forme, pour faire le diagnostic de la stéatose associée a la 

cirrhose, pour détecter une ascite et pour évaluer l’hypertension portale. Dans la cirrhose, la 

forme du foie est souvent modifiée (Benhamou et al, 2002). 

Le diagnostic de varices œsophagiennes est aussi indispensable, et il est réalisé à l’aide 

de l’endoscopie permettant au mieux, d’apprécier l’existence de varices, leurs tailles, leur 

étendue et leur aspect (Lebrec et al, 1980). La détermination de la taille des varices est 

importante car le risque hémorragique augmente avec la taille (Gludd et al, 1988). 

2.5.3.3.3Biopsie Hépatique  

La technique la plus utilisée pour réaliser une ponction biopsie hépatique (PBH) est la 

technique transpariétale décrite par Menghini il y a 63 ans (Menghini, 1957). Depuis cette 

époque, le matériel utilisé a évolué, de l’aiguille, décrite à l’origine au trocart automatique 

actuel (Garcia et al, 1996). 
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Les ponctions à l’aiguille fine semblent entraîner moins de complications, alors que les 

trocarts automatiques entraînent davantage de douleur [(Rocken et al, 2001), (Deman et al, 

2004)]. 

Dans la cirrhose, la biopsie est utile pour établir le type et la sévérité de la lésion ainsi 

que le degré d’activité (Benhamou et al, 2002) (Tableau.5). 

Tableau.5 : critères de diagnostic de la cirrhose sur biopsie a l’aiguilles (Millwar et 

sadler, 1994) 

Poper(13) Scheuer (14) 

Nodules cerclés par la fibrose 

VCL au contact de septa 

Septa reliant VCL et espaces portes 

Fragmentation 

Perturbations architecturales : 

- travées hépatocytaires épaisses 

- pléomorphisme cellulaire 

- répartition inégale des vaisseaux 

- excès de VCL 

- absence de lipofuscinescentrolobulaires 

Critères majeurs 

Présence de nodules 
Travées fibreuses 

Critères relatifs : 

Fragmentation 

Structureanormale 

Modifications hépatocytaire : 

Régénération Pléomorphisme 

Dysplasie 

Protéine associée au cuivre 

2.5.3.3.4 Autres examens  

Il existe des méthodes récentes de diagnostic non invasif de la cirrhose. Ce sont des 

méthodes d’évaluation de la fibrose hépatique. Il s’agit du fibroscan et des tests sanguins à 

travers des scores biologiques composites. Ces nouvelles méthodes représentent des 

alternatives à la PBH (Cales et al, 2008). 

2.6 Pronostic 

Le pronostic des patients atteints d’hépatopathie chronique est hautement variable. Il 

dépend de facteurs comme l’étiologie et la sévérité de l’atteinte hépatique, de la présence de 

complications associées et des comorbidités. Des scores pronostics ont été développés afin 

d’estimer la survie des patients de manière simple, fiable et, ainsi, d’adapter op timalement 

leur prise en charge (Benhamou et al, 2002). 
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2.6.1 Sévérité de la cirrhose (score Child-Pugh) 

Le tableau 6 détaille la manière de calculer le score.  

Tableau.6 : score de Child-Pugh. (Helene, 2006). 

01 point 02 points 03 points 

Albuminémie (g/l) >35 28-35 <28 

TP (%) >54 44-55 <44 

Bilirubinémie (µmol/l) <35 30-50 >50 

Encéphalopathie 0 Astérixis Confusion ou coma 

Ascite 0 Lame (+) Volumineuse (++) 

 

Score Classe 

5 -6 Child A Modéré 

7 -9 Child B Sévère 

10 -15 Child C Grave 

 

2.7 Evolution et traitement des symptômes  

2.7.1 Hypertension portale  

L’HTP est l’une des principales complications de la cirrhose 

Au cours de la cirrhose, l’HTP résulte de la combinaison d’une augmentation des 

résistances intra hépatiques et du débit sanguin portal en partie liée à une production 

excessive de monoxyde d’azote(NO), une augmentation de l’index cardiaque et une 

diminution des résistances vasculaires systémiques qui entretiennent et aggravent l’HTP en 

augmentant le débit sanguin portal[(Franchis, 2000),(Menon et Kamath, 2001)] 

Elle est estimée indirectement par un gradient de pression portocave ou hépatique 

(GPH) supérieur à 5 mmHg (Franchis, 2000). 

2.7.2 Ascite  

L’ascite, accumulation de liquide dans le péritoine (à l’exception du sang et du pus) est 

une complication spectaculaire et fréquemment révélatrice de la cirrhose (fig.15). La moitié 

des malades atteints de cirrhose compensée développe une ascite dans les 10 premières années 

d’évolution (Gines et al, 1987). 
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Figure 15: facteurs causant l’ascite (Pauline, 2007). 

2.7.3 Hémorragie digestive  

L’hémorragie digestive est une complication fréquente chez les malades atteints de 

cirrhose. Elle est le plus souvent liée à une rupture de varices œsophagiennes et l’hypertension 

portale est responsable de 80 % des hémorragies chez ces malades. La gravité de la cirrhose 

en relation avec le degré d’insuffisance hépatique, est le facteur pronostique majeur de ces 

hémorragies. (Pateron, 2010) 

2.7.4 Encéphalopathie hépatique 

L’encéphalopathie hépatique (EH) est une complication majeure de la cirrhose, avec un 

impact pronostic et socio-économique pouvant représenter une indication à la transplantation 

hépatique. Faire le diagnostic d’une EH oriente la prise en charge et permet d’améliorer les 

manifestations cliniques par un traitement médical. Dans la majorité des cas, les symptômes 

sont contrôlés par l’éviction de situations pouvant précipiter une EH et par la prescription de 

substances agissant essentiellement sur la flore intestinale (Haussinger et schliess, 2008). 

L’EH résulte de l’exposition du système nerveux central à des substances neurotoxiques 

pour la plupart issues du tube digestif, favorisée par l’insuffisance hépatique et la 

collatéralisationportosystémique. 
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L’ammoniaque qui joue un rôle central dans l’EH est produite par divers organes (rein, 

muscle), mais surtout par l’activité uréase des bactéries coliques et le métabolisme de la 

glutamine dans l’intestin grêle. L’ammoniaque passe la barrière hémato-encéphalique, a un 

effet neurotoxique direct et crée un déséquilibre osmotique consécutif à son métabolisme 

accru au sein des astrocytes, altérant ainsi la neurotransmission cérébrale. D’autres 

mécanismes sont impliqués comme la production endogène de substances apparentées aux 

benzodiazépines, un état inflammatoire intracérébral ou une surcharge en manganèse 

(Avallone et al, 2009). 

2.7.5 Syndrome hépatorénal  

Le Syndrome hépatorénal se produit généralement chez les patients souffrant d'une 

maladie hépatique avancée et d'une hypertension portale (Arroyo et al, 1996).  

Ce syndrome se caractérise par une combinaison de perturbations des fonctions 

circulatoires et rénales (fig.16). La fonction rénale est très altérée en raison de la réduction 

importante du flux sanguin rénal. Cette réduction est liée de manière pathogène à l'altération 

de la fonction circulatoire systémique (Arroyo et al, 1996). 

 
Figure 16 : physiologie du syndrome hépatorénal (Sawalogo et al, 2007). 

2.7.6 Carcinome hépatocellulaire 

Le carcinome hépatocellulaire (CHC) arrive au cinquième rang des tumeurs les plus 

fréquentes dans le monde. Les principaux facteurs de risque sont la cirrhose tout 
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particulièrement liée aux virus de l’hépatite B, l’hépatite C et à l’alcoolisme chronique (Pharn 

et al, 2006).  

C'est le type de cancer du foie primaire le plus fréquent chez les adultes et la cause de 

décès la plus fréquente chez les personnes atteintes de cirrhose (Bruix et al, 2012). 

L'incidence annuelle mondiale est d'environ 500 000 nouveaux cas par an. Dans les 

pays non développés, son incidence a particulièrement augmenté en raison de l’augmentation 

de l’incidence de la cirrhose due au virus de l’hépatite B ou de l'hépatite C. 85 % des cas se 

situent dans les pays en voie de développement dans les zones d'endémie des hépatites (El-

serag, 2011). 

2.7.7. Ictère  

L'ictère est un signe important d’une maladie hépatique. Le degré d'élévation de la 

bilirubine sérique peut être estimé par  l'examen clinique. La présence d'un ictère 

conjonctivale indique une bilirubinémie d'au moins 30 mg/l. Quand la bilirubinémie s'élève, la 

peau peut se colorer en jaune et même en vert (Hauser et al, 2006). 

2.7.8 Altération de l’état général  

C’est la manifestation clinique la plus fréquente de la cirrhose. Une anorexie, un 

amaigrissement, une asthénie sont les principaux symptômes (Benhamou et al, 2002). 

2.7.9 Complications hématologiques  

Il s’agit d’une anémie (macrocytaire par carence en folates, microcytaire par saignement 

et normocytaire par hémolyse), d’une leucopénie et d’une thrombopénie par hypersplénisme 

(Sawadogo, 2012). 

En plus, des troubles de coagulation apparaissent, car elle peut être altérée du fait d’une 

diminution de l’activité des facteurs  de coagulation synthétisés par le foie, d’une fibrinolyse, 

d’une coagulation intra vasculaire disséminée ou d’une thrombopénie (Benhamou et al, 2002). 

2.7.10 Complications endocriniennes  

Elles peuvent consister en: une intolérance au glucose, rarement un diabète non 

insulinodépendant, hypogonadisme avec chez l'homme une impuissance, une atrophie 

testiculaire, une dépilation, une gynécomastie et chez la femme une aménorrhée avec presque 

toujours une stérilité (Sawadogo, 2012). 
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2.7.11 Complications pulmonaires 

La dyspnée est rare au cours de la cirrhose, sauf quand il existe une ascite ou un 

épanchement pleural. Une dyspnée peut aussi suggérer une hypertension artérielle pulmonaire 

(Benhamou et al, 2002) 

2.7.12 Complications cardiaques  

Environ 30 a 60% des malades cirrhotiques développent un état circulatoire hyper 

dynamique caractérisé par une augmentation du débit cardiaque et une diminution de la 

résistance vasculaire périphérique (Seirafi et Spahr, 2009) 

2.7.13 Complications gastriques  

L’ulcère est observé chez 10a 24% des patients cirrhotique (Siringo, 1995). 

2.7.14 Complications chirurgicales  

Tout cirrhotique candidat à une chirurgie, surtout abdominale, est exposé à des 

complications, avec parfois une dégradation majeure de la fonction hépatique (Sawadogo, 

2012). 

2.8 Traitement de la cirrhose  

2.8.1 Mesures générales 

Le traitement de la cirrhose compensée n’a rien de spécifique. Un régime équilibré et 

l’abstinence d’alcool sont probablement les mesures les plus utiles. Un apport protéique 

quotidien de 1g /kg de poids et généralement adéquat.  

Chez les patients dénutris, un apport plus élevé peut être nécessaire. Un supplément de 

choline, de méthionine, ou de divers autres agents « hépatoprotecteurs » n’a aucune utilité 

démontrée, de même qu’un régime sans beurre, œufs ou chocolat. Ces mesures ne doivent pas 

êtres conseillées (Benhamou et al, 2002). 

2.8.2 Traitement de la cause  

Bien que de rares cas de régression aient été constatés, la cirrhose ne se guérit pas, 

excepté lors d’un recours à la greffe de foie. Néanmoins, son évolution peut être ralentie, 

voire stoppée, évitant ainsi certaines graves complications. Le traitement de la cause et des 

éventuelles complications de la cirrhose est la base de la prise en charge de la maladie, et la 

suppression des facteurs aggravants est indispensable au traitement (arrêt de la consommation 

de drogues et de certains médicaments, contrôle du surpoids…) (Mathurin, 2011). 
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 Dans le cas d’une cirrhose alcoolique, l’arrêt de l’alcool est impératif et est la seule 

solution. 

 En cas de syndrome métabolique (accumulation des graisses au niveau du foie) : il est 

important de changer son hygiène de vie (régime amaigrissant, sport, bon contrôle du 

diabète). 

 Dans le cas d’une hépatite virale chronique : un traitement lourd à base de puissants 

antiviraux est prescrit afin de traiter l’infection. 

Pour les autres causes (hémochromatose, maladie auto-immune…), un traitement spécifique est 

mis en place (Mathurin, 2011). 
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1 Objectif principal  

Etudier les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, étiologiques et 

évolutives de la cirrhose du foie dans le service de médecine interne du Centre Hospitalier 

Universitaire Benbadis de Constantine CHUC, pour une durée d’un mois entre février et mars 

2020.  

2 Type de l’étude  

Il s'agit d'une étude Rétrospective à visée descriptive consistant en un recrutement 

systématique des dossiers des patients hospitalisés pour cirrhose du foie dans le Département 

de médecine interne et ceci sur une durée de 6 ans soit du 01/01/2014 au 31/12/2019 

3 Population d’étude  

Notre étude a porté sur 73 malades des deux sexes qui ont été hospitalisés dans le 

service de médecine interne du CHUC durant la période d’étude. 

 Critères d’inclusion : Les patients chez qui le diagnostic de cirrhose a été posé et ceci 

basé sur un faisceau d’arguments :  

- foie dysmorphique à l’échographie ;  

- bilan hépatique perturbé ; 

- présence des complications telles que l’ascite, l’hémorragie digestive et l’HTP.  

 Critères d’exclusion : Patients avec une hépatopathie et dont le bilan de cirrhose n’a 

pas été posé. 

4 Méthodes de collection des données  

Un recueil de données a été effectué au niveau de l’archive du service de médecine 

interne en étudiant les dossiers médicaux des patients, cela a permis de rassembler des 

informations suivantes : 

 enregistrement des informations personnelles : âge, origine, profession, habitudes 

toxiques  

 enquête clinique : les patients ont été recrutés parmi les malades hospitalisés et ont 

tous été soumis à un examen clinique minutieux : observation de l’état général, 

palpation du foie, enquête sur les antécédents personnel et familiaux avec prescription 

d’examens complémentaires pour conforter les orientations diagnostiques. 

 enquête paraclinique : les paramètres échographiques ont été recueillis, un fibroscope 

a servi à la recherche de varices œsophagiennes et de gastropathie d’HTP. Pour les 

données biologiques, les résultats d’examen paracliniques demandés systématiquement 
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ont été exploités. Les dosages des transaminases, phosphatase alcaline, Gamma-

glutamyl- transpeptidase, bilirubinémie, albuminémie, taux de prothrombine, sont 

indispensables pour poser un bilan hépatique. 

5 Analyse des données  

 Nos données ont été saisies et analysées à l’aide de Microsoft Excel, les tableaux et 

graphiques ont également été réalisés par le même logiciel. 
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1 Répartition des patients selon l’année  

 

Figure. 17: Répartition des patients par année. 

L’année 2014 représente le taux de recrutement  le plus élevé des patients diagnostiqués 

d’une cirrhose de foie, avec 26 patients, soit 19 % des cas.  Ce pourcentage a baissé jusqu’à 

7% en 2019. Ceci peut être expliqué par une meilleure prise en charge des patients atteint 

d’hépatite B. Selon l’étude de Sawadogo, 2012, l’infection par le virus de l’hépatite B dès 

l’enfance en milieu africain est la cause la plus fréquente de cirrhose dans ce contexte. 

2 Selon l’origine 

 

Figure. 18 : Distribution des patients selon leur origine.   

Nos données ont été recueillies au niveau du CHU de Constantine, ce qui explique la 

prédominance des patients d’origine constantinoise avec 62%. Cependant, la proportion 
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élevée  des patients de l’est algérien pourrait relever du fait que l’agent de santé en périphérie 

référait tout cas de complication de la cirrhose du foie au CHUC. 

3 Répartition selon le sexe  

 

Figure. 19 : Répartition des patients selon le sexe. 

La figure 26 montre une prédominance féminine avec 71%, soit un sex-ratio de 0,41. 

Nos données ne correspondent pas aux celles de l’étude Burkinabé de Sawadogo, 2012 (le 

sex-ratio est de 2.33) ni avec l’étude espagnol de Pascual, 2016 (notant un sex-ratio de 2,4).  

Selon Diallo, 1999, les hommes paraissent plus exposés au risque cirrhogène que les 

femmes, mais dans une population cirrhotique, le risque de transformation néoplasique 

semble être identique dans les deux sexes. 

Concernant notre population, 65 patients sont âgés de plus de 41ans, y compris des 

femmes qui sont majoritaires, donc l’apparition de la cirrhose chez les femmes peut être liée à 

la ménopause comme l’a démontré Florentino, 2013, car la baisse du taux de l’œstrogène 

après la ménopause cause un dépôt de graisse dans le foie, provoquant ainsi le syndrome 

métabolique qui peut se développé  en une cirrhose du foie. 
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4 Selon l’âge 

 

Figure. 20: Répartition des patients par tranches d’âge . 

La tranche d’âge majoritaire dans notre population est celle située entre 51 et 60 ans, 

avec un pourcentage de 25%, dont la moyenne est de 52,4 ans. 

L’âge est un facteur de  risque d’évolution vers la cirrhose retrouvée dans plusieurs 

séries d’études (Naveau et al, 1997). Nos résultats  sont quasiment similaires avec ceux 

retrouvés en France par Boursier, 2009, inférieurs a ceux retrouvés par Lafond et Viattan, 

1995 dont la moyenne était de 58.4ans et bien supérieurs de ceux mentionnés au Niger dans 

l’étude de Saley en 2004 ; dont la moyenne était de 43.7 ans.  

5 Selon la profession  

 

Figure. 21 : Répartition des patients selon la profession. 

On remarque que la grande majorité des patients, soit 78%, sont inactifs, ceci pour les 

deux sexes. Cela peut être du probablement que les patients sont issus d’une classe sociale à 
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faible revenu. Cette fréquence élevée  s’explique par une exposition au virus de l’hépatite B 

ou C  à cause du manque d’hygiène de vie. 

La fréquence de la cirrhose dans les couches sociale à faible niveau socio-économique, 

a été rapportée par d’autres études comme celle de Bocum, 1979 et celle de Sangare, 2000 à 

Bamako. 

6 Selon le groupe sanguin  

 

Figure. 22 : Répartition des patients selon le groupe sanguin. 

Le groupe sanguin n’a pas été mentionné dans la plupart des dossiers, soit 53%. Pour le 

reste de la population, le groupe sanguin prédominant est O et B, avec un pourcentage de 37% 

et 34% respectivement. 
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7 Selon l’évolution de l’hospitalisation  

 

Figure.23: Répartition des patients selon la difficulté de l’hospitalisation.  

37% des patients ont été hospitalisé pour une durée inférieure à 10 jours, et leur 

évolution est estimée simple. Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux trouvés par 

Sawadogo, 2012  qui a trouvé 56.3%. 

La majorité de nos patients (49%) ont eu une hospitalisation compliquée, d’une durée 

variant entre 10 et 60  jours, durant laquelle ils ont subis divers traitement. Cependant,  cette 

durée d’admission reste inférieure à celle trouvée par Sawadogo, 2012 qui été de 76 jours. 

10% des patients sont décédés suites à des complications d’une cirrhose 

hépatocellulaire. La létalité est nettement inférieure à celle retrouvée par Karoui, 2002 quiétait 

de 24%  

La difficulté de rémission ainsi que le taux de létalité important sont en rapport avec 

l’âge avancé des patients, tout se passe comme si la fibrogènese était plus rapide che z les 

individus âgés (Becker et al, 1996). 
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8 Répartition des patients selon les antécédents médicaux   

 

 

Figure. 24: Répartition des patients selon les antécédents médicaux. 

Au cours des 5 années précédant l’hospitalisation, 18 patients étaient déjà atteints d’une 

cirrhose ou d’une lésion hépatique. 20 patients, soit 27%, souffraient de diabète et 14 patients, 

soit 19% d’une hépatite virale. Ces constatations concordent avec l’étude d’Hassan, 2002. 

Selon LI, 2017, il existe un lien entre la cirrhose et le diabète. Le risque de développé 

une cirrhose est augmentée d’un facteur deux à trois en cas de diabète type 2. Ce 

phénomène  peut s’expliquer par une concentration d’insuline plus élevée au niveau hépatique 

en raison de la circulation portale (Chikhi, 2016). 

On observe que plusieurs cas souffrent de maladies métaboliques, cardiaques, ou auto-

immunes, ces pathologies peuvent être des étiologies différentes de cirrhose démontrées par 

notre étude. 
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9  Selon le motif de consultation  

 

Figure. 25 : Répartition des patients selon le motif de consultation. 

La majorité des patients, soit 41%, ont découvert qu’ils étaient atteint d’une cirrhose 

dans le cadre d’un suivie d’une hépatopathie déjà existante ou d’un suivie d’une infection par 

l’hépatite virale. 

Selon Friedman, 2003, la cirrhose est le stade majeur du développement de la fibrose 

hépatique induite par la plupart des maladies chroniques du foie. 

 32% des patients ce sont présentés à l’hôpital à cause des complications générés par la 

cirrhose dont l’ascite reste le premier motif de consultation. Selon Sawadogo, 2012, cet état 

général altéré traduit le stade avancé de l’affection au moment du diagnostic. 

 27% ont découvert qu’ils étaient atteint de la cirrhose d’une manière fortuite dans le 

cadre d’un suivie d’une autre pathologie  ou d’une consultation pour un autre motif. 
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10 Selon les complications  

 

Figure. 26: Répartition des patients selon les complications liées à la cirrhose. 

L’ascite était observée chez  44 patients, soit 60%. Ces résultats corroborent ceux 

d’autres études pour lesquelles l’ascite était le premier motif d’hospitalisation à cause d’une 

cirrhose telle que celle réalisée par Benhamou en 1993. Touré, 2008, Maiga, 2002 et Karoui, 

2002 rapportaient des fréquences de 71,4%, 58 ,9% et 46% respectivement. L’ascite constitue 

la principale complication de la cirrhose. C’est un point tournant dans la progression vers la 

phase décompensée de la cirrhose et elle est associée à un pronostic défavorable et à une 

mauvaise qualité de vie; on estime la mortalité après 2 ans à 50 %. La prise en charge de 

patients souffrant d’ascite dans les cas de cirrhose en phase terminale devient de plus en plus 

fréquente en soins palliatifs. 

L’anémie est retrouvée chez 34 patients ; ce résultat est inférieur à celui de Sawadogo, 

2012. 

L’encéphalopathie est présente dans  25% des cas, ce qui concorde avec les résultats de 

Saley, 2004. Elle semble être fréquente  au cours de la cirrhose en Afrique à cause du retard 

de dépistage. 

24% des patients ont présenté une hématémèse, ce qui est nettement inférieur au 

pourcentage retrouvé au  Niger par Touré, 2008 qui était de 55,4%.  

44

37
34

28

18 17
15



Résultats et discussion 

 

42 

 

Un dépistage précoce des varices œsophagiennes et la prescription de traitement 

prophylactique explique le nombre moindre de rupture des varices. 

11 Selon le mode de présentation  

 

Figure. 27 : Répartition des patients selon le mode de présentation de la cirrhose . 

Chez une grande majorité, 86%, la cirrhose était décompensée. Ceci ne concorde pas 

avec les résultats de Conn et Atterbury, 1987 qui estiment que 30% à 40% des cas sont 

asymptomatiques.  

Le retard du diagnostic et la progression de la pathologie sont à l’origine du stade 

décompensé de la cirrhose. 

12  Répartition selon l’abondance de l’hématémèse  

 

Figure. 28 : Répartition des patients selon l’abondance de l’hématémèse . 
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Dans 12% des cas l’hématémèse était de moyenne abondance, 10% de forte  abondance 

et seulement 1% des cas de faible abondance. 

Une hémorragie digestive qui se traduit par une hématémèse a été observée chez 23% 

des cas au total. Ce taux est nettement plus inférieur à celui observé par Touré, 2008 au Niger 

et qui était de 55,4%.  

Le dépistage précoce des varices œsophagiennes dont la rupture est à l’origine de 

l’hématémèse et la prescription de traitement adapté peuvent expliquer le taux inférieur par 

rapport à celui observé au Niger. 

13 Selon le type de l’hépatite  

 

Figure. 29 : Répartition des patients selon le résultat de la sérologie de l’hépatite . 

La sérologie de l’hépatite B et C a été effectuée chez la totalité des patients. 79% 

d’entre eux étaient négatifs. 

Le dosage de l’AC anti VHC (des anticorps anti-hépatite C) a démontré que 12% des 

cas étaient atteint de l’hépatite C. Ce virus joue un rôle dans le développement de la cirrhose 

comme l’ont rapporté Aceti, 1993 et Al-Nakib, 1982. 

Le dosage de l’AG HBs a montré que 7% des patients étaient porteurs du virus de 

l’hépatite B, ces résultat sont nettement  inférieur à ceux obtenu par Sawadogo, 2012 

au  Burkina Faso où 59 % des cas étaient porteurs du virus de l’hépatite B.  
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Néanmoins, ces données expliquent le rôle important que joue le virus de l’hépatite B 

dans le développement d’une cirrhose selon Al-Nakib, 1982 et Cenac, 1995 l’affirment. 

Seulement 1% des cas  présentaient le profil sérologique d’une Coïnfection B-C. Ce 

résultat est presque similaire à celui de Sawadogo, 2012. Ce taux d’infection 

nettement  inférieur à celui observé  dans d’autre pays d’Afrique notamment au Burkina Faso, 

est dû au fait que le virus de l’hépatite B est largement répondue en Afrique sub-saharienne et 

tropicale. 

14 Le bilan hépatique  

Tableau. 10: Paramètres du bilan hépatique. 

Paramètres Pourcentage ٪ Taux moyen Extrêmes 

ASAT > 40 UI/L 52.05 98.97 15 -560 

ALAT > 40 UI/L 35.61 89.46 6 - 381 

GGT  > 45 UI/L 32.87 11.8 2.98 - 510 

PAL > 100 UI/L 53.42 284.9 41 - 581 

Bilirubinémie T > 30 mg/dl 23.28 88.53 1.1 - 362.02 

Albuminémie (g/l) <28 39.73 19.19 10 -48 

TP (٪) < 50٪ 26 34.5 20 -100 

L’analyse de l’exploration fonctionnelle hépatique montre une cytolyse hépatique 

(ASAT/ALAT) minime à modérée chez 87.66% des patients 

Le taux des GGT est élevé dans 32.87% avec des extrêmes allants à11 fois la normale. 

Ces taux élevés donnent lieu à une suspicion de tumeur hépatocellulaire. 

Les phosphatases alcaline sont élevés chez 39cas (53.42%) avec des extrêmes allant 

jusqu’à 6 fois la normal 

Une hyper bilirubinémie est constatée chez 17 patients (23.28%) avec une moyenne à 

88,5mg/dl. 

Chez 26% des patients, le taux de prothrombine était inférieur à 50% avec une moyenne 

de 30%. Cette fréquence est nettement inférieure à celles obtenues par Sawadogo, 2012  et 

Touré, 2008 qui étaient respectivement de 39.5% et 91.9%.  
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Sur le plan biologique ces anomalies fréquemment rencontrées traduisent une 

insuffisance hépatocellulaire. 

15 Selon l’aspect du foie  

 

Figure. 30 : Répartition des patients selon l’aspect du foie à l’échographie. 

Chez 89% des patients, des informations concernant la taille et la forme du foie ont pu 

être prélevé. 40% des patients avaient un foie d’aspect normal, tandis que 49% avaient un foie 

atrophié, hypertrophié, bosselé ou à contour irrégulier. 

L’hépatomégalie ferme plus ou moins bosselée à bord inférieur tranchant parfois 

douloureuse, est habituellement raportée selon Benhamou et Erlinger, 2000. Des résultats 

similaires ont déjà été rapportés par une étude Malienne de Diallo, 1999.  

L'échographie abdominale permet de voir que les contours du foie sont bosselés et que 

la morphologie du foie est altérée avec la présence de fibrose et de nodules de régénération. 

Elle permet également de détecter les signes d'hypertension portale : l'ascite, même minime et 

non retrouvée à l'examen clinique, la dilatation de la veine porte et l'augmentation de volume 

de la rate (splénomégalie). 
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16 Selon l’aspect de la rate  

 

Figure. 31 : Répartition des patients selon l’aspect de la rate à l’échographie. 

Une échographie de la rate a été effectuée chez 89% des patients, dont 59%  des cas la 

rate étant dysmorphique, atrophiée ou augmentée de volume, tandis que 30% des 

patients  avaient une rate d’aspect normal. 

17 Répartition des cas selon le bilan étiologique  

 

Figure. 32: Répartition des patients selon l’étiologie de la cirrhose. 

47% des cirrhoses étaient d’origine inconnue, et 22% étaient due à une infection par 

l’hépatite virale. Ceci est nettement inférieure a la fréquence trouvée par Sawadogo, 2012 qui 

était de 59%. Cette grande différence entre les deux résultats peut être expliquée par 

l’infection par le virus de l’hépatite B dès l’enfance au Burkina Faso (Sawadogo, 2012). 
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Néanmoins, ces données expliquent le rôle important que joue le virus de l’hépatite B 

dans la genèse de la cirrhose dans notre contexte. Cette relation a été étayée par plusieurs 

publications dans le monde  notamment celles de Al-Nakib, 1982, Cenac, 1995 et Maupas, 

1981. 

On a remarqué l’absence de cirrhose d’origine éthylique, ceci est probablement  due à la 

pudeur des patients a exprimé leur alcoolisme dans un pays musulman. 

 18 Selon le score Child-Pugh  

 

Figure. 33: Classification des patients selon le score Child-Pugh. 

Sur les 73 patients, la classification Child-pugh a pu être  estimée chez 51 d’entre 

eux. 29 patients, soit 57% étaient classés Child B, nos résultats sont proche de ceux de 

Karoui, 2002 à Tunis qui ont trouvé un Child B dans 63% des cas. Tandis que 14 d’entre eux, 

soit 27% étaient classés Child C. Nos résultats sont supérieurs à ceux de Karoui, 2002 qui ont 

trouvé un Child C dans 17% des cas. Seulement 8 patients (16%) était classés Child A.  

La gravité de la pathologie lors du diagnostic peut être expliquée par le long délai que 

prend le patient avant la consultation.  
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La cirrhose représente la voix histologique commune pour une variété de maladies 

chroniques du foie, caractérisée par une inflammation chronique entrainant un ensemble de 

lésions diffuses, dont la principale est la destruction des hépatocytes induisant une 

régénération anarchique des ces cellules associées à une cicatrisation (fibrose).  Cette 

modification de la structure du foie entraine la modification de ses fonctions primaires telles 

que la filtration du sang et la sécrétion de la bile.  

Seuls ou en association, plusieurs agents agresseurs toxiques, infectieux peuvent être à 

l’origine d’une cirrhose et il reste à ce jour impossible de prédire l’apparition de la maladie et 

de savoir comment elle va évoluer. Toutefois, la recherche identifie petit à petit 

des biomarqueurs qui permettront, à terme, de prévoir la progression de la pathologie, le 

risque de complications et, pourquoi pas, la réponse aux traitements. 

En dehors d’un recours à la transplantation hépatique, le seul traitement à proprement 

parler, la cirrhose ne se guérit pas, mais son évolution peut être stoppée et certaines 

complications évitées. Quelques rares cas de régression ont même été constatés. Donc la prise 

en charge de la maladie consiste avant tout à traiter sa cause : 

- Dans le cas d’une cirrhose alcoolique, le sevrage est la seule solution. 

- En cas de syndrome métabolique, un régime amaigrissant et le bon contrôle du diabète 

sont importants. 

- Dans le cas d’une hépatite virale, il s’agit de traiter l’infection.  

- Les hémorragies digestives peuvent par exemple être évitées par la prise de 

bêtabloquants, administrés systématiquement chez les patients présentant des varices 

œsophagiennes. 

- Le risque d’infections peut également être limité par une bonne hygiène 

buccodentaire et cutanée. Par ailleurs, certaines vaccinations sont recommandées, 

notamment celles contre l’hépatite B, la grippe et les pneumocoques. 

Perspectives  

Au terme de cette étude, certaines perspectives sont à entrevoir: 

- Il serait intéressant de réaliser une étude prospective afin de pouvoir étudier d’autres 

variables telles que les facteurs qui accélèrent l'évolution d'une cirrhose après le 

diagnostic et la vitesse  de cette évolution selon l'âge des malades, ainsi que la 

possibilité de régression de la pathologie.  
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- Il serait également intéressant de réaliser une étude sur une plus grande population et 

ainsi éventuellement mettre en évidence d’autres facteurs de risques qui n’ont pas pu 

être mis en évidence ici vu la faible variabilité de certaines catégories tel la 

consommation excessive d’alcool. 

- Les autorités du ministère de la santé devraient encourager la poursuite du dépistage 

systématique de l’hépatite B et C, et assurer le traitement adéquat. 

- Une bonne prise en charge des patients cirrhotiques pourrait éviter les complications 

engendrées par cette pathologie dont le carcinome hépatocellulaire. 
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Résumé 

 

Résumé 

La cirrhose est le stade évolutif ultime commun à la plupart des maladies chroniques du foie.  

Elle est définie par l’existence d’un trouble architectural diffus du parenchyme hépatique , 

caractérisé par l’existence d’une fibrose entourant des nodules hépatocytaires dits de 

régénération. 

L’objectif de notre travail est d’é tudier les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

étiologiques et évolutives de la cirrhose du foie. 41% des patients étaient déjà̀ suivis pour une 

hépatopathie au moment du diagnostic. 

Au terme de l’étude, 73 patients ont été colligés avec un sex-ratio de 0,41. L’âge 

moyen  est situé dans la tranche 51-60  ans pour les deux sexes. 

La recherche de l’étiologie de la cirrhose est importante. Dans notre étude 47% des 

cirrhoses étaient cryptogénique tandis que 22% étaient due à une infection par hépatite virale. 

L’évolution de la maladie mène à la décompensation de la cirrhose, ainsi 32% des 

malades ont consulté́ le médecin à cause de complications liés à la cirrhose dont l’ascite reste 

la première cause et ceci chez 60% des patients.  

Les examens biologiques (dosages des transaminases, de phosphatase alcaline et la 

bilirubine) ont permis d'évaluer le degré de gravité de la pathologie: 

 - L’augmentation du taux des transaminases signifie un syndrome de cytolyse 

hépatique. 

 - L’augmentation du taux de la PAL et la bilirubine  rapportent un syndrome de 

choléstase. 

Les complications  peuvent être traitées par une pharmacothérapie diversifiée  

cependant, une transplantation hépatique peut être discutée dans les cas les plus critiques. 

Mots clés : cirrhose, fibrose, hépatite, foie, ASAT, ALAT. 

  



Résumé 

 

Abstract 

Cirrhosis is the ultimate stage of evolution common to most chronic liver diseases. It is 

defined by the existence of a diffuse architectural disorder of the liver parenchyma, 

characterized by the existence of fibrosis surrounding so-called hepatocytic nodules of 

regeneration. 

The objective of our work is to study the epidemiological, clinical, etiological and 

evolutionary characteristics of liver cirrhosis. 41% of patients were already being followed for 

hepatopathy at the time of diagnosis. 

At the end of the study, 73 patients were collected with a sex ratio of 0.41. The average age is 

in the 51-60 age group for both sexes. 

The search for the etiology of cirrhosis is important. In our study 47% of cirrhosis were 

cryptogenic while 22% were due to viral hepatitis infection. 

The progression of the disease leads to the decompensation of cirrhosis, so 32% of patients 

consulted the doctor because of complications related to cirrhosis whose ascite remains the 

leading cause and this in 60% of patients. 

Biological examinations (doses of transaminases, alkaline phosphatase and bilirubin) were 

used to assess the severity of the pathology: 

 - Increased transaminase levels mean hepatic cytolysis syndrome. 

 - Increased levels of ALP and bilirubin report cholestase syndrome. 

Complications can be treated with a diverse drug therapy however, a liver transplant can be 

discussed in the most critical cases. 

Keywords: cirrhosis, fibrosis, hepatitis, liver, ASAT, ALAT. 
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 ملخص 

طراب تليف الكبد هو المرحلة النهائية الشائعة من تطور معظم امراض الكبد المزمنة. يتم تعريفه من خلال وجود اض
جديدمنتشر في الحمة الكبدية . يتميز بوجود تليف يحيط بالعقيدات الكبدية يعرف باسم تليف التبنائي   

 الاعتبار ان الهدف من عملنا هو دراسة الخصائص الوبائية و السريرية و السببية و التقدمية لتليف الكبد. يأخذ بعين
الكبدي بالتليف كبدية مزمنة في وقت التشخيص  بأمراضمن المرضى كانوا مصابين 41٪  

لكلا الجنسين 60-51العمر في الشريحة العمرية . متوسط  0.41مريضًا بنسبة جنس  73تم جمع  الدراسة،ي نهاية ف . 

 ٪22ا مجهولة ,بينم لأسباببالتليف الكبدي  الإصاباتمن  ٪ 47البحث في مسببات تليف الكبد مهم. في دراستنا ،كان 
المرضى من ٪32لى ظهور مضاعفات لذلك قام إدييؤطوّر المرض . ت الالتهاب الكبدي مسبقا بفيروس الإصابةبسبب منها 

.من المرضى ٪60باستشارة الطبيب ، و من اكثر المضاعفات ظهورا عدوى تراكم الماء في البطن و هذا عند   

 ةلممكن تقييم درجامن بفضل الفحوصات البيولوجية )فحوصات الترانساميناساتوالفوسفاتاز القلوي والبيليروبين( و 
ضخطورة المر  

الكبديةزيادة مستوى الترانساميناسات تعني متلازمة انحلال الخلايا   

 ارتفاع مستويات انزيم(PAL)و البيليروبين يسببان متلازمةالركود الصفراوي

 في الحالاتمكن معالجة المضاعفات بمجموعة متنوعة من العلاج الدوايئ ، ومع ذلك ، يمكن مناقشة زراعة الكبد ي
ةالاكٔثر خطور  

ASAT ALAT الكبد  كلمات المفتاحية: تليف الكبد ، التليف ، التهاب الكبد ،ال  
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caractérisé par l’existence d’une fibrose entourant des nodules hépatocytaires dits de 
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L’objectif de notre travail est d’étudier les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

étiologiques et évolutives de la cirrhose du foie. 41% des patients étaient déjà̀ suivis pour une 
hépatopathie au moment du diagnostic. 

Au terme de l’étude, 73 patients ont été colligés avec un sex-ratio de 0,41. L’âge moyen  
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