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• Homme 56 ans 

• Consommation active d’alcool 

• Bilirubinémie 12 mmol/L, TP 80%, Plaquettes 100 G/L  

• Echographie : splénomégalie, contours irréguliers, 
pas d’ascite, pas de nodules suspects, pas de 
thrombose porte 

• Elasticité hépatique 16 kPa 

Mr Z. 



• Diagnostic (besoin d’autres examens)? 

• Quel est le risque de complication de Mr Z? 

• Endoscopie ? 

• Prise en charge? 

• Traitement par bétabloquant? Si oui lequel? 

• Suivi?  
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• Cirrhose compensée: HISTOLOGIE 

• Maladie chronique avancée du foie compensée (cACLD): ELASTICITE 

 

Définitions 
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• Maladie chronique avancée du foie compensée (cACLD): ELASTICITE 

• Cirrhose compensée: HISTOLOGIE 

 

• Hypertension portale cliniquement significative 

– Définie par un gradient de pression hépatique ≥ 10 mm Hg 

– Elasticité 

– (signes d’HTP en imageries : circulation collatérale) 
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Ripoll Gastroenterology 2007 



• Maladie chronique avancée du foie compensée (cACLD): ELASTICITE 

• Cirrhose compensée: HISTOLOGIE 

 

• Hypertension portale cliniquement significative 

Définitions 
 

Objectif : déterminer quels patients ont une HTP cliniquement 
significative afin de prévenir le risque de survenue de complications 

(c’est-à-dire les patients dont la mortalité est augmentée) 



Diagnostic d’une hypertension portale : 
 « HVPG as a gold standard » 

Pression hépatique Libre 



Diagnostic d’une hypertension portale :  
« HVPG as a gold standard » 

Pression hépatique Bloquée 



• Maladie chronique avancée du foie compensée (cACLD): ELASTICITE 
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Maladie compensée 
 



Diagnostic d’une hypertension portale cliniquement 
significative : élasticité 

sans signes 
morphologiques de 

cirrhose 



Diagnostic d’une hypertension portale cliniquement 
significative : élasticité 

sans signes 
morphologiques de 

cirrhose 

Décompensation 
ou décés < 1% à 

3 ans 



Diagnostic d’une hypertension portale cliniquement 
significative : élasticité 

sans signes 
morphologiques de 

cirrhose 

 + Plaquettes  150 G/L 
 HTP cliniquement significative 

exclue (VPN > 90 %)  



cACLD: diagnostic d'HTP cliniquement significative 
VHC, VHB, Alcool, NASH non obese 

HTP cliniquement significative hautement probable 

Pons Am J Gastroenterol 2021, Abraldes Hepatology 2016 



cACLD: diagnostic d'HTP cliniquement significative 

Et 
Plaquettes 
 ≤ 110 G/L 

Et 
Plaquettes 
 ≤ 150 G/L 

HTP cliniquement significative hautement probable 

Pons Am J Gastroenterol 2021, Abraldes Hepatology 2016 



cACLD compensée 
(DH > 10 kPa) 

DH < 20kPa 
Et  

Plaq. ≥ 150 G/L 

DH ≥ 20kPa 
ou 

Plaq. < 150 G/L 

Endoscopie Pas d’endoscopie 

VO à risque 

Béta-bloquants 

Baveno VI 

cACLD : A qui fait-on une endoscopie ? 



cACLD compensée 
(DH > 10 kPa) 

DH < 20kPa 
Et  

Plaq. ≥ 150 G/L 

DH ≥ 20kPa 
ou 

Plaq. < 150 G/L 

Endoscopie Pas d’endoscopie 

VO à risque 

Béta-bloquants 

Baveno VI Baveno VII 

cACLD compensée 
(DH > 10 kPa) 

DH < 20kPa 
Et  

Plaq. ≥ 110 G/L 

HTP cliniquement 
significative 

hautement probable 

Pas d’endoscopie 
Béta-bloquants 

(Carvédilol) 

Pas d’endoscopie 
Pas de béta-bloquants 

Endoscopie 

Intolérance ou  
contre-indication 

cACLD : A qui fait-on une endoscopie ? 



cACLD compensée 
(DH > 10 kPa) 

DH < 20kPa 
Et  

Plaq. ≥ 150 G/L 

DH ≥ 20kPa 
ou 

Plaq. < 150 G/L 

Endoscopie Pas d’endoscopie 

VO à risque 

Béta-bloquants 

Baveno VI Baveno VII 

cACLD compensée 
(DH > 10 kPa) 

DH < 20kPa 
Et  

Plaq. ≥ 110 G/L 

HTP cliniquement 
significative 

hautement probable 

Pas d’endoscopie 
Béta-bloquants 

(Carvédilol) 
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cACLD : A qui on donne des bétabloquants? 



• Action intrinséque anti alpha adrénergique 

• Plus efficace pour réduire le gradient de pression hépatique 

Carvédilol chez les patients compensés 

Banares Hepatologie 2007 

n = 51  (50 % varices à risque) 

Proportion de répondeurs Baisse moyenne du gradient 



Carvédilol chez les patients compensés 

Months 

PREDESCI randomisé, double-aveugle, Betabloquant contre placebo, multicentrique 
n = 201  cACLD avec HTP CS et sans varice à risque 

* 

* Décompensation (ascite +++) ou décès Villanueva, The Lancet 2019 



 Traitement de la cause 

 Eviter les « cofacteurs » : HAA, VHB, VHA, VHE, DILI, 
chirurgie  

 Bétabloquant 

 Autres traitements : statines, aspirine, NACO 

 Suivi : 
 Surveillance de la survenue d’un CHC et thrombose porte 

 Elasticité / 12 mois 

cACLD : Eviter une première décompensation 



 cACLD : Suivi après traitement étiologique ⃰ 
 

⃰ Cirrhose B traitée, virale C guérie, OH sevré et pas de cofacteur 

Après traitement  
DH et plaquettes 

HTP CS / varices / 
décompensation 

Prise en charge 

Amélioration :  
DH < 12 kPa et  
Plq > 150 G/L 

HTP CS exclue  
Pas de risque de 
décompensation 

Pas d’endoscopie 
Suivi CHC +++++ 

DH < 20 kPa et  
Plq > 150 G/L 

Prévalence faible d’HTP CS 
Faible risque de 
décompensation 

Pas d’endoscopie 
Suivi CHC +++++ 

BB et  DH < 25 kPa Risque : ?? Endoscopie à 2 ans, discuter arrêt 
bétabloquant si pas de varices 

BB et DH > 25 kPa Probable HTP CS Poursuite des BB (carvédilol) 



Maladie décompensée 
 



Baveno VI Baveno VII 

Transfusion : Hb cible 7-8 g/dl Transfusion: Hb cible 7-8 g/dl 
Plasma frais congelé, facteur VIIr : NON 

Intubation : tr. conscience ou hématémèse 
Extubation rapide 

Antibioprophylaxie 
Ceftriaxone si cirrhose avancée 

Antibioprophylaxie 
Ceftriaxone 1g/24h si cirrhose avancée, bactérie FQ-R, 
prophylaxie par FQ (Child A: risque faible, données insuffisantes) 

Encéphalopathie : lactulose Encéphalopathie : lactulose curatif et préventif (PO ou lavement)  

Drogues vasoactives avant EOGD Drogues vasoactives : dès que possible 

IPP : stoppés dès que possible 

Alimentation : Reprise dès que possible 

Poudre hémostatique : non recommandée en 1ère intention 

 Prise en charge de l’hemorragie digestive : nouveautés 



 Prise en charge de l’hemorragie digestive : nouveautés 

FOGD 

Varices oesophagiennes 
GOV1, GOV2 ou IGV1 

Ligature élastique 
Ou encollage 

TIPS pré-emptif 

TDM 



 Prise en charge de l’hemorragie digestive : nouveautés 

FOGD 

Varices oesophagiennes 
GOV1, GOV2 ou IGV1 

Ligature élastique 
Ou encollage Quand? : < 72h (24h) 

QUI ? : Child-Pugh C < 14 ou 
Child-Pugh B > 7 + saignement actif TIPS pré-emptif 

TDM 



 Prise en charge de l’hemorragie digestive : nouveautés 

FOGD 

Varices oesophagiennes 
GOV1, GOV2 ou IGV1 

Ligature élastique 
Ou encollage 

TIPS pré-emptif 

Encéphalopathie, ictère, ACLF à 
l'admission : ne doivent pas être 
considérées comme des CI. 
 
TIPS futile : Child-Pugh ≥14 ou MELD > 
30 et lactate > 12 mmol/L 

! 



 Maladie décompensée : prévention des décompensations 

Malade avec ascite 

Ascite récidivante 

TIPS VO (toute taille) 

Béta-bloquants 

PAs < 90 mm Hg ou PAM < 65 mm Hg  
et/ou SHR 

Arrêt des BB et Ligatures 

Ascite sensible au ttt médical 

Endoscopie 

Pas de VO 

Pas de Béta-
bloquants 

≥3 paracentèses en 1 an 



Grade 1 Grade 2 

Grade 3 Grade 4 

Re-thrombosis,hepatic artery 
thrombosis 

↑ graft failure 
↑ short-term mortality 

Impact on Surgery and on post-LT 
outcomes 

No PVT &  
MELD > 27 
and or ICU 

PVT &  
MELD ≤27 or 

ICU 

PVT & 
MELD > 27 
and/or ICU 

 

90-d Graft 
failure 

8-12% 6-7% 17-21% 

90-d 
Mortality  

10-15% 10% 20-25% 

 Thrombose porte : impact sur la transplantation 

Ghabril Transplantation 2016 



Candidat à la TH 

Dépistage / 6 mois 

Non candidat à la TH 

Thrombose récente 
> 50% tronc porte 

TVP symptomatique 

Thrombose porte 
Quelle que soit l’extension 

< 50% tronc porte 

Anticoagulation (minimum 6 mois après recanalisation ou jusqu’à la TH) 

Suivi 1-3 mois 
Extension 

Absence de 
recanalisation TIPS 

Thrombose porte (et cirrhose) 

Malade avec thrombose porte 



Débuter par des 
HBPM 

HBPM AVK 

Monitorage difficile 
si INR ↑  

Données solides 

AOD 

Faciles, peu de données 
Child A : OK 
Child B ou DFG <30 ml/min:  
Child C : NON 

Inutile d’arrêter les anticoagulants pour ligaturer les varices 

Thrombose porte (et cirrhose) 

! 



• Le GPH reste le « gold standard » pour évaluer 
l’hypertension portale  

• Dureté hépatique indispensable : outil diagnostic et 
pronostic 

• Maladie chronique avancée du foie compensée : peu 
d’indication à l’endoscopie 

• Indication large des bétabloquants : Carvédilol +++ 

• Indications du TIPS élargies 

Conclusion : cirrhose 


