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Hépatite aigue 
Etiologies 

◆ Virales  A, B, C, D, E, HSV, CMV, EBV, ? 

◆ Médicamenteuses  paracetamol 
     idiosyncrasique 

◆ Toxiques  CCl4, Amanitas phalloides, ? 

◆ Vasculaires  ischémie, Budd-Chiari, Heat 
Stroke 

◆ Divers  Wilson, grossesse 



Hépatite aigue 
Traitement Etiologique 

◆  Grossesse   Césarienne, Curetage 
◆  Paracétamol   N-Acétylcystéine 
◆  Champignons   Pénicilline, Silibinine 
◆  Wilson    Transplantation 
◆  Budd-Chiari   TIPS   Transplantation 
◆  Idiosyncrasique, virale, indéterminée 

  Traitement symptomatique 



Hépatite fulminante 
Définition 

◆ “apparition d’une encéphalopathie 
dans les 8 semaines après la 
survenue d’un ictère chez un 
patient sans maladie hépatique 
antérieure connue” 

Trey & Davidson, 1970 



Hépatite fulminante 
Définitions 

◆  ictère et encéphalopathie 
 Bernuau (Sem Liver Dis, 1986) 
  < 2 semaines: hépatite fulminante 
  > 2-12 semaines: hépatite subfulminante 
 Gimson (Hepatology, 1986) 
  < 8 semaines: hépatite fulminante 
  8 semaines à 6 mois: hépatite subaigue 
 O’Grady (Lancet, 1993) 
  < 7 jours: hépatite fuminante hyperaigue 
  8 jours à 4 semaines: hépatite fulminante aigue 
  5 à 12 semaines: hépatite fulminante subaigue 



Hépatite fulminante 
Complications 

◆ Hypovolémie - Troubles ioniques 
◆ Hypoglycémie 
◆ Coagulopathie 
◆  Infection 
◆  Insuffisance rénale 
◆ Oedème cérébral 



Hépatite Fulminante 
Oedème cérébral: diagnostic 

◆  Clinique: - HTA  
  - encéphalopathie stade III à IV 
  - anomalie pupillaire 
  - Signes de décérébration 

◆  CT scan 
◆  RMN 
◆  Monitoring PIC 



Hépatite Fulminante 
Traitement de l’hypertension 

intracranienne 
◆  Position du patient 
◆  Diminution des stimulations 
◆  Mannitol IV 
◆  Sédation:   Hypnomidate 

   Dihydropéridol 
   Propofol 
   Barbituriques   Thiopental 
   Pentobarbital 

◆  Transplantation hépatique 



Hépatite Fulminante 
Indications de Transplantation Hépatique 

Critères du King’s College Hospital, Londres 
 
 Intoxication au paracétamol 

- pH < 7.3 

 

- INR>6.7, Créatinine > 3.4 mg/dL,           
 Encéphalopathie grade 3/4 

Gastroenterology 1989;97:439-445. 



Hépatite Fulminante 
Indications de Transplantation Hépatique 

Critères du King’s College Hospital, Londres 
 
 Autres Etiologies (non paracétamol) 

- INR >6.7  

- 3 des critères suivants: 

      -Age < 10 ou > 40 ans 

      -Etiologie: nonA nonB, Halothane, idiosyncrasique 

      -Durée entre ictère et encéphalopathie > 7 jours 

      - INR > 4 

      - Bilirubine > 17.5 md/dL 



Hépatite Fulminante 
Indications de Transplantation Hépatique 
Critères de l’Hopital Paul Brousse, Paris 

 
 

Encéphalopathie grade 3/4  et 

 - facteur  V < 20% (patient < 30 ans) 

 - facteur  V < 30% (patient > 30 ans) 

Ann Int Med 1987; 107: 337-341. 
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AAH – Pronostic 
Score de Maddrey 

4.6 X (TP patient en sec - TP témoin en sec) + 
bilirubine (mg/dL) 

  
 

Maddrey,	
  et	
  al.	
  Gastroenterology	
  1978;	
  75:	
  193-­‐99	
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AAH: Prognosis 
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Therapy:	
  Cor:costeroids	
  



25 % 

50 % 

75 % 

100 % 

0 1 an  2 ans 

34±6% 
34±6% 

Groupe Corticoïdes 
Groupe Placebo 

Mathurin, et al. J Hepatol 2002; 36: 480-87 

NS 

Corticothérapie : pas de bénéfice sur le 
long terme 



Score	
  de	
  Lille	
  prédit	
  la	
  survie	
  

Au 7ème jour de traitement: âge, évolution bilirubine en 7 j, 
créatinine, albumine, Quick. 
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Insuffisance 
hépatocellulaire


◆  Insuffisance de synthèse hépatique 
- protéine sérique basse, albumine basse


- diminution de la coagulation INR 
 



◆  Insuffisance de la fonction de dégradation 

- augmentation de la bilirubine 



 
- augmentation de l’ammoniaque 

- hyperoestrogénisme 

- toxiques 

- médicaments


◆  Insuffisance de la régulation glycémique 

◆  Infections 







LA CIRRHOSE 
Histoire naturelle


Foie Normal


Fibrose Hépatique


Cirrhose compensée


Cirrhose décompensée 
Hépatocarcinome


(
 )
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Cirrhose 
Compensée 

Cirrhose  
Décompensée 

Développement 
de la cirrhose 

Développement 
de 

complications 

Transplantation 
hépatique 

Décès 

Survie médiane 
~ 10 ans 

Survie médiane 
~ 2 ans 

Hépatocarcinome 



LA CIRRHOSE 
Physiopathologie 



◆  Insuffisance hépatocellulaire 



◆ Hypertension portale 



◆ Etat pré cancéreux - 
Hépatocarcinome






Hypertension portale

Résistances vasculaires hépatiques ↑
 Débit splanchnique ↑


Shunts porto systémiques

Rénine/Angiotensine


Rétention hydrique 
Rétention sodée




Hypertension portale


Hypertension portale 

Résistances vasculaires hépatiques ↑ Débit splanchnique ↑ 

Shunts porto systémiques 

Varices oesophagiennes 

Encéphalopathie 

Hypertension pulmonaire 
Syndrome Portopulmonaire 

Syndrome 
Hépatopulmonaire 

Ascite 
Syndrome Hépatorénal 

Circulation systémique  
hyperkinétique 

Hypotension 

Rénine/Angiotensine 

Rétention hydrique 
Rétention sodée 



2) Les modifications 
hémodynamiques dans la cirrhose 

Et ses conséquences: 
Ascite 

Syndrome hépato-rénal 



Vasodilatation artérielle 

Cirr. Compensée Ascite Hyponatriémie 
Syndrome 

Hépato-rénal 

Evolution hémodynamique dans cirrhose 

Vasodilatateur 
splanchnique: 

NO (nitric oxyde) 

Limitée à la région splanchnique 

Hypertension 
portale 



Débit cardiaque 

Vasodilatation artérielle 

Cirr. Compensée Ascite Hyponatriémie 
Syndrome 

Hépato-rénal 

Evolution hémodynamique dans cirrhose 



Débit cardiaque 

Vasodilatation artérielle 

Activation angiotensine-rénine, 
 ADH,  

système nerveux sympathique 

Cirr. Compensée Ascite Hyponatriémie 
Syndrome 

Hépato-rénal 

Evolution hémodynamique dans cirrhose 



Débit cardiaque 

Vasodilatation artérielle 

Activation angiotensine-rénine, 
 ADH,  

système nerveux sympathique 

Cirr. Compensée Ascite Hyponatriémie 
Syndrome 

Hépato-rénal 

Vasoconstriction a. rénale 

Evolution hémodynamique dans cirrhose 

Type 2 

Type 1 



Débit cardiaque 

Vasodilatation artérielle 

Activation angiotensine-rénine, 
 ADH,  

système nerveux sympathique 

Cirr. Compensée Ascite Hyponatriémie 
Syndrome 

Hépato-rénal 

Vasoconstriction a. rénale 

Evolution hémodynamique dans cirrhose 

Traitement: vasoconstricteur + albumine 

Eviter AINS 



Syndrome hépatorénal: évènement aigu 

Evènement précipitant: p.ex. Infection liquide d’ascite 

Augmentation brutale de dilatation artérielle  
et diminution débit cardiaque 

Augmentation 
résistance à flux portal 

Vasoconstriction artérielle régionale 

Aggravation hypertension portale 

Reins: SHR 

Cerveau: encéphalopathie 

Foie: décompensation 

Surrénales: insuffisance surrénalienne 



Score de gravité 
CHILD - PUGH


  1 point
     2 points
   3 points

   Albumine (g/l)
    > 35
     28-35
     < 28


Ascite
    Aucun
      Léger
  Sévère

 Bilirubine (mg/l)
     < 20
        20-30
       > 30


 
Encéphalopathi

e


 Aucun
  Léger
  Sévère


INR
   < 1.7
  1,7-2,2
 > 2,2
A: 5-6  B: 7-9  C: 10 ou plus 



Model for End-stage Liver Disease 
(MELD) 



Le MELD est un système de score développé à la Mayo Clinic, qui 
stratifie les patients souffrant de cirrhose selon leur probabilité de 

décès dans les 3 mois.


-  3 paramètres objectifs: bilirubine, créatinine, INR


-  Formule: 0.957 x Loge(créatinine mg/dL) + 0. 378 x 
Loge(bilirubine mg/dL) + 1.120 x Loge(INR) + 0.643 



-  Le plus bas possible = MELD 6


-  Le plus haut possible = MELD 40







Model for End-stage Liver Disease (MELD) 
Graphique de mortalité
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