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R 6 s u m 6  

La cirrhose, stade 6volu6 de la fibrose h6patique, est la 
cons6quence de toute maladie chronique du foie. Ses causes 

les plus fr6quentes sont I'alcootisme et les infections virales. 
La progression de la cirrhose entra~ne une insuffisance hdpatique 
et une hypertension portale responsables des signes cliniques 
et de la perturbation des tests biologiques. Les principales 

complications cliniques sont rascite, les h6morragies digestives, 
rencdphalopathie et, de plus en plus, le carcinome h6patocellulaire. 
Les examens biologiques les plus utiles sont la num6ration 
des plaquettes, le taux de prothrombine, I'albumine et la bilirubine. 
Pour faire le diagnostic de cirrhose, rexamen histologique du foie 

obtenu par ponction-biopsie reste rexamen de r~f6rence, mais 
c'est un geste invasif, non d6nud de risques avec certaines limites. 

De nombreux marqueurs s6riques de fibrose ont 6t6 propos6s 
comme alternative non invasive. Pour 6tablir le diagnostic de 

cirrhose, racide hyaluronique est le plus intOressant des 
composants issus de la matrice extracellulaire et le Fibrotest ®, 
score combinant plusieurs marqueurs usuels peut ~tre 
recommand6 chez les patients atteints d'h6patite chrenique C. 
La classification de Child-Pugh associant des crit~res cliniques 

b. des tests biologiques est tr6s utilisde pour ~valuer la s6v6rit6 
de la cirrhose et en estimer le pronostic. Les tests quantitatifs qui 
6valuent la masse fonctionnelle du foie participent ~ la surveillance 
biologique et b poser rindication de la transplantation h6patique, 

seul traitement possible de la cirrhose en phase termlnale. 
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S u m m a r y :  B i o l o g y  a n d  d r r h o s i s  

Cirrhosis, end-stage of liver fibrosis, is a consequence of chronic 
hepatic diseases. Alcohol abuse and viral infections are the 

two most common causes. Cirrhosis evolution is hepatic 
failure and portal hypertension that explain clinical symptoms 
and biological tests abnormalities. Ascite, gastrointestinal 
bleeding, encephalopathy and more and more often hepatocellular 

carcinoma are the main clinical complications. Platelet count, 

serum albumin, prothrombin time and serum bilirubin are the 
most useful laboratory parameters. 
Liver biopsy is still the "gold standard" for assessing cirrhosis 
but it is invasive, not exempt of risk and with limitations. Several 

biochemical indicators have been discussed as an non invasive 
alternative to liver biopsy. For early detection of cirrhosis, serum 
hyaluronic acid is the most accurate among extracellular matrix 
markers and the FibrotesP, a combination of basic serum 

biochemical tests, can be recommended in patients with hepatitis C. 
Child-pugh score, calculated with clinical criteria and biochemical 
tests, is largely used to evaluate the severity of cirrhosis and 
estimate the pronostic. Quantitative tests evaluating the functional 
liver mass improve the biological monitoring cirrhosis and 

the patient selection for liver transplantation, which is the only 
available treatment for end-stage cirrhosis. 
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1. D6finition de la cirrhose 

L a cirrhose est d6finie par des crit~res histologiques et r6sulte 
d'un processus diffus, caract~ris~ par une fibrose mutilante et une 

transformation de rarchitecture normale du foie conduisant & des 
nodules de structure anormale de r6gdn6ration h6patocytaire (d6finition 
OMS, 1977). Stade 6volu6 de la fibrose, la cirrhose progresse vers 
une insuffisance hepatocellulaire due & la diminution du nombre des 
h6patocytes fonctionnels et une hypertension portale (HTP) secondaire 
& des modifications de la microcirculation h6patique. 
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2. Epiddmiologie 

L'apparition d'une cirrhose est la consequence d'une hepatopathie 
chronique. 

Chez I'adulte, dans les pays occidentaux, les principales etiologies 
de la cirrhose sont I'alcool (50 & ?5 %) et les infections par le virus 
de I'hepatite C (VHC) (15 & 25 %) ou le virus de I'hepatite B (VHB) 
(5 %). Les autres causes sont plus rares (5 %) : maladies metaboliques 
(hemochromatose, maladie de Wilson, deficit en alpha1 -antitrypsine), 
maladies auto-immunes (hepatite auto-immune, cirrhose biliaire 
primitive, cholangite sclerosante primitive), thrombose des veines 
hepatiques (syndrome de Budd-Chiari), medicamenteuse. 

En France, la prevalence de la cirrhose est environ de 1 500 & 2 500 cas 
par million d'habitants, avec une incidence annuelle de 150 & 200 cas 
par million d'habitants. Le nombre de deces est environ & 15 000 deces 
par an. IIs sont en grande partie lies & I'une des complications possibles 
de la cirrhose, telles qu'hemorragie digestive, infections, insuffisance 
hepatique terminale et, de plus en plus, carcinome hepatocellulaire. 

La cirrhose constitue un veritable probleme de sante publique. C'est 
pourquoi, la Haute Autorite de Sante a demande recemment & un 
groupe d'experts d'elaborer des recommandations professionnelles 
concernant la cirrhose. 

3. Aspects cliniques 

Cliniquement, I'evolution de la cirrhose peut 6tre divis6e en deux 
periodes : cirrhose non compliquee (ou compensee) et cirrhose 
compliquee (ou decompensee) 

3.1. Ci r rhose non comp l iquee  (ou compensee)  

La cirrh0se peut se developper de maniere latente sans manifestations 
fonctionnelles ni complications. Pendant cette periode qui dure de 
plusieurs mois & plusieurs annees, les patients sont generalement peu 
symptomatiques ou asymptomatiques. 

Cependant, certaines anomalies faisant fortement suspecter une 
cirrhose peuvent ~tre retrouvees : 

- une hepatomegalie palpable dans la region epigastrique (foie ferme 
& bord inferieur tranchant) ; 

- des signes d'insuffisance hepato-cellulaire : angiomes stellaires, 
telangiectasies faciales, erythrose palmaire, ongles blancs ; 

- des signes d'hypertension portale : circulation veineuse collaterale, 
splenomegalie ; 

- des signes endocriniens : insuffisance gonadique, intolerance au 
glucose ou hypoglycemie. 

3.2. Ci r rhose comp l iquee  (ou decompens6e)  

Lorsque les manifestations cliniques apparaissent, on parle de cirrhose 
compliquee (ou decompensee). Consequences de la progression 
de la maladie, I'insuffisance hepatique et I'hypertension portale 
sont responsables des principales complications : ascite, hemorragie 
digestive, encephalopathie, ictere. 

3.2.1. L'ascite 

Complication la plus frequente de la cirrhose alcoolique, t6moin d'une 
maladie hepatique evolu~e, elle resulte d'une cascade d'evenements 
hemodynamiques secondaires & I'HTP et & rinsuffisance h6patique. 
Elle est le plus souvent associee & des oedemes des membres 
inf~rieurs. Les deux complications severes sont rinfection spontanee 
du liquide d'ascite, frequente, et I'ascite refractaire qui se definit 

par une ascite resistant au regime desode et aux diuretiques. Elle est 
souvent associee & une insuffisance renale fonctionnelle, le syndrome 
hepato-renal, manifestation ultime du syndrome de defaillance 
circulatoire du cirrhotique decompensee. 

3.2.2. L'h~rnorragie digestive 

Par rupture de varices ~esophagiennes ou gastriques, principale cause 
de deces au cours de la cirrhose, elle est definie par la presence d'une 
hematemese et/ou d'un m~16na. 

3.2.3. L'enc~phalopathie h~patique 

C'est une complication des malades atteints d'insuffisance hepatique 
grave. Elle est secondaire & des perturbations de differents syst~mes 
de neurotransmission induites par des substances neurotoxiques 
d'origine digestive. On distingue trois stades selon la severite : 

- stade I : troubles du sommeil avec inversion du nycthemere, lenteur 
d'ideation, asterixis ou flapping tremor ; 

- stade II : confusion ; 

- stade III : coma calme sans signe de Iocalisation. 

3.2.4. L'ict~re cutaneomuqueux 
II est dCJ essentiellement & un defaut d'excretion de la bilirubine 
par I'hepatocyte. Dans la majorite des cas, il est en rapport avec 
I'aggravation de I'insuffisance h6patocellulaire et se manifeste 
soit spontan6ment (de mauvais pronostic) soit au d6cours d'une autre 
complication. 

3,2.5. Le carcinome h~patocellulaire (CHC) 
C'est une complication frequente, la cirrhose constituant un etat 
favorisant une neoplasie primitive du foie. Awes 15 & 20 ans 
d'evolution, 20 & 30 % de cirrhoses d6veloppent un CHC. 

4. Signes biologiques 

Au cours de la cirrhose, les signes biologiques sont dus principale- 
merit & I'evolution vers une insuffisance hepatocellulaire et une 
hypertension portale. Le retentissement de ces processus sur les tests 
biologiques depend essentiellement du degr6 de severite de la 
maladie. Au cours d'une cirrhose non compliquee, les tests biologiques 
sont le plus souvent normaux ou faiblement modifi6s. A I'inverse, 
leur alteration peut reveler rinsuffisance h6patocellulaire et donc, une 
complication de la cirrhose (cirrhose d~compensee). 

Parmi les nombreux parametres biochimiques perturb6s par I'insuffi- 
sance h~patocellulaire, les plus souvent determin6s sont le taux de 
prothrombine (TP), ralbumine et la bilirubine. La diminution du TP 
permet d'evaluer globalement la synthese hepatique des facteurs I, II, 
V, VII et X de coagulation, le dosage du facteur V est plus specifique 
car sa synthese est independante de la vitamine K. L'hypoalbuminemie 
retrouvee est aussi due & la diminution des fonctions de synthese 
hepatique. L'hyperbilirubin6mie de type mixte, d'intensite variable, est 
la consequence de I'alteration de la fonction biliair& 

Au niveau hematologique, I'hypertension portale entrafne un 
hyperspl6nisme responsable d'une pancytop6nie, particulierement 
d'une thrombopenie. Celle-ci est plus ou moins importante, paffois tres 
marquee (la sequestration des plaquettes pouvant atteindre 90 0/o), 
elle peut ~tre un signe revelateur d'une cirrhose. Dans certaines hepa- 
topathies, le mecanisme de la thrombopenie est mixte : hyperspl~nisme 
associe & un deficit specifique de production de thrombopdi'etine 
et & un mecanisme auto-immun responsable d'une destruction 
peripherique. La leucopenie est generalement moderee et I'anemie 
moins frequente. 
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