
Identification des facteurs précipitants des encéphalopathies hépa-
tiques dans un échantillon de cirrhotiques malgaches. 

Identification of precipitating factors of hepatic encephalopathy in a sample of Malagasy cirrhotics. 

INTRODUCTION 

   Le rôle des facteurs précipitants dans le déclenche-
ment d’une encéphalopathie hépatique (EH) est uni-
versellement admis. Il s’agit de facteurs non spéci-
fiques liés aux autres complications de la cirrhose. 
Leur contrôle permet d’améliorer les symptômes d’une 
EH [1]. Cette dernière correspond à un syndrome neu-
ropsychiatrique réversible qui survient dans le cadre 
d’un dysfonctionnement hépatique et/ou d’un shunt 
porto-systémique [2, 3]. Trois types d’EH ont été défi-
nis [4], mais cette étude concerne le type C, EH secon-
daire à une cirrhose (associée ou non à la présence de 
shunts porto-systémiques). La prévalence de l’EH dans 
une population de patients cirrhotiques est de 30 à 
45% pour les EH cliniques et de 60 à 80% pour les EH 
minimes [5]. Elle est responsable des 51,6% des décès 
des patients cirrhotiques à Madagascar [6]. Ainsi, il 
nous semblait primordial de réaliser cette étude con-
cernant les facteurs précipitants sur des patients mal-
gaches.  Notre objectif était d’identifier les principaux 
facteurs précipitants de l’EH dans un échantillon de 
patients cirrhotiques malgaches.  

MATERIEL ET METHODES 

   Il s’agissait d’une étude rétrospective allant de 2011 
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RESUME 

Introduction : Le rôle des facteurs précipitants dans l’apparition des encéphalopathies hépatiques est connu depuis plusieurs années. Cette étude a 
pour objectif d’identifier les principaux facteurs précipitants de l’encéphalopathie hépatique dans un échantillon de patients cirrhotiques malgaches. 
Matériel et Méthodes : Nous avons effectué une étude rétrospective et descriptive allant de 2011 à 2017 dans le service d’Hépato-Gastro-
Entérologie du Centre Hospitalier Universitaire Joseph Raseta de Befelatanana (Antananrivo, Madagascar). Résultats : Soixante-dix-neuf patients 
avaient été inclus. L’âge moyen de nos patients était de 51 ans avec un sex-ratio de 1,9. La première cause de cirrhose était l’alcoolisme avec 
41,7%. Trente-quatre patients étaient au grade 2 de West-Haven. Les principaux facteurs précipitants étaient l’insuffisance rénale, l’hémorragie 
digestive et les troubles ioniques. Le taux de létalité était de 63,2%. La présence d’une hémorragie digestive était associée de façon significative à la 
mortalité (p=0,007). Conclusion : L’encéphalopathie hépatique est un évènement grave au cours de la cirrhose. La rupture de varices œsopha-
giennes est le principal facteur associé à une forte mortalité.  

Mots clés : Encéphalopathie hépatique - Facteurs précipitants - Cirrhose du foie - Madagascar. 
 

ABSTRACT 

Background: Precipitating factors of hepatic encephalopathy are known since a long time ago. The aim of this study was to identify the precipitat-
ing factors of hepatic encephalopathy for Malagasy people with cirrhosis. Methods: It was a retrospective and descriptive study carried out from 
2011 to 2017 in the Gastro-Enterology department of Joseph Raseta Academic Medical Center (Antananarivo, Madagascar). Results: Seventy nine 
patients were included. The average age was 51 years old with a sex ratio of 1.9. The first cause of liver cirrhosis was alcoholism with 41.7%. Thirty 
four patients were grade 2 of West Haven. The main precipitating factor was renal failure, digestive bleeding and ionic disorders. The mortality rate 
was 63.2%. Acute variceal bleeding was associated with this mortality (p=0.007). Conclusion: Hepatic encephalopathy is a serious complication of 
liver cirrhosis. The variceal bleeding is the main factor associated with high mortality.  
Keywords: Hepatic encephalopathy - Precipitating factor - Liver cirrhosis - Madagascar. 
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à 2017, réalisée au Centre Hospitalier Universitaire 
Joseph Raseta Befelatanana. Nous avions inclus les 
patients cirrhotiques présentant un trouble de la cons-
cience diagnostiqué comme une EH. Les patients cir-
rhotiques ayant une autre explication du trouble de la 
conscience et ceux n’ayant pas réalisé des examens 
complémentaires pour identifier les facteurs précipi-
tants avaient été exclus. Le diagnostic de cirrhose était 
retenu lorsque le dossier rapportait la présence d’un 
foie à bord inférieur tranchant et/ou une échographie 
abdominale montrant un foie dysmorphique et/ou des 
signes cliniques et paracliniques d’hypertension por-
tale et d’insuffisance hépatocellulaire. Nous avions 
utilisé la classification de West-Haven pour évaluer la 
gravité de l’EH [2] :  

 ________________________________________________________________________________________________ 
Rev. Anesth.-Réanim. Med. Urg. Toxicol.  2020 (Janvier-Juin);12(1) : 6-10.  

 ________________________________________________________________________________________________ 

________________________________________________________________________________________________  

_________________________________________________________________________ 

Du Centre Hospitalier Universitaire Joseph Raseta de Befelatanana, 
et de l’Université d’Antananarivo, Madagascar. 
*Auteur correspondant : 
 
Dr. RABENJANAHARY Tovo Harimanana 
Adresse :     USFR Hépato-Gastro-Entérologie 
    Centre Hospitalier Universitaire Joseph Raseta  
    Befelatanana, 101 Antananarivo, Madagascar 
Téléphone :  +261 34 04 402 00 
E-mail :     tovorabenjanahary@gmail.com 

REVUE D’ANESTHÉSIE-RÉANIMATION,  

MÉDECINE D’URGENCE ET TOXICOLOGIE  

http://www.rarmu.org/ 

ISSN 2225-5257 
________________ 

 ARTICLE ORIGINAL 

http://www.ajns.paans.org/auteur.php3?id_auteur=373
http://www.ajns.paans.org/auteur.php3?id_auteur=374
http://www.ajns.paans.org/auteur.php3?id_auteur=374


EH grade 1 : conscience normale, altération du 
rythme veille-sommeil, ralentissement psy-
chomoteur modéré, euphorie ou anxiété, 
trouble de l’attention, distractibilité, anoma-
lies aux additions ou soustractions  

EH grade 2 : léthargie ou apathie, désorientation 
dans le temps, changement avéré de person-
nalité, comportement inadapté, dyspraxie, 
astérixis  

EH grade 3 : somnolence à stupeur, confusion et 
désorientation marquée, réponse au stimuli 
conservé, astérixis 

EH grade 4 : coma non réveillable, posture de 
décérébration  

   Nous avions recherché les facteurs précipitants rap-
portés dans le dossier comme : une hémorragie diges-
tive, une infection du liquide d’ascite (taux de polynu-
cléaire neutrophile >250/mm3 dans le liquide d’ascite), 
une hyponatrémie (natrémie <125mmol/L), une consti-
pation, une prise de benzodiazépine, une insuffisance 
rénale (créatininémie >120µmol/L), un carcinome hé-
patocellulaire (CHC), une hypokaliémie (kaliémie 
<3,6mmol/L), une déshydratation. La sévérité de la 
cirrhose avait été évaluée par le score de Child-Pugh 
(cf. Tableau I). 

Tableau I : Score de Child Pugh. 

Stade A : 5 à 6 ; Stade B : 7 à 9 ; Stade C : 10 à 15. 

   Les paramètres étudiés étaient : les caractéristiques 
de la population d’étude (âge, genre, présence d’ascite 
et/ou d’ictère, causes de la cirrhose), le score de West-
Haven, la présence de facteurs précipitants, le score de 
Child-Pugh, le taux de mortalité, la recherche de corré-
lation entre facteurs précipitants et la mortalité. 

   Pour le traitement des données et les tests statis-
tiques, nous avions utilisé le logiciel Epi Info® version 
7.2.3.1. Le test Chi-carré a été utilisé pour rechercher 
un lien statistique entre les variables. Une valeur de 
p<0,05 était considérée comme significative.  

RESULTATS 

   Durant la période d’étude 578 cas de cirrhose avaient 
été colligés. Parmi ces derniers, 79 avaient présenté 
une encéphalopathie hépatique soit une prévalence de 
13,6%. L’âge moyen de nos patients était de 51,4 ans 
avec des extrêmes de 25 à 91 ans. Nous avions retrou-
vé une prédominance masculine avec 52 hommes et 27 
femmes soit un sex ratio de 1,9.   Vingt-trois patients 
(29,1%) étaient venus en hospitalisation pour un 
trouble de la conscience, 56 (70,8%) avaient dévelop-
pé les symptômes d’EH au cours de leur séjour. 
L’ascite était présente chez 65 patients (82,2%) et l’ic-
tère chez 52 patients (65,8%).  Les principales causes 
de la cirrhose étaient l’alcoolisme (n=33, 41,7%), l’hé-
patite B (n=22, 27,8%) et l’hépatite C (n=15, 18,9%).  

   Le score de Child-Pugh avait pu être calculé chez 61 

patients. Trente et un malades (39,2%) avaient un 
score de Child-Pugh B, 23 (29,1%) avaient un score de 
Child-Pugh A et 7 (8,86%) avaient un score de Child-
Pugh C.  

   Trente-quatre patients avaient une échelle de West-
Haven grade 4 (tableau II). 

Tableau II : Score de West Haven. 

   Des facteurs précipitants étaient identifiés chez 73 
patients (92,4%) dont 44,3 % en avaient plus de 2. 
L’insuffisance rénale était le premier facteur précipi-
tant retrouvé (tableau III). 

Tableau III : Facteurs précipitants. 

   Cinquante patients sur les 79 étaient décédés soit 
63,2%. Concernant les différents facteurs précipitants, 
seule la présence d’une hémorragie digestive avait un 
lien significatif (p=0,007) avec la mortalité (tableau 
IV).  

Tableau IV : Corrélation entre le taux de mortalité et les 
facteurs précipitants. 

DISCUSSION 

   La prise en charge de l’EH est une urgence. Elle 
repose en grande partie sur le traitement des facteurs 
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Paramètres 3 points 1 point 2 points 

Bilirubine totale (µmol/L) >50 < 35 35-50 

Albumine (g/L) <28 35 28-35 

Taux de prothrombine (%) <40 >60 40-60 

Ascite Abondante Absente Moyenne 

Encéphalopathie hépatique Absente Minime Coma 

Grade N % 

Grade 1 15 18,9 

Grade 2 34 43,0 

Grade 3 23 29,1 

Grade 4 0 0 

Non classé 7 8,8 

Facteurs précipitants N % 

Insuffisance rénale 41 51,8 

Hémorragie digestive 30 37,9 

Hypokaliémie 19 24,1 

Infection du liquide d’ascite 16 20,2 

Hyponatrémie 15 18,9 

Déshydratation 8 10,1 

Constipation 5 6,3 

Carcinome hépato-cellulaire 
4 8,1 

Benzodiazépine 1 1,2 

Non identifiés 6 7,5 

Facteurs précipitants N Mortalité (%) p 

Insuffisance rénale 41 58,5 0,38 

Hémorragie digestive 30 76,6 0,007 

Hypokaliémie 19 47,3 0,39 

Infection du liquide d’ascite 16 50 0,68 

Hyponatrémie 15 80 0,31 

Déshydratation 8 37,5 0,62 

Constipation 5 60 0,87 

Carcinome hépato-cellulaire 4 100 0,25 

Benzodiazépine 1 0 0,32 



précipitants. Le contrôle d’un ou plusieurs facteurs 
précipitants permettrait d’améliorer les symptômes 
dans 90% des cas [7]. De ce fait, l’identification de ces 
facteurs doit être obligatoire chez les patients cirrho-
tiques présentant une EH.  

   La prévalence de l’EH chez nos patients cirrhotiques 
était de 13,6%. Nos résultats se rapprochaient beau-
coup plus de ceux d’une étude malienne datant de 
2010 avec prévalence à 15,2% (5/33 patients) [8]. Par 
contre, ce chiffre est inférieur aux données de la litté-
rature occidentale, car la prévalence de l’EH clinique 
est estimée entre 30 à 45% avec une incidence an-
nuelle de 20% [9].  Il est important de noter que l’inci-
dence et la prévalence de l’EH sont liées à la gravité 
de l’insuffisance hépatique sous-jacente et du shunt 
porto-systémique [10].  

   L’âge moyen de nos patients était de 51,4 ans 
(extrêmes : 25 et 91 ans). Les chiffres retrouvés dans 
une étude malienne étaient plus bas avec une valeur de 
46,4 ans ± 15 (extrêmes : 19 et 84 ans) [11]. En con-
traste, une étude pakistanaise rapportait un âge moyen 
de 59,9±9,42 ans [12]. Cette différence pourrait s’ex-
pliquer par le fait qu’à Madagascar la cirrhose du foie 
surviendrait plus précocement, comme l’a rapporté une 
étude datant de 2010, où 51,6% des patients avaient 
moins de 50 ans [6].  

   Nous avions retrouvé un sex ratio de 1,9. L’étude 
malienne déjà citée précédemment avait retrouvé un 
sex ratio de 1,42 [11]. En Espagne, on retrouvait cette 
prédominance masculine [13]. Cette situation pouvait 
être expliqué par l’épidémiologie de la cirrhose, en 
effet cette maladie touche plus fréquemment les 
hommes avec comme première cause l’alcoolisme 
[6,14]. Au Pakistan, les auteurs avaient retrouvé des 
chiffres totalement différents car 87,16% de leur pa-
tient étaient des femmes [12]. En effet dans un pays 
musulman comme le Pakistan, où la consommation 
d’alcool est interdite par la religion, la cirrhose alcoo-
lique est moins fréquente. En plus dans ce pays, ce 
sont les femmes qui sont les plus touchées par l’hépa-
tite B et C [12].  

   Cinquante-six (70,8%) étaient entrés en EH au cours 
de leur séjour. Ces chiffres étaient totalement à 
l’inverse des données maliennes [11], 74,6% de leurs 
patients étaient déjà en EH à l’admission.  

   Nos patients avaient présenté des signes de décom-
pensation ascitique (n=65, 82,2%) et ictérique (n=52, 
65,8%). Nos résultats étaient concordants avec ceux 
obtenus dans une étude burundaise avec une fréquence 
de 94,4% pour l’ascite et 58,3% pour l’ictère [16].  
Autrement dit, les patients arrivaient à l’hôpital au 
stade de décompensation, témoignant de l’ancienneté 
de la maladie.  

   Comme dans une publication datant de 2010 [6], 
l’alcool restait la première cause de la cirrhose dans 
notre étude. Dans une étude taiwanaise, les cirrhoses 
liées à l’alcool tenaient aussi la première place en 
terme de fréquence avec 55,7% [17]. L’ampleur de 
l’hépatite B dans notre étude n’est pas étonnante car 
Madagascar est classé parmi les pays avec une forte 
endémicité de l’hépatite B avec une prévalence de 
6,9% en 2017 [18]. Par contre, au Pakistan [12] et au 
Mexique [19], l’hépatite C était la principale de cir-

rhose avec respectivement 90,54% et 36%.  

   Nos patients étaient classés majoritairement Child A 
(n=23, 29,1%) et B (n=31, 39,2%) et 7 seulement 
(8,86%) classés C. Ces chiffres sont étonnants car 
l’apparition d’une EH hépatique est liée au degré 
d’insuffisance hépatocellulaire, en d’autres termes de 
la sévérité de la cirrhose. Le score n’a cependant pas 
pu être calculé chez 18 patients. Au Pakistan [12], les 
cirrhoses classées stade C représentaient 45,27% des 
patients. 

   Pour nos patients, 34 (43,03%) avaient un score 
grade 2 et 23 (29,1%) étaient classés grade 3. Comme 
dans notre travail, au Burundi, les patients ayant une 
EH grade 2 étaient les plus nombreux avec 15/34 pa-
tients suivis des patients avec une EH grade 3 (12/34 
patients), des patients avec une EH grade 1 (8/34 pa-
tients) et des patients avec une EH grade 4 (1/34 pa-
tients) [11]. L’échelle de West-Haven est un outil 
d’évaluation de routine des EH [20]. Selon la littéra-
ture, un patient avec une EH de grade >2 a un risque 
de décès significativement augmenté indépendamment 
de la valeur des autres scores d’évaluation (MELD ou 
Child-Pugh). Elle peut être utilisée également dans le 
suivi et l’évaluation de l’efficacité du traitement [20].  

   Nos résultats avaient montré que les 3 premiers fac-
teurs précipitants favorisant l’apparition de l’EH 
étaient : l’insuffisance rénale (n=41, 51,8%), les hé-
morragies digestives (n=30, 37,9%) et les troubles 
ioniques représentés respectivement par l’hypokalié-
mie (n=19, 24,1%) et l’hyponatrémie (n=15, 18,9%). 
La situation est totalement différente au Burundi, les 
principaux facteurs précipitants étaient représentés par 
les épisodes infectieux (27,8%), la constipation 
(16,7%) et les hémorragies digestives (8,3%) [11]. Des 
résultats similaires étaient retrouvés au Népal ou les 
infections (n=65, 49,2%) représentées principalement 
par l’ILA (18,2%), constituaient le premier facteur 
précipitant suivi des troubles électrolytiques (n=54, 
41%), de la constipation (n=44, 33,3%) et des hémor-
ragies digestives (n=11, 16%) [1].  Peu de données de 
la littérature existent pour pouvoir expliquer cette dif-
férence. Mais plusieurs hypothèses pourraient être 
évoquées. Premièrement, l’automédication est une 
pratique classique à Madagascar. Ainsi les patients ont 
déjà reçu plusieurs médicaments sans surveillance 
avant de venir consulter, médicaments qui sont poten-
tiellement néphrotoxiques. Deuxièmement, les patients 
venant consulter tardivement, la prescription d’un trai-
tement primaire ou secondaire des ruptures de varices 
œsophagiennes n’est pas faite. Il est à souligner qu’en 
2010, le choc hypovolémique par hémorragie consti-
tuait la deuxième cause de mortalité à Madagascar [6].  
Les facteurs précipitants doivent être identifiés obliga-
toirement lorsque l’EH a été diagnostiquée. Leur évic-
tion est fondamentale dans la prise en charge de cette 
complication de la cirrhose. Le contrôle de ces facteurs 
favorisants permet d’améliorer les symptômes dans 
90% des cas [20].  

   Notre taux de mortalité était de 63,2%. A Madagas-
car, l’EH était la première cause de mortalité chez les 
cirrhotiques en 2010 (51,6%) [6]. Dans cette étude 
également, le taux de mortalité des patients souffrant 
d’EH était de 68,4%. Au Mali, la mortalité immédiate 
était de 66,7%.  L’EH est donc responsable d’une mor-
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talité élevée en milieu hospitalier dans les pays à faible 
revenu comme Madagascar. En Allemagne, le taux de 
mortalité était largement plus bas chez les cirrhotiques 
souffrants d’EH avec 20,9% [21]. Ce fait pourrait être 
expliqué par la difficulté de la prise en charge de l’EH 
à Madagascar. En effet, seule la lactulose peut être 
prescrite à Madagascar, d’autres médicaments comme 
la rifaximine ne sont pas disponibles. En plus le con-
trôle des facteurs précipitants est parfois difficile. Par 
exemple, en cas de rupture de varices œsophagiennes, 
peu de centres peuvent réaliser une ligature en ur-
gence. Tous nos patients étaient hospitalisés dans une 
unité d’hospitalisation classique.  

   Cependant, la question d’un transfert d’un patient en 
réanimation doit se poser surtout en cas de complica-
tions importantes [22]. On sait que le pronostic des EH 
en réanimation est globalement mauvais avec un taux 
de mortalité moyenne de 49% [22]. Toutefois il ne faut 
pas écarter systématiquement ces patients d’une réani-
mation intensive. Les scores de gravité (APACHE et 
SOFA) peuvent aider à évaluer le pronostic, mais ils 
ne permettent toutefois pas à eux-seuls de déterminer 
l’indication d’une réanimation. Une réanimation 
lourde et invasive est injustifiée en cas d’insuffisance 
hépatique majeure (taux de prothrombine et/ou facteur 
V<30%) et irréversible avec des complications aigues 
non iatrogènes. A l’inverse, une réanimation s’impose 
chez des cirrhotiques avec une insuffisance hépatique 
modérée (taux de prothrombine et facteur V >30%) ou 
une insuffisance hépatique réversible (hépatite alcoo-
lique associée, hépatite B, iatrogène par Paracétamol) 
[22].  

   Quels que soient les facteurs favorisants présents, ils 
étaient associés à un taux de mortalité élevé. Même si 
seules les hémorragies digestives étaient associées de 
façon significative (p=0,007) à la mortalité. En 2010, 
l’EH et les hémorragies digestives constituaient des 
facteurs prédictifs de la mortalité et étaient les 2 pre-
mières causes de mortalité dans une étude réalisée à 
Madagascar [6]. Le développement de l’EH en cas 
d’hémorragie digestive est mutlifactoriel (aggravation 
de l’insuffisance hépatocellulaire, majoration de 
l’ammoniémie, syndrome inflammatoire et l’infec-
tion). De ce fait, en cas de saignement la prescription 
systématique d’un traitement par lactulose doit être fait 
car elle diminue le risque d’EH [20].  

CONCLUSION 

   L’encéphalopathie hépatique est une complication 
grave de la cirrhose. Elle engage le pronostic vital du 
patient. L’identification et la prise en charge des fac-
teurs précipitants doivent être entreprises le plutôt pos-
sible dès le moment du diagnostic. A Madagascar, le 
taux de mortalité élevé pourrait être lié à la difficulté 
rencontrée au cours du traitement de l’EH. En réalité, 
plusieurs médicaments sont indisponibles et le plateau 
technique est parfois insuffisant. Si on veut améliorer 
le pronostic de l’EH, un effort devrait être déployé 
dans la possibilité de prendre en charge en urgence des 
facteurs précipitants comme l’hémorragie digestive et 
dans la prévention primaire des ruptures de varices.  
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