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I INTRODUCTION



La cirrhose, stade ultime de plusieurs maladies chroniques du foie, se définit comme une
atteinte hépatique diffuse caractérisée par 1’association de trois Iésions :

- une atteinte hépatocytaire allant de la ballonisation a la nécrose ;

- une fibrose disséquante au sein du parenchyme hépatique ;

- des nodules de régénération non fonctionnels [1, 2, 3].

L’hypertension portale (HTP) est I'une des principales complications de la cirrhose. Elle est
définie par une augmentation de la pression dans le systétme porte. Elle est estimée

indirectement par un gradient de pression porto-cave ou hépatique (GPH) supérieur a SmmHg.

L’augmentation du GPH conduit a la formation de veines collatérales portosystémiques (varices
cesogastriques, varices cesophagiennes, varices gastriques) et de modifications structurelles de

la muqueuse gastrique (gastropathie congestive, ectasies vasculaires antrales). [4, 5, 6].

Les 1ésions d’hypertension portale, du fait de leur fréquence et de leur pronostic sévere, ont fait
I’objet de nombreux travaux tant sur le plan diagnostique que thérapeutique. A I’opposé, en
dehors des études sur 1’association maladie ulcéreuse gastroduodénale et cirrhose, peu de
données sont disponibles sur les 1ésions digestives hautes non liées a I’hypertension portale au
cours de la cirrhose. Il est clairement établi dans de nombreuses études que la prévalence de la
maladie ulcéreuse gastroduodénale est plus élevée chez les patients cirrhotiques que dans la
population générale ; toutefois, la relation entre l'infection a H. pylori et 1'ulceére gastroduodénal

dans la cirrhose reste controversée.

De méme, une incidence élevée de complications hémorragiques d’ulcére gastroduodénal chez
les patients cirrhotiques a été rapportée dans la littérature, accentuant le risque de déces sur ce

terrain fragile [7, 8, 9].

A I’heure ou le role délétére de la prise d’inhibiteur de la pompe a protons (IPP) sur la survenue
d’une infection du liquide d’ascite (ISLA) chez le patient cirrhotique est de plus en plus rapporté
dans littérature [10], nous avons jugé nécessaire d’entreprendre cette étude dont 1’objectif
général était de déterminer la fréquence des Iésions digestives hautes non liées a I’hypertension
portale au cours de la cirrhose et de rechercher une éventuelle corrélation entre ces lésions et la

sévérité de I’hépatopathie chronique.



Les objectifs spécifiques étaient:

— la détermination des caractéres sociodémographiques des patients cirrhotiques ;

la description des lésions d’HTP objectivées ;

la description des lésions digestives hautes non liées a 1’hypertension portale et la

détermination de leur prévalence ;

la recherche de corrélation entre la sévérité de la cirrhose virale B et les 1ésions digestives

hautes non liées a ’HTP.



PREMIERE PARTIE :

RAPPEL




I. ASPECT ENDOSCOPIQUE NORMAL DU TUBE DIGESTIF HAUT [11]

L’endoscopie digestive haute est actuellement I’examen de référence pour explorer 1’cesophage,
I’estomac et le duodénum. Elle permet de mettre en évidence d’éventuelles Iésions et de faire
des biopsies. En 1’absence de Iésions, 1’aspect endoscopique des différents segments est le

suivant :

I.1. (Esophage
L’cesophage normal avant I’insufflation se présente comme un tube blanchatre rose, souvent
avec des plis longitudinaux. (Figure 1)
L'eesophage normal apres insufflation apparait comme un tube lisse bordé par une muqueuse

rose pale. Des veinules intraépithéliales sont fréquemment observées. (Figure 2)

La zone de transition entre la muqueuse de type cesophagien (rose pale) et la muqueuse de type

gastrique (orange) est la ligne Z.

Figure 1 : aspect de I’cesophage avant insufflation [11]



Figure 2 : aspect de I’cesophage aprés insufflation [11].

Figure 3 : aspect endoscopique normal de la ligne Z [11].

I.2. Estomac
La paroi gastrique présente de nombreux replis muqueux avant I’insufflation. La visibilité de
la lumiére gastrique est ainsi diminuée et la progression de I’endoscope dans ces conditions est

quasi impossible (Figure 4).



Au cours de I'insufflation, les plis apparaissent plus linéaires et se dirigent vers I'antre (figure
5). La lumiére gastrique est mieux visualisée et la progression de 1’endoscope se fait aisément.
L’antre gastrique apparait plus lisse et ne présente des plis muqueux que pendant les

contractions (Figure 6).

Figure 4 : paroi fundique avant insufflation [11]

Figure S : paroi fundique apres insufflation [11]



Figure 6 : antre gastrique avec I’orifice du pylore [11]

1.3. Duodénum

La premiére partie du duodénum apparait apres insufflation comme une structure avec des
parois lisses et un pli a la pointe marquant la jonction entre la premiére et la seconde partie du
duodénum (Figure 7).

Lorsque l'endoscope franchit le genu superius et pénéetre dans le deuxieme duodénum, une série
de plis lisses est visualisée.

L’espace entre les valvules conniventes est souvent rempli de bile qui peut étre facilement
aspiré¢. La muqueuse de l'intestin peut paraitre plus brune que la muqueuse gastrique, méme

apres ¢limination de la bile (Figure 8).

Figure 7 : aspect endoscopique normal du bulbe duodénal [11] 8



Figure 8 : aspect endoscopique du deuxiéme duodénum [11]



II. LES LESIONS D’HYPERTENSION PORTALE.
Devant une suspicion de cirrhose, la recherche des signes endoscopiques d'hypertension portale
est recommandé lorsque la mesure de 1’¢lasticité hépatique est supérieur a 20 KPa et/ou le taux
de plaquettes inférieur a 150 .000/mm? [12]. Ces signes endoscopiques peuvent siéger sur tout
le tube digestif mais les localisations les plus fréquentes sont 1’cesophage et 1’estomac. Ainsi,

on recherchera principalement : [13, 14, 15, 16,17, 18].

II.1. Les varices cesophagiennes
Les varices cesophagiennes sont dues a une dilatation des veines présentes dans la paroi de
I’cesophage, secondaire a une augmentation de la pression dans le systéme porte.
Une des classifications les plus utilisées est adaptée de celle proposée par la Japanese research
Society for Portal Hypertension et modifiée par le New Italian Endoscopic Club (NIEC) qui
distingue 3 grades de varices cesophagiennes (Fig 9 ;10 ; 11)

Figure 9 : VO grade I (cordons veineux disparaissant a 1’insufflation) [18]

10



Figure 10 : VO grade II (varices persistant a I’insufflation non confluentes) [18]

Figure 11 : varices grade III (varices circonférentielles sans intervalle de muqueuse saine) [18]

11



IL1.2. Signes rouges sur les VO
Les signes rouges sur les VO ne sont pas un stigmate d’hémorragie récente mais un marqueur
du risque hémorragique. 1l s’agit de zones de coloration rouge, sans relief, siégeant a la surface

des cordons variqueux (figure 12).

Figure 12 : signes rouges sur des VO grade II [18]

12



I1.3. Varices Gastriques [17]

Les varices gastriques sont classées en fonction de leur localisation (Fig. 13) :

GOV1 : varices en prolongement d’un cordon de VO le long de la petite courbure
gastrique ;

GOV2 : varices en prolongement d’un cordon de VO le long de la grande courbure
gastrique ;

IGV1 : varice gastrique isolée du fundus a distance du cardia ;

IGV2 : varice gastrique isolée a distance du fundus (antre, pylore).

Figure 13 : classification endoscopique des varices gastriques selon Sarin

(GOV: gastro-oesophageal varices — IGV isolated gastric varices) [17].

13



I1.4. Gastropathie d’hypertension portale
La muqueuse fundique présente un maillage blanchatre avec présence de macules rouges. La
gastropathie d’hypertension portale est classée en 2 stades:
- gastropathie modérée, correspondant a un érythéme diffus ou a un aspect en mosaique ;
- gastropathie séveére correspondant a des macules rouges et a des lésions de gastrite

hémorragique.

Figure 14 : gastropathie en mosaique [18].

IL.5. Ectasies vasculaires antrales
Ce sont des macules rouges arrondies mesurant 1 a2 5 mm de diametre. Ces macules sont de 2
types. Le premier aspect est celui de macules rouges Elles sont souvent multiples et placées les
unes a coté des autres et sicgent préférentiellement au niveau de I’antre. Le second aspect est
celui de I’estomac pasteque (water- melon stomach) : des bandes rouges convergent vers le

pylore.

Figure 15 : ectasie vasculaire antrale [13].
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III. LESIONS DIGESTIVES HAUTES NON LIEES A L’HTP FREQUEMMENT
ASSOCIEES A LA CIRRHOSE

Outre les Iésions d’HTP, d’autres 1ésions sont souvent objectivées a I’endoscopie digestive

haute chez les cirrhotiques. Les I€sions les plus fréquemment rapportées dans la littérature

sont de type inflammatoire au niveau cesophagien et gastroduodénal. [8,9]

II1.1. Lésions inflammatoires cesophagiennes
Les lésions inflammatoires cesophagiennes au cours de la cirrhose sont essentiellement
d’origine peptique et infectieuse. [8]
% (Esophagite peptique [14, 16, 19].
L’cesophagite peptique est secondaire au reflux de liquide gastrique dans I’cesophage. C’est
I’cesophagite la plus fréquemment rencontrée au cours de la cirrhose du fait de ’augmentation
de la pression abdominale occasionnée par 1’ascite. Il existe plusieurs classifications des
cesophagites peptiques, la plus utilisée est celle de Los Angeles avec 4 grades :
— Grade A : une ou plusieurs 1ésions muqueuses (perte de substance) de moins de 5 mm,

— Grade B : une ou plusieurs Iésions muqueuses (perte de substance) de plus de 5 mm, ne
s’étendant pas entre les sommets de deux plis muqueux adjacents,

— Grade C : une ou plusieurs Iésions muqueuses se prolongeant en continuité entre les
sommets de 2 ou plusieurs plis muqueux, mais qui occupent moins de 75% de la

circonférence,

— Grade D : une ou plusieurs 1ésions muqueuses occupant plus de 75% de la circonférence.

Figure 16 : cesophagite peptique grade B de Los Angeles [14]. 15



L’cesophagite peptique peut se compliquer d’endobrachycesophage caractérisée par un
remplacement de la muqueuse cesophagienne par une muqueuse glandulaire de type gastrique
ou intestinal. Le diagnostic est suspecté lors de 1’endoscopie qui réveéle une muqueuse

rougeatre, d’allure gastrique, au-dessus du cardia, en territoire cesophagien.

Figure 17 : endobrachycesophage [14].

% (Esophagite infectieuse [14, 16, 19, 20].
Les cesophagites infectieuses sont habituellement favorisées par un déficit immunitaire acquis
ou congénital. Ainsi, en dehors de malades traités pour hémopathie, tumeur solide ou infectés
par le VIH, ces infections peuvent étre observées chez le malade atteint de cirrhose avec

insuffisance hépatocellulaire sévere et dénutrition.

% (Esophagites virales

» L’cesophagite a Herpés simplex
Le virus peut causer une cesophagite chez les patients immunodéprimés. L.’endoscopie pourra
révéler des lésions vésiculaires, similaires aux 1ésions d’herpes cutanées, ou des ulcéres souvent

en zones saines. Des biopsies révéleront typiquement des inclusions intranucléaires et la culture
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pourra confirmer le diagnostic.

Figure 18 : cesophagite herpétique [14].

» L’cesophagite a Cytomégalovirus:

Elle est souvent source de douleurs cesophagiennes importantes.

L’endoscopie pourra révéler de longs ulceres creusants et la biopsie montrera des inclusions

virales intracytoplasmiques.

Figure 19 : cesophagite a CMV [14].
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s (Esophagites mycotiques

» Candidose cesophagienne
L’atteinte est souvent plus importante au niveau de 1’cesophage proximal et peut inclure la
cavité buccale. L’endoscopie objective des membranes blanchatres et floconneuses
comparables au muguet buccal. Les analyses biopsiques ou cytologiques révelent la présence

de candida albicans.

La sévérité des acesophagites fongiques peut €tre classée en 4 grades :

— grade 1 : quelques plaques blanchatres de moins de 2 mm sans ulcérations.

grade 2 : multiples plaques blanchatres de plus de 2 mm sans ulcérations,

grade 3 : ulcérations confluentes, linéaires avec des plaques nodulaires et ulcérées,

grade 4 : méme lésions que grade 3 mais avec sténosede la lumicre.

Figure 20 : candidose cesophagienne [14].

» Autres lésions cesophagiennes
L’histoplasmose, [D’aspergillose, la cryptococcose, la blastomycose peuvent tres

occasionnellement affecter 1’cesophage chez le cirrhotique.

II1.2. Lésions gastroduodénales inflammatoires
L’ulcére gastro-duodénal et les gastrites sont relativement fréquents chez les patients
cirrhotiques [7, 8, 9]. Ils peuvent mettre en jeu le pronostic vital lors de complications
hémorragiques augmentant ainsi la morbidité et la mortalité sur ce terrain de cirrhose.

L’infection a Helicobacter pylori (H.pylori) est un facteur étiologique majeur de la maladie

18



ulcéreuse gastro-duodénale et des gastrites en général. Depuis longtemps 1’association maladie
ulcéreuse et cirrthose pose des problémes pathogéniques. Les facteurs expliquant la fréquence
des ulceres gastro-duodénaux et des gastrites chez les patients cirrhotiques sont mal compris.
En particulier le role de H.pylori dans ces 1ésions gastro-duodénales inflammatoires chez les

cirrhotiques demeure controversé.

Les caractéristiques de ces lésions inflammatoires gastro-duodénales sont les suivantes

14,19, 21] :

% Les ulcéres gastriques (UG)

Ils sie¢gent a la jonction des muqueuses antrale et fundique dans prés de 90% des cas. La
répartition des différentes localisations est la suivante : antre (50%), corps (25%), pylore (16%)
et cardia (5%). L’UG est unique dans la grande majorité des cas. Sa forme est le plus souvent
réguli¢re, arrondie, avec attraction des plis gastriques qui convergent vers le bourrelet péri-
ulcéreux et s’arréte a distance du cratere.

La taille moyenne de I’'UG est comprise entre 10 et 15 mm. Il peut étre plus grand (ulcére

géant), souvent tres induré (calleux), a bords tres abrupts, sans bourrelet périlésionnel.

L’ulcére gastrique est une indication formelle de biopsies gastriques. Le protocole de biopsies
doit comprendre au minimum 8 biopsies, portant sur le fond et surtout sur les berges de

I’ulcere, réparties sur tout le pour- tour de la 1ésion [22].

Les troubles de la coagulation acquis, fréquemment associés a la cirrhose, ne constituent pas
une contre-indication absolue a la réalisation de biopsies ; cependant, les macrobiopsies a

I’anse, du fait du risque hémorragique €levé sont contre indiquées sur ce terrain [22].
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Figure 21 : ulcére de I’angulus [14].

0,

< Les ulcéres duodénaux (UD)

Les ulceres duodénaux sont quatre fois plus fréquents que les ulceres gastriques. La plupart des
ulceres duodénaux sont petits, fréquemment multiples. La grande majorité se situe dans le bulbe
duodénal, sur la face antérieure (50%), postérieure (20%), le toit (20%) ou le plancher (5%).

Les ulceres post bulbaires représentent 5 a 10% des ulceres duodénaux.

Figure 22 : ulcéres duodénaux [19].
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% Gastrites
La gastrite au sens propre désigne une inflammation de ’estomac qui est identifiable par un
infiltrat inflammatoire (lymphocytes, neutrophiles, etc.) documenté sur des prélévements
histologiques. L’aspect endoscopique ne permet pas d’affirmer le diagnostic de gastrite, ni de
distinguer les gastrites des gastropathies, et encore moins de faire un diagnostic étiologique. En
dépit des limites de 1’endoscopie pour le diagnostic de gastrite, une terminologie standard des

1ésions élémentaires endoscopiques a été proposée dans le systéme de Sydney.

Les Iésions ¢lémentaires endoscopiques sont décrites de la fagon suivante :

— I’cedéme, donnant un aspect opalescent a la muqueuse ;

— les exsudats, sous forme de dépots blanchatres adhérents ;

— les pertes de substances, en distinguant 1’érosion de 1’ulcére du fait de sa petite taille (< 5
mm) et de son caractere superficiel ne dépassant pas histologiquement la muscularis
mucosae ;

— les érosions planes, surélevées ou prenant un aspect nodulaire ou varioliforme ;

— I’hyperplasie des plis du fundus ou de I’antre, ne s’effacant pas apres insuftlation
prolongée ;

— la visibilité anormale des vaisseaux (aspect en fond d’ceil) de la sous-muqueuse sur un
estomac modérément distendu, orientant vers une gastrite atrophique ;

— les points hémorragiques sous forme de trainées ou de points sombres multiples, souvent
d’aspect purpurique ou ecchymotique ;

— les nodules donnant un aspect, soit pseudopolypoide, soit nodulaire diffus associé dans
I’antre chez I’enfant a une réaction nodulaire lymphoide en relation avec I’infection

chronique a Helicobacter.pylori.

Ainsi, diverses lésions digestives hautes non liées a ’'HTP peuvent étre observées au cours de
la cirrhose. Les 1ésions de type inflammatoires sont les plus fréquemment rapportées dans la
littérature. Ces lésions peuvent se compliquer d’hémorragie digestive et mettre en jeu le
pronostic vital. Elles doivent étre connues et bien pris en charge en tenant compte du terrain

notamment dans la prescription des IPP.
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DEUXIEME PARTIE :

NOTRE ETUDE




I- MATERIEL ET METHODES

I-1- Cadre d’étude
Notre étude s’est déroulée dans le service d’Hépato-gastroentérologie de 1’Hopital Aristide Le
Dantec de Dakar.
L’Hopital Aristide Le Dantec est une structure de santé de troisiéme niveau de référence, située
dans le centre-ville de Dakar. Il regoit une population hétéroclite représentant les différentes
couches de la population du Sénégal.
Le personnel du service est composé d’enseignants de rang magistral, de maitres-assistants,
d’assistants-chefs de clinique, d’internes des hodpitaux, de médecins en spécialisation,
d’infirmiers, d’aides-soignants, de secrétaires, de brancardiers et de techniciens de surface.
Le service assure des activités de consultation, d’exploration paraclinique, d’hospitalisation et
d’enseignement. Il comporte une unité d’hospitalisation constituée de 18 lits et une unité

d’endoscopie digestive a visée diagnostique et thérapeutique.

I-2- Type d’étude

Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique.

I-3- Durée de I’étude
L’étude couvrait la période allant du 1°" Avril 2014 au 30 juin 2015.

I-4- Critéres d’inclusion
Tous les dossiers des patients cirrhotiques, suivis en ambulatoire ou hospitalisés au service
d’hépato-gastroentérologie ont été colligés. Les données recueillies étaient les suivants : I’age,
le sexe, le score de sévérit¢ Child-Pugh, I’étiologie de la cirrhose, 1’indication de I’endoscopie

et les Iésions muqueuses observées.

I-5- Critéres de non inclusion
Les dossiers dans lesquels 1’endoscopie digestive haute n’était pas retrouvé et/ou le score de

Child-Pugh n’était pas précisé, n’étaient pas inclus.

I-6- Exploitation des données
Les données ont été saisies sur tableau Excel 2007 et analysées a 1’aide du logiciel Sphinx
version 5. La comparaison des variables a ét¢ faite par les tests de Chi 2 standard et Fisher.

Le seuil de significativité a été arrété a p< 0,05 pour ces 2 tests statistiques.
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II- RESULTATS
II-1- Données sociodémographiques

II-1-1- Prévalence
Durant notre période d’étude, 1920 patients ont été recus en consultation, ou admis en
hospitalisation au service d’hépato-gastroentérologie de 1’hdpital Aristide Le Dantec. Nous
avons colligé 92 dossiers. Dix dossiers n’ont pas été inclus, les données ont été analysées a

partir de 82 dossiers. La prévalence de la cirrhose était de 4,7%.

II-1-2- Age

L’age moyen était de 43 ans avec des extrémes de 16 et 79 ans. La tranche d’age allant de 20

a 50 ans représentait 78% de 1’effectif.

Nous représentons sur la figure 23, la répartition des patients selon la tranche d’age.

Répartition des patients selon la tranche d'age
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Figure 23 : répartition des patients cirrhotiques selon la tranche d’age
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II-1-3- Sexe

L’échantillon comportait 48 hommes (58%). Le sex-ratio était de 1,4.

II-2- Score de Child-Pugh
L’¢évaluation de la maladie cirrhotique a permis d’établir le pronostic qui repose sur la

classification de Child-Pugh. Nous représentons sur la figure 24 la répartition des patients selon

le score Child- Pugh.

Répartition des patients selon la classification
de Child-Pugh

18%

47%

i Classe B
i Classe C
Classe A

35%

Figure 24 : répartition des patients cirrhotiques selon la sévérité de la cirrhose
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I1I-3- Etiologies de la cirrhose
L’¢étiologie était une hépatite virale B chez 75 patients (91,5%). Chez 3 patients, I’étiologie était

inconnue. Nous représentons sur la figure 25 les différentes étiologies de la cirrhose.

Etiologies de la cirrhose

i Virale B
u Co-infection B+D
Alcool

i Inconnue

Figure 25 : étiologies de la cirrhose.

II-4- Indications I’endoscopie digestive
L’indication de I’endoscopie ceso-gastroduodénale était la recherche systématique de signes
d’hypertension portale dans 66 cas (80,4%), une hémorragie digestive haute dans 11 cas

(13,4%) ; des épigastralgies dans 5 cas (6,2%) des cas.

II-5- Lésions endoscopiques
L’endoscopie digestive haute montrait des signes d’hypertension portale chez 77 patients

(94%). 1ls étaient représentés par :
Les varices cesophagiennes (VO) : elles ¢étaient de grade 2 dans 36 cas (43,9%).

Les varices gastriques : elles étaient présentes chez 25 malades (30,5%).
26
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Elles étaient de type GOV 1 chez 18 patients.

Nous représentons sur la figure 29 la répartition des patients selon les signes d’hypertension
portale mis en évidence a I’endoscopie.

La gastropathie d’hypertension portale

La gastropathie hypertensive était objectivée chez 43 patients (52,4%). Elle était en mosaique.

Nous représentons sur la figure 26 la répartition des patients selon les signes d’hypertension
portale a I’endoscopie digestive.
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Figure 26 : répartition des patients selon les signes d’hypertension portale a 1’endoscopie
digestive

Des Iésions endoscopiques non liées a I’hypertension portale étaient observées chez 61 patients
(74,4%). Un ulcere gastroduodénal était présent chez 26 patients (31,7%). 1l s’agissait d’un
ulcere gastrique dans 12 cas (14,6%) dont 7 au stade B de Child-Pugh et 5 au stade C. L’ulcére

gastrique siégeait sur 1’antre gastrique dans 8 cas et sur I’angle de la petite courbure dans 4 cas.
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L’ulcere duodénal siégeait sur la face antérieure du bulbe dans 8 cas, sur le toit dans 3, sur le
plancher dans 2 et sur la face postérieure chez un patient.

Une gastrobulbite congestive était observée chez 28 patients (34,1%) dont 13 étaient au stade
C de Child-Pugh et 12 au stade B. Trente deux patients (39 %) présentaient une gastrobulbite
¢rosive et parmi eux, 11 étaient au stade C de Child-Pugh. Chez 13 patients (15,8 %), une
gastrite fundique atrophique était objectivée.

Sur les 43 endoscopies digestives hautes avec biopsies, Helicobacter pylori était retrouvé a
I’histologie dans 17 cas (39,5%). Les Iésions endoscopiques ayant motivé la biopsie étaient un
ulcere gastrique dans 10 cas (Hp positif dans 4), une gastrite érosive dans 22 cas (Hp positif
dans 9), une gastrite atrophique dans 4 cas (Hp positif dans 1) et une gastrite congestive et
érythémateuse dans 7 cas (Hp positif dans 3).Dix huit patients (21,9%) présentaient une
candidose oesophagienne.

En analyse multivariée, il n’existait pas d’association entre ces Iésions non liées a ’HTP et la
sévérité de la cirrhose. Nous représentons sur la figure 27 les 1€sions oeso-gastroduodénales les

plus fréquentes en fonction du score de Child-Pugh.
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Figure 27 : 1ésions digestives hautes les plus fréquentes en fonction du score de Child-Pugh
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Tableau I : Tableau récapitulatif des 1ésions non liées a I’hypertension portale.

Lésions endoscopiques Effectifs Pourcentages
Candidose oesophagienne 18 21,9
Oesophagite peptique 8 9,7
— Grade A Los Angeles 2 2,4
— Grade B Los Angeles 3 3,6
— Grade C Los Angeles 3 3,6
Anneau de Schatzki 3 3.6
Hernie hiatale par glissement 9 10,9
Ulcére gastrique 12 14,6
— antre gastrique ] 9,7
— angulus 4 4.8
Ulcére duodénal 14 17,1
— Face antérieure bulbe 8 9,7
— Face postérieure bulbe 1 1,2
~  Toit du bulbe 3 3,6
— Plancher du bulbe 2 2,4
Gastro-bulbite congestive 28 34,1
Gatro-bulbite érosive 32 39
Gastrite fundique atrophique 13 15,8
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I DISCUSSION



I- DONNEES SOCIO DEMOGRAPHIQUES

% Prévalence
La prévalence de la cirrhose dans notre étude était de 4,7 %. L’étiologie était virale B dans
91,5% des cas.
Au Sénégal, la premiere étiologie de la cirrhose est le virus de 1’hépatite B (VHB). Sa
prévalence est estimée a 11% dans la population générale [23]. Les autres étiologies sont tres
faiblement représentées.
En Afrique, plusieurs études rapportent des prévalences hospitaliéres de cirrhose similaires.
Au Mali, Diarra M et al [24] objectivaient une prévalence de 2,35% et le VHB en était la
cause dans 30,7%.
Bossali et al [25] au Congo Brazzaville rapportaient une prévalence de 3,2%. Les patients
ayant une cirrhose virale B représentaient 41% de cette population.
Cependant, dans ces études, I’ AgHBs était le seul marqueur du VHB recherché. En son absence,
le diagnostic de cirrhose virale B était écarté. Ce fait pourrait expliquer le fort taux rapporté de
cirrhose d’étiologie inconnue. Ce taux atteignait 21% dans 1’étude réalisée au Congo. [25]
En Occident, une prévalence plus faible est observée.
En France et au Royaume uni, la prévalence de la cirrthose dans la population générale est
estimée a 0,3%. Les patients présentant une cirrhose virale B constituaient moins de 6% de cette
population. En effet, I’Occident constitue une zone de faible endémicité de ’hépatite B. La
prévalence du VHB y est estimée a moins de 1%. [26, 27]
Nous représentons sur le tableau II la prévalence de la cirrhose en Afrique selon plusieurs
auteurs.

Tableau II : Prévalence de la cirrhose en Afrique selon les auteurs

Auteurs Pays Prévalence
Notre étude Sénégal 4,7 %
Diarra et al [24] Mali 2,35%
Serme et al [28] Burkina Faso 5,1 %
Touré et al [29] Niger 2,37 %
Bossali et al [25] Congo Brazaville 3.2 %
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%+ AGE
Les patients avaient un age moyen de 43 ans avec des extrémes de 16 ans et 79 ans. Parmi eux,
78% avaient un age inférieur a 50 ans.
Ces résultats étaient comparables a ceux de Mbengue I et al [30], dans une étude effectuée
dans le méme hopital, qui trouvaient un age moyen de 40,5 ans.
Pour Diarra M et al [24] au Mali, ’age moyen des patients était de 41,5 ans.
En Chine, une étude retrouvait un age moyen de 44 ans. [31]
Par contre dans une ¢tude réalisée en France, les auteurs rapportaient une moyenne d’age de
54 ans. [27]
L’age de survenue de la cirrhose est plus précoce en Afrique sub saharienne et en Asie qu’en
Occident.
En effet, il est avéré qu’en Afrique et en Asie, I’infection liée au VHB, principale cause de
cirrhose survient tres tot dans I’enfance et que la transmission périnatale y occupe une place

trés importante. [32]

Nous représentons sur le tableau III les ages moyens et les ages extrémes selon plusieurs

auteurs.

Tableau III : Ages moyens et extrémes des patients selon les auteurs

Auteurs Pays Age moyen (ans) Extrémes (ans)
Notre étude Sénégal 43 16 et79
Dia [33] Sénégal 45 15et71
Diarra [24] Mali 41,5 12 et 72
Serme [28] Burkina Faso 46,5 17 et 80
Touré[29] Niger 49,4 23 et 83
Jmaa|[34] Tunisie 54 34 et 76
Trinchet [27] France 52,6 -

Wang [31] Chine 50,5 30-74
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% SEXE

Une prédominance masculine était observée dans notre étude avec un sex-ratio de 1,4.

Plusieurs études rapportaient également une prédominance masculine qui variaitde 1,47 a4,9.

[26, 28,30, 34]

En effet, dans la littérature, il est rapporté une différence selon le sexe dans 1’histoire naturelle
du VHB qui est la premiére cause de cirrhose en Afrique sub saharienne. Des études ont
démontré que les patients de sexe masculin ont une maladie hépatique qui progresse plus vite
vers des complications [35]. Toutefois, concernant I’alcool, pour une méme quantité
consommee, les femmes ont un risque relatif de développer une atteinte hépatique

significativement supérieur a celui de I’homme.
Nous rapportons sur le tableau IV le sex ratio selon différents auteurs.

Tableau IV : Sex-ratio dans la cirrhose virale B selon différents auteurs

Auteurs Hommes Femmes Sex-ratio
Notre étude 61,7 38,3 1,6
Serme Burkina Faso [28] 73,8 26,2 2,8
Diarra Mali [24] 59,6 40,4 1,47
Bossali Congo [25] 62 38 1,6
Jmaa Tunisie [34] 65,7 34,3 1,9
Trinchet France [27] 82,5 17,5 4,7
Wang Chine [31] 85,2 14,8 5,75

II- SEVERITE DE LA CIRRHOSE : SCORE DE CHILD PUGH.
La majorité des patients était au stade B de Child-Pugh (47 %).

Le stade C de Child-Pugh était retrouvé dans 35 % des cas.

Diarra M et al. [24] et Touré E et al. [29] rapportaient respectivement 51% et 50% de Child
C.
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Pour Jmaa A et al. [34] en Tunisie, 25% des patients étaient au stade C de Child Pugh.

En France, Durand F et al. [20] rapportaient dans une étude 18% de Child C et 49% de Child
B.

Cette forte prévalence de cirrhose Child-Pugh C en Afrique sub saharienne s’expliquerait par
le retard diagnostique de la cirrhose qui se fait souvent au stade de complications du fait d’un

niveau socio-économique bas et d’un faible acces aux structures de santg.

III- ETIOLOGIE
L’¢étiologie de la cirrhose était virale B dans 91,5% des cas. Le diagnostic de I’étiologie virale
B était basé sur la positivité de ’AgHBs et/ou de 1’anticorps anti HBc et I’absence des autres
marqueurs

Touré E et al. au Niger rapportaient une prévalence de I’Ag HBs chez les cirrhotiques de

83,5%. [29]
Une prévalence moins élevée était retrouvée au Maghreb (40,1%). [34]
En France, la prévalence du VHB dans la cirrhose virale est de 18,5%. [27]

Ces résultats sont conformes a la littérature. En effet, L’ Afrique sub saharienne est une zone de
forte endémicité du VHB. Le Maghreb est une zone d’endémicité intermédiaire et 1’Occident

une zone d’endémicité faible. [36]

Un seul cas de cirrhose alcoolique €tait observé dans notre série et aucun cas de cirrhose virale
C n’était retrouvé. Des résultats quasi similaires étaient rapportés dans d’autres études en
Afrique sub —Saharienne [24,28, 29]. Dans les pays industrialisés, 1'hépatite C et la
consommation excessive d'alcool représentent les causes les plus courantes de cirrhose [26].
Toutefois, il est a note une nette augmentation de I’incidence de 1'obésité associée a la
stéatohépatite non alcoolique, qui tend a devenir dans certains pays la premiére cause de

cirrhose.

IV- ENDOSCOPIE (ESOGASTRODUODENALE

«» Lésions liées a PHTP

Des signes d’HTP étaient présents chez 77 patients (94%).

34



Mbengue 1. et al a Dakar, Diarra et al au Mali et Touré et al 3 Niamey  objectivaient
respectivement des prévalences de 75,5%, 82,4% et 100% de 1ésion d’HTP chez le cirrhotique.
[24, 29, 30]

En occident, des varices cesophagiennes étaient rapportées chez 50% des cirrhotiques. [15]

Dans les pays développés, le diagnostic de la cirrhose est en général précoce alors que dans
les pays en développement le diagnostic est tardif, souvent au stade de complications du fait

du cout élevé des examens en autre de 1’endoscopie digestive.

Les dernieres recommandations de Bavéno permettent d’identifier un groupe de patients
asymptomatiques a risque d’avoir une HTP cliniquement significative, mais aussi d’éviter des
endoscopies de dépistage chez certains patients. En effet, les patients avec une mesure de
1”¢lasticité hépatique < 20 kPa et un taux de plaquettes > 150000 /mm3 ont un trés faible
risque d’avoir des VO et/ou gastriques qui requicrent une prophylaxie. Chez ces patients, une
surveillance annuelle du taux de plaquettes et la réalisation d’une mesure de 1’¢lasticité
hépatique sont proposées avec un dépistage endoscopique seulement si ces seuils sont

franchis. Dans les autres cas, un dépistage endoscopique est recommandé. [12]

% Lésions endoscopiques non liées a PTHTP
L’endoscopie digestive haute objectivait des lésions non liées a ’'HTP chez 61 patients
(74,4%). Les lésions les plus fréquentes étaient 1’ulcere gastroduodénal et les gastrobulbites
congestives ou érosives observées respectivement dans 31,7%, 31,4% et 39% des cas. Il
n’existait pas d’association significative entre la fréquence de ces 1ésions et la sévérité de la

cirrhose.

Nous n’avons pas retrouvé de chiffres de prévalence de ces 1ésions au cours de la cirrhose en

Afrique.

En Occident et en Asie, des études cas-témoins ont rapporté des résultats superposables aux
notres. Sacchetti et al en Italie retrouvaient une prévalence de 29,6% de gastrobulbite érosive

et 27,2% d’ulcére gastroduodénal chez les cirrhotiques [8].

Dong J K et al en Corée et Chen LS et al en Chine rapportaient une prévalence d’ulcére
gastroduodénal respectivement de 31,3% et 25,4% [7, 37]. Dans ces différentes études, la

fréquence des 1ésions digestives non liées a ’HTP était significativement plus importante dans
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le groupe cirrhotique comparé au groupe témoin. Comme nous I’avons objectivé dans notre
¢tude, ces lésions, étaient indépendantes de la sévérité de la cirrhose dans les différentes séries

rapportées dans la littérature.

Face a ces prévalences ¢€levées d’ulcere gastroduodénal et de gastrobulbite chez le cirrhotique,
il est important d’étudier le rdle d’Helicobacter pylori dans la survenue de ces lésions

gastroduodénales.

La recherche de Helicobacter pylori était positive dans 17 cas sur les 43 biopsies réalisées dans
notre étude (39,5%). Une étude menée dans le méme hopital en 2001 rapportait une prévalence
histologique de Hp de 72,8% chez les patients avec ulcere gastroduodénal [38]. La prévalence
relativement faible de l'infection a Helicobacter. pylori dans notre étude pourrait s'expliquer
par le fait que plus de 70% des patients cirrhotiques étaient Child-Pugh B ou C. La plus part de
ces patients ont eu a prendre des antibiotiques de manicre prolongée dans le cadre de la
prévention primaire ou secondaire de I’'ISLA. L'inclusion de patients cirrhotiques décompensés
avec des antécédents de prise prolongée d'antibiotiques pourrait expliquer la faible prévalence

de Helicobacter. pylori.

En Egypte, Omar MM et al rapportaient une prévalence histologique de la bactérie de 42,2%
chez les cirrhotiques contre 40,7% chez les non cirrhotiques (p>0,05).Le test a ’'urease était

positif dans les 2 groupes respectivement dans 58% et 76,6% des cas (p>0,05) [39].

Dong J K et al retrouvaient des prévalences histologiques de Helicobacter pylori de 35,1%,
62,4% et 73,7% respectivement chez les cirrhotiques, les patients avec une dyspepsie non

ulcéreuse et ceux qui présentaient un ulcére gastroduodénal seul [7].

En Chine, la prévalence de Helicobacter pylori était de 56,2% chez les cirrhotiques avec ulcere

gastroduodénal contre 52,9% chez les cirrhotiques seuls (p>0,05) [37].

Ainsi, il semblerait que 1’ulcere gastroduodénal et les gastrobulbites soient plus fréquents chez
les cirrhotiques ; cependant, la prévalence de Helicobacter pylori chez ces derniers est

comparable voire inférieure a celle des patients non cirrhotiques.

Cette prévalence relativement faible de l'infection a H. pylori comparé a celle des lésions
inflammatoires gastroduodénales chez le cirrhotique pourrait s'expliquer par le fait que la plus
part des patients qui sont au stade B ou C de Child-Pugh ont eu a prendre des antibiotiques de

manicre prolongée dans le cadre de la prévention primaire ou secondaire de ’ISLA. Toutefois,
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il est treés probable que d’autres déterminants en dehors de Helicobacter pylori, soient en cause

dans la survenue de ces I¢sions gastroduodénales chez les cirrhotiques.

L’¢étiologie de la cirrhose a été¢ évoquée comme facteur intervenant dans la survenue de ’ulcére
gastroduodénal et des gastrobulbites au cours de la cirrhose [9 ; 40]. Cependant, la taille de
I’échantillon de notre étude, notamment relative aux €tiologies non virales B, ne nous permet
pas d’appréhender cette association. Dong J K et al objectivaient des prévalences d’ulcére
gastroduodénal de 42,5% chez les patients avec cirrhose virale vs 22% chez les patients avec

cirrhose alcoolique (p<0,001 [7].

La gastropathie hypertensive, la diminution des prostaglandines, les perturbations des
sécrétions acides gastriques et ’augmentation de la concentration sérique de gastrine sont des
facteurs incriminés dans la survenue de Iésions gastroduodénales chez le cirrhotique ;

cependant le role de ces facteurs est controversé [41 5 42].

En dehors des I¢sions gastroduodénales, des 1ésions cesophagiennes notamment infectieuses

étaient trouvées.

La candidose était la 1ésion cesophagienne la plus fréquente. Elle était objectivée chez 18
patients, soit 21,9% de I’effectif. Contrairement a 1’association candidose cesophagienne et
VIH, treés peu de données sont disponibles sur la candidose cesophagienne au cours de la

cirrhose.

Zilberfajn et al rapportaient une prévalence de candidose invasive (candidémie et/ou
candidose péritonéale) de 10,8% au cours de la cirrhose. La présence d’une cirrhose était
retrouvée comme étant un facteur de risque de candidose invasive avec un OR a 3,5 (1,7-6,7)

(p < 1073) [43].

Plusieurs arguments plaident en faveur de I’idée quant au fait que la cirrhose soit un état
prédisposant a la survenue de candidose cesophagienne et de candidémie. Les patients
cirrhotiques présentent des dysfonctions immunitaires multiples leur donnant une susceptibilité

particuliére aux infections bactériennes mais €galement fongiques.

Ces patients présentent une atteinte de la lignée lymphocytaire qui intervient notamment au sein
des plaques de Peyer. Ils ont également un trouble de la perméabilité et de I’intégrité de la

barricre intestinale, qui diminue la défense contre les agents infectieux et leur élimination. Ces
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anomalies expliquent en partie la fréquence des translocations microbiennes chez ces patients,
aggravées par la présence d’une hypertension portale. Toutes ces dysfonctions aboutissent a
une susceptibilité aux infections bactériennes et probablement fongiques par leur translocation

et leur dissémination par voie hématogene et locale [16, 43].

La candidose cesophagienne doit étre d’autant plus prise en charge de maniére adéquate chez le
cirrhotique qu’elle constitue une contre-indication relative a la ligature de varices
cesophagiennes. Cette dernicre étant la technique de référence de la prévention de la récidive

hémorragique.

Ces différentes 1ésions inflammatoires ceso-gastroduodénales justifient souvent la prescription
d’inhibiteurs de la pompe a proton. Pourtant, le role délétere de la prise d’inhibiteur de la pompe
a protons (IPP) sur la survenue d’une infection du liquide d’ascite (ISLA) chez le patient
cirrhotique est suggéré dans la littérature. L’hypochlorhydrie favoriserait la pullulation
bactérienne intestinale et augmenterait la perméabilité intestinale, majorant ainsi le risque de
translocation bactérienne [10]. Compte tenu du role délétere potentiel de la pullulation
microbienne intestinale sur les 1ésions hépatiques avancé par certains auteurs [10], on peut se
demander s'il ne faudrait pas étre plus largement attentif aux prescriptions d' IPP chez les

patients cirrhotiques
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I CONCLUSION



Au terme de notre travail, I’analyse des résultats obtenus a permis de faire les constatations

suivantes chez les cirrhotiques suivis a I’Hopital Aristide Le Dantec durant la période d’étude :

¢ Sur le plan sociodémographique
Une prédominance masculine de la cirrhose avec un sex-ratio de 1,4 (48 hommes) et I’age

relativement jeune des patients, 78% de 1’effectif ayant moins de 50 ans.

¢ Sur le plan étiologique
L’infection chronique par le VHB était 1’étiologie de la cirrhose dans 9 cas sur 10
% Sur le plan pronostique

La cirrhose était a un stade avancé (Chlid-Pugh B ou C) chez 82% des patients

% Sur le plan endoscopique
Les 1ésions liées a I’hypertension portale étaient présentes chez 77 patients (94%).
La gastropathie d’hypertension portale en mosaique (52,4%) et les varices cesophagiennes de
grade II (46,9%) étaient les 1ésions d’hypertension portale les plus fréquentes.
Les lésions digestives hautes non liées a ’HTP étaient fréquentes et diverses. Elles étaient
objectivées chez 3 cirrhotiques sur 4 dans notre étude. L’ulcére gastroduodénal et les

gastrobulbites congestives et érosives constituaient les 1ésions les plus fréquemment observées.

En analyse multivariée, il n’existait pas d’association entre les Iésions non liées a I’hypertension

portale et la sévérité de la cirrhose.

La recherche de H pylori était positive dans 17 cas sur les 43 biopsies réalisées dans notre étude
(39,5%). Malgré la forte prévalence de lésions inflammatoires gastroduodénales sur ce terrain,
il semblerait que la prévalence de H pylori chez les cirrhotiques soit comparable voire inférieure
a celle des patients non cirrhotiques. Une prise prolongée d’antibiotiques, fréquente sur ce
terrain d’immunodépression pourrait en partie I’expliquer ; cependant, il est trés probable que

d’autres déterminants autres que H pylori, soient aussi en cause.

Méme si la physiopathologie des lésions inflammatoires gastroduodénales chez le cirrhotique
n’est pas totalement élucidée, la démarche diagnostique est identique a celle des non
cirrhotiques. Cette démarche diagnostique est basée essentiellement sur la recherche de H.

pylori conformément aux recommandations des sociétés d’endoscopie digestive.
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Le diagnostic des l1ésions digestives hautes non liées a ’HTP chez le cirrhotique justifie souvent
la prescription d’inhibiteurs de la pompe a protons. Cependant, compte tenu du potentiel role
délétere de la prise d’inhibiteur de la pompe a protons (IPP) chez le patient cirrhotique rapporté
par certains auteurs, des précautions doivent &tre prises lors de la prescription de ces

médicaments chez les patients cirrhotiques a un stade avancé.
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Lésions digestives hautes hors HIP au cours de la citrhose virale B
Etat civil

1.Mom 5. Profession

2. Prénom 6. Origine géographique (région)
3. Age (années)

4. Sexe

T3 1 masculin 3 2. féminin

Severité de la cirrhose

7. 8core Child-Pugh
3 1. ChildPugh& 3 2. Child-PughB 3 3 Child-PughC

Etiologie de la cirthose

8.Etiologie de la cirrhose

[J1. AgzHE= [J2. Ac antiHBe

[J3. Ac antiHEs 04 Ac anti VHC

[ 5 &c anti VHD [J6. &c anti LE

7. Ac antimuscles lisses [ 8. Ac anti mitochondries
% alcoal

Fous pouves eocher plusisurs cases.

Endoscopie digestive

10, Lésions oesophagiénnes 11. Autres lésions oesophagiennes

[ 1. Esophagite pepticque

[ 2. Candidose esophagiénne

[0 3. Annean de Planuner winson

[ 4. Annean de Schatzky 12. Lésions cardiales

[ 5. Esophagite infectiense [ 1. Hetnde hiatale [ 2. Incontinence cardiale
[ 6. Tumeur esophage 3 Malory weizs  [] 4 Autres

[ 7. Diverticule Fous pouver cocher plusieurs cases (3 au maximum).

[] 2. Vatices esophagiennes (préciser o grads) Aller & *I14-Lésions pastigques’ 1 Lésions cavdiales #"Autves
[19. signes rouges 13. Autres lésions cardiales

[ 10. Awutres

Vous pouver cocher plusieurs cases.

Aller &' 12-Lésions cardiales’ s Lésions oesophagiénnes 8 signes
rauges”




14. Lésions gastrigques
[ 1. -Ulcére gastrique : antre- corps- fundus
[ 2. -Aspect de gastite érasive
[ 3. Aspect de gastrite atrophique
[ 4 &spect de gastrite paeudonodulaire
[ 5. Aspect de gastrite érythémateuse
[ 6. &spect de gastrite congestive
[ 7. Vatices gastriques (preciser le type)
[ &. Gastropathie dhypertension portale
[ 9. Lésions timorales
[ 10. Pseudodiverticule
[J11. Autres

Fous pouver eocher plusieurs cases (8 au maxinmm).
Aller & "1d-Lésions duedénales’ si Lésions gastriques #
Y Preudodiverticule”

15. Autres lesions gastrigues

16. Lésions dusdénales
[ 1. Uleére: face antérienre-face postérieure-plancher-toit-D2
[ 2. Diwerticule
[ 3. &spect de duodénite érasive
[ 4 &spect de duodénite érythémateuse
[ 5. &spect de duodénite congestive
6. Autres

Fous pouves cocher plusieurs cases.




LESIONS DIGESTIVES HAUTES NON LIEES A L’HYPERTENSION PORTALE AU COURS
DE LA CIRRHOSE :
a propos de 82 cas au service d’Hépato-Gastroentérologie de I’Hopital Aristide Le Dantec

RESUME
Les Iésions d’hypertension portale, du fait de leur fréquence et de leur pronostic sévere, ont fait 1’objet de nombreux
travaux tant sur le plan diagnostique que thérapeutique. A I’opposé, en dehors des études sur 1’association maladie
ulcéreuse gastroduodénale et cirrhose, peu de données sont disponibles sur les 1ésions digestives hautes non lices a
I’hypertension portale au cours de la cirrhose. Il est clairement établi dans de nombreuses études que la prévalence de la
maladie ulcéreuse gastroduodénale est plus élevée chez les patients cirrhotiques que dans la population générale. De
méme, une incidence élevée de complications hémorragiques d’ulcére gastroduodénal chez les patients cirrhotiques a

¢été rapportée dans la littérature, accentuant le risque de déces sur ce terrain fragile.

Objectif : déterminer la fréquence des lésions digestives non liées a I’hypertension portale au cours de la cirrhose et de

rechercher une éventuelle corrélation entre ces I€sions et la sévérité de 1’hépatopathie chronique.

Matériel et méthode

Sur une période de 15 mois (1 avril 2014 au 30 juin 2015), tous les dossiers des patients cirrhotiques suivis en
ambulatoire ou hospitalisés au service d’hépato-gastroentérologie de I’Hopital Aristide Le Dantec ont été colligés. Les
données recueillies étaient les suivantes : 1’age, le sexe, le score de sévérité Child-Pugh, 1’étiologie de la cirrhose,

I’indication de I’endoscopie et les 1ésions endoscopiques observées

Résultats
Quatre vingt douze dossiers ont été colligés et 10 exclus. Les données ont été analysées a partir de 82 dossiers de
patients d’age moyen 43 ans (extrémes 16 et 79 ans) et de sex-ratio 1,4 (54 hommes). La cirrhose était classée Child-

Pugh B dans 47% des cas et Child-Pugh C dans 35 % des cas. L’étiologie était une hépatite virale B chez 75 patients

(91,5 %), une co-infection B-D dans 2 cas, une cirrhose alcooliqueldans 1 cas. Chez 3 patients, 1’étiologie était inconnue.

L’indication de I’endoscopie oeso-gastroduodénale était la recherche systématique de signes d’hypertension portale dans
66 cas (80,4%), une hémorragie digestive haute dans 11 cas (13,4%) et des épigastralgies dans 6,2% des cas.
L’endoscopie digestive haute montrait des signes d’hypertension portale chez 77 patients (94%). Des lésions
endoscopiques non liées a I’hypertension portale étaient observées chez 61 patients (74,4%). Un ulcere gastroduodénal
était présent chez 26 patients (31,7%). Une gastrobulbite congestive était observée chez 38 patients (46,3%) et
une gastrobulbite érosive chez 32 patients (39 %). Treize patients (15,8 %) présentaient une gastrite fundique atrophique.
Sur les 43 endoscopies digestives hautes avec biopsies, Helicobacter pylori était retrouvé a I’histologie dans 17 cas
(39,5%). Dix-huit patients (21,9%) présentaient une candidose cesophagienne.

En analyse multivariée, il n’existait pas d’association entre les 1ésions non liées a ’'HTP et la sévérité de la cirrhose.

Conclusion
Les lésions digestives hautes non liées a ’HTP étaient présentes chez 3/4 des patients cirrhotiques. L’ulcere

gastroduodénal et les gastrobulbites congestives et érosives constituaient les 1ésions les plus fréquemment observées.

Il n’existait pas d’association significative entre les Iésions non liées a I’HTP et la sévérité de la cirrhose.

Mots-clés : cirrhose, ulcére gastroduodénal, gastrobulbite congestive, gastrobulbite érosive.
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