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CIRRHOSES
Introd uct ion

Définit ion : histologique
processus diffus carJctérisé boureversement de rarchitecture roburaire normare du foie par une

^ n d a n l  à

;t?::i:r::[i iï",iranre dérimitanr o"i noaur"s de résénération et correspondant à

i iévo lut ion u l t ime ae ia  ptupar t  des maladieç chroqiQues du fo ie '

c"t -"dffies s'asêocient à
o perturbations profondes de là circulation intra-hépatique t HTP.
o Modif ications fonctionnelles des hépatocytes à iHC'
o Altérations précancéreuses + fuvoiisànt' la s'ruenu

ANATOMOPATHOLOGIE
r.*-MAgrgggep-ie j.
1 .1 Tai l le  du fo ie  :  var iab le

o Réduite ) cirrhose atroPhique
o Augmentée * cirrhose hypertrophique
o Dysmorphique à cirrhose atropho-hypertrophique

1.2 Cour leur  :  var iab le :  verdâtre,  rouge v i f  ou jaunâtre
1,3 Nodules de régénérat ion :

o  <  3mm àc i r rhose ,m ic ronodu la i re '
o  > 3mm à c i r rhose macronodula i re
o < Et > 3mm à cirrhose mixte

2. Microsçqale-;
2.1 Léslons élémentaires : à DC *

o

0

o

FibrOSe rrrr '-Ut.t "f ' ' t
Noijules de régénération

inflammatoire + nécroseSiones d'évolutivité= inf i l trat
2,1.1 F ibrose

O Correspond à ô de la't1iatr ice extracellulaire l iée à 3 types de processus diversement
associés :
1 ,  ô  harmonieux de tous les const i tuanis  phys io log iques de la  matr ice ;
2, Modif ication sélective ) déséquil ibre quali tat i f  des différents composants
3, Réparti t ion nouvelle, au sein du lobule, de cette matrice

ô MME de la f ibrose repose sur les colorations spéciales qui ne sont pas équivalentes mais
complémenta i res :

3  le  t r ichrome permet  une étude g lobale,
O I ' imprégnat ion argent ique :  é tude f ine de la  f ibrose s inusoidale
c Rouge Sir ius : dif férencier les f ibroses encore réversibles de celles déià f lxées

O 2 types de fibrose au cours des cirrhoses : ia-flbroge s-gptale et la fibro-s,e postnécrotique
ô D'autres types de f ibrose sont décrits comme la f ibrose péricanalaire ou la f ibrose

slnusoïdale, Toutefois, i ls sont toujours associés aux aspects décrits ci-dessus, la f ibrose
pér icanala i re  évoque une maladie b i l ia i re ,

ê La quantif ication de la f ibrose hépatique + méthodes seml-quantitat ives comme le score
de Knodell ou le système Métavir

2.L.2 Nodules :  c lass i f icat ion :
o Cirrhoses micronodulaires : constituées par des nodules dérivant d'un acinus, voire d'une

oar t ie  d 'un ac inus,
o Les nodules des c i r rhoses macronodula i res englobent  p lus ieurs ac in i .  I l  est  a lors  poss ib le

de retrouver EP au sein des nodules de cirrhose macronodulaire, ce qui n'est pas le cas
des c i r rhoses micronodula i res,



2.L,3 Régénér,ation Dans les foyers de r"égénération : Marquée par des lésions
architecturales et des lésions cytologiques I

O Les travées comportent deux assises cellulaires, voire plus, perdent leur disposition
radiaire par rapport à la veine centrolobulaire

O Les cellules régénératives sont de plus grande tai l le tout en Çonservant un rapport
nucléocytoplasmique normal, Leur cytoplasme est volontiers clair et contient moins de
dépôts PAS posit i fs que celui des hépatocytes avoisinants,

2,2 DC DXFFERENTIEL:  Se pose en prat ique lors  d 'une c i r rhose macronodula i re ,
2,2,t Hyperplasie nodulai re régénérative

O Histologique : existence de foyers de r:éEénération en I 'absence de f ibrose,
O p"1;",elogie vasculaire primit ive, repérée par la présence de lésions des branches de

division-de la veine pôrte et associée à des phénomènes régénératifs secondaires,
2.2.2 Hyperplasie nodulaire focale : I 'aspect d'une << cirrhose focale->>.
2.3 lésions orientant vers une étiologie: ) DC étiologique
Alcool

ô La cirrhose alcoolique est, le plus bv micronodulaire mais peut évoluer vers
macronodulaire, surtout si I ' intoxication est arrêtée

O Les lésions térnoignant de I 'actuali té de I ' intoxication alcoolique - hépatite aiguë,
stéatose, notamment microvésiculaire, grosses mitochondries

VHB:  - f

O Hépatocytes au cytoplasme en <<*verre dépo"l i  >> : accumulation intracytoplasmique de Ag
HBs souvent identif iable sur les*ôôlôrationË'i le routine mais mieux mise en évidence par
l 'orcéine modif iée selon Shikata ou le bleu Victoria'

O Les noyaux sableux : présence intranucléaire,,de Ag HBc
ô Détect ion immunohis tochimique de I 'Ag HBc

Virus de I 'hépatite C (VHC)
O Infi l trat inf lammatoire portal nodulaire
O Lésions b i l ia i res
ô Stéatose macrovésiculaire

gépâii tes chroniques auto-immunes *" i i '
O Forte activité nécrotico-inf lammatoire,
O L,inf i l trat inf lammatoire y est part icul ièrement abondant et r iche en plasmocytes'
ô. Les phénomènes de nécrose confluente ou en << pont >> y sont nombreux
O Hépatocytes en pseudot'osettes'

Hémochromatose génétique
ô Cirrhose micro.nodulaire
O Surcharge (dépôts sidériques) diffuse : hépatocytes et toutes les structures
O Dist r ibut ion homogène de la  surcharge d 'un lobule à I 'aut re

à hépatosidérose II :  modérée, répart ie de façon hétérogène et n' intéresse pas le t issu f ibreux
Maladie de Wilso.n

O Souvent de tYPe macronodulaire
O Dépôts in t rahépatocyta i re  de Cuà également  moins abondante dans c i r rhoses b i l ia i res
O Lésions associées : stéatose, la vacuolisation nucléaire, I 'aspect oncocytaire de certains

foyers hépatocytaires et les corps de Mallory (préférentiel lement r:epérés dans les zones
périportales et périf ibreuses),

Déficit  en alpha-1-antitrYPsine
O Globules AAT au sein des hépatocytes repér'és par leur posit ivi té au PAS ou par iHC,

MECANISMES DE LA FiBROGENESE HEPATIQUE
1. COMPOSITION DE LA MATRICE EXTRACELLULAIRE
1.1 Dans le  fo ie  normal

e La matrice extracellulaire ne représente qu'une faible proport ion du volume hépatique.
s Elle est composée de collagènes, de glycoprotéines et de protéoglycanes
o Présents dans les espaces portes (s'organisent en lame basale autour des vaisseaux et

des canaux bi l iaires), dans I 'espace périsinusoildal de Disse, et dans paroi des VCL



1.2  Dans Ia  f ib rose
o Un foie cirrhotique contient 6^fois plusde matrice extracellulaire qu,un foie normal. \
o La localisation init iâle du dépôt sel 'on lésion .-rr"rà' iàlrtut oun, les maladies virates ou
" |! "r1î::lq5:,11, îlntroto bl,ta i à ou n, r 

", 
.u uru, Julii. q r"rl,' 

ilJiiJiièiïii'r#îiïu1f"aï"lo"i"L to"tËiiJ;Ë;i;:iii"J;" ra ribrose hépatique
o Le dépôt de matrice danJl 'espace de Disse est constitué init ialement de collagènes deLYg'Ëi",rn:'"_Y',i *ilïe.'ijiifu.rË"";:*,9,;"6:lli;;;;iiËe."i"i;U-" _iË; il; ""
o Après 

":^i?i::t1:1-u]9Y:, le processus de fibrose resre modéré et réversibte srâce àune dégradat ion  concomi tan te  de  la  mat f i ce .o Les pr incipales enzyrnes permettant ce remodelage_sont la piasmi4e, les cathepsines,l'étasrase, er surrour res màtrpg;gç;é3a11,9pi91ea_ç!"s1ùïËj;ft.-în"jajEes princr-pâlementpar les CEF et tes cellulef'àé'Kfr7;5";.;,;5.:;,*;!Ë;-:
2' Conséquu"": : . .p,hysiopattrologiques 

de ra f ibrose hépat iqueo ù Perméabi l i té du sinusoi 'àe àyant pour conséquence unè diminut ion oe perfusion deshépatocvres, donc de reur..t 'y*,"-: i!:b;r;;Ëï de reurs e.nungu;'uvec re sinusoïde ;e I de la oreSi*o1.!-oT:lu, due à une composanre 
"*"*;"";i#àoË risidif ication des

iJ:Ë--ËÈ:ff :ff J:: î:if.""y," 
àu"*-.àù;j;;; aux propriétés côniractires qu,acquièrent

3. cELLULcS ÉrorlÉes ou rôiËrr rrenocÉNÈse3'1 Morphorosie des cenur,e= etoiie"" 
-.r;i.-i; l irJr", 

de to) cEF :- o 5 cEFpour 100l-tépatocvtes gin; re,r9i;;r: 'Ëils de façon homogène dans re robure.o situées entre la face sinusor'àale des nepÉto-cvierLt tu, cel lules endothélialèso Expriment : vimentine, desmine et s-actine ioi igine mésenchymateuse.o Expriment marqueurs neuraux+ .tôgé;; i"r iËi" '" neurare ou neuroendocrinienne,3.2 Rôre phvsiorosique des;itrr; ,  etàTieÉ, jr" l ; i ; '  Ireurare ou neuroe
o -S1te majeur de stockage de la vitamine A,o Rôle dans le contrôle ou tànui vasomoteur )présence actine de type muscuraire r isse,o Rôle central dans le dépôt mitr iciel,  en sg..etlnt È, .orporants en excès et enmodulant  la  dégradat ion de là-matr ice3'3 L',activation des êEF, pÈano-ene centrar de ta f ibrogénèseo L'asression des hépatocvtet ;;"1:l!:ù;ËéJrheluruJ oii iàirer+royers d,inframmation,infi l trés par les certures oe rupirer,,res macrophages, et res praquettes,o ces diverses cellules synthétifent des cytokin.r.i-ru.teurs de iroissance conduisant aurecrutement, à la prolifération des cEF (.tzor?.r-f ibroblastes portaux), et à leurtransformation en myofibroblastes syntÈéiiruniiu matrice extracellulaire.4' Modification de syntnése-à"lJ *-t.i". u*t.""Liiuraire, Acrivation du TGF-lo Le TGF 1 est [un des médiateurs.res prus importaÀis ae ra fibrogénèse.o Il est produit principalement pir tes c"tirte: qË *Ëfçr et res cEF, mais probabrementégalement par les.cell endothéliales, tes cerr ÀÀitÀ?'irares bitiairà, , jt iàl 'r-,oparocytes.' 

lf:Ï:jiJfl:Jîtj;'" 
0". iàiiu;â"; d; tvp;ï';iiet rv, aà p-t"osiy-canes, et de

e Dans res f ibrobrastes, ir inhibe ra_production d,enzymes dégradant ra matrice,s. LA FTBRoGÉwÈse, uru'pnoéËèsls DyNAMreuEo La fibrogénèse n'est probaoieÀànt pas u.n p.à.urru, unidirectionner vers raggravation,

Ëff.i;.iil#;fl:!'ire 
instab|e 

"ni'Ë-oËp5t cï'Ji'i.. (riuroôZneiljËt oag,,oation de
c Apres une ag.ression aiguë, la régression du t issu f ibreux s'effectue grâce à l ,él iminationdes cetures norogeniqulr-âi ru irotaoryse du dépôt matricier.o En cas d'agression,prôlonoç,-rJribrosé ÀiËen-Ëà"rent irréversible en raison depontages intra- et intermôtécl iaires touchanl les gros faisceaux de collagène,o Toutefois certaines ouse,.uaiionrJiaïr*riài oï rioi*e dans ra garactosémie après miseen roure ou ',in^,r3_!!, aorès TRT daris cBt HAi; ;àmochromatose, HVC,o ces observations remettent en fuestion r. oog;é jà l,irréuersibilité de la cirrhose.



ETUDE CLINIQUE ET PARACLINIQUE
TDD :  CIRRHOSE COMPENSEE

1.  CLTNIQUE
1.1 Hépatomégalie inconstante: surface ferme ou dure, à bord inférieur mince ou tranchant
1 .2  S ignes  IHC

s Asthénie
o Angiomes stel laires, érythrose palmoplantaire, angles blancs,
o Hippocrat ismedig i ta l
o  Endocr in iens :
s  Homme :  hypogonadisme,  impuissance,  fémin isat ion
o Femme : aménorrhée, stéri l i té
o Foetor hépatique

1.3 Signes HTP :
o Splénomégal ie
o CVC porto cave
e Syndrome de Cruvei lh ier  BaumgarLen :  Ci rcu lat ion ve ineuse pér i  ombi l ica le d i te  en tê te

de Méduse par reperméabil isation d'une veine para gl l .bj j iSele à part ir de la branche
gauche de la veine Porte'

1,4 Signes d'orientation étiologique
2, BIOLOGIE
2.1 Valeur  DC +

o Syndrome iHC
o Signes d 'hypersPlénisme
o I  Polyc lonale des Ig  avec b loc Béta-Gamma
o * Cytolyse, cholestase

2.2 Valeur DC étiologique
3.  MORPHOLOGIE
3 .1  FOGD
3.2 Echographie : sYstématique
3.2.1 Parenchyme hépat ique :

s  Le vo lume :  normal ,  d iminué ou augmenté,
o Les contours : normaux ou déformés
o Echogénic i té  :  normale ou augmentée I
o l 'hypertrophie du lobe caudé (segment I)
o l 'hétérogénéité diffuse du parenchyme
o fa surface nodulaire diffuse

3. 2. 2 Rechercher lésion foca I isée parençhymateuse évocatrice de €Fj C. /
3 ,2,3 Signes de HTP:

o  Sp lénoméga l i e
o L 'augmentat ion du ca l ibre de la  ve ine por te >12mm
s Di la tat ion de la  ve ine mésentér ique sup et  ve ine sp lénique
a Reperméabi l isat ion d 'une ve ine para ombi l ica le
o Circulation collatérale portocave

3.2 TDM :  Fai te  s i  suspic ion de CHC,
3.3 Echodoppler :
à 4 stades évolutifs :

o  Stade I  :  d imin.  de la  vé loc i té  avec absence de modulat ion respi rato i re
o Stade II : flux po.rte en va-et-vient
o Stade III r flux porte stagnant
e Stade IV : inversion du flux por"te

) Recherche des thromboses portes
à Exploration des VSH lorsqu'el les ne sont pas parfaitemeRt visibles en échographie



4. LA PONCTION-BIOPSTE HEPATIQUE
4.1 EI le perrhet :

o DC + :  On peut con,sidérer la cirrnose comme

3 Sil,:'i,::: ?'_?-i.^i {,1u moins u,n nodute résénératif entouré de fibrose ;
:*^j:*:l'".,::^?lér::_.u ct,ly moins deux des 

".iic.é,,uir;;Ë,'i."#li,"",ïL a,
:ff:lï::,il?:"'-"ff lguiunj ta ptus srande partie ou rragmËni ii,i;'ïi:',l'Ëii'ËrXi, o"réticul ine, signes de régénération j
ù^Possible en présence d'une arcÉitecture remaniée ou d'une f ibrose intralobulaireDC+

o DC ét iologique :  or ientat ion
o Rechercher lésion néoplasique,
o Sévéri té

4.2 DC POSITIF :
)  Avantages :

o considérée comme lexamen de référence pour faire DC de cirrhoseo Excel lente spécif ic i té,  proche de 100 o/0,
o concordance intra- et  interobservateur est t rès bonne.o Autres avantaqes

)  Inconvén ien ts :
o on admet 

1::l-q? 3^0^I:JTolo êfr,fÏro!ênne) des cas de cirrhose ne sonr ainsi pasdiasnostiqués par ra pBHà Faux nésatir, àu i"-Àe*roae sËnïliàr'; '-c Répartit ion hétérogène ae ta?iorros;;";; ' ie parenchyme hépatiquec Taii le variabre des nodures héparocytàiies ae ,é;a;#;i;;; '"""3 si le .prélèvement hépatique ust a. î i ip p.i itu tàirre (màins de 1,5 cm) l,aspecthistologique caractérlstique de ra cirinôs! peut ne pas être visualisé.3 L'expérience de l 'anatomopathologiste est'alors un'ereÀËÀt'important, car lediagnostic peut être suspecté au rÉit à" ia iragmentation du prélèvement ou de lad éso rga n isatio n des travées f..r g putoàviu irËr.o Examen invasi f ,
o Doureurs d'intensité variabre suryiennent dans 25 o/o
3 cPL graves (0.10lo) et mortalite (o,or-'z.l- i r., II aux accidents hémorragiqueso Nécessite une hospitalisa[ion,

5. EVALUATION NON iNVASTVE'DE LA FIBROSE HEPATIQUE5.1 Marqueurs sanguins de f ibroie hépat ique5.1.1 Marqueurs fndirects : Les pils performants :1.  a2macroglobul ine
2' Plaquettes^r-Thrombopénie <150.000+ Bonne spécif icité ; sensibi l i té basse3. Tp : Tp < 7Ao/o ù eonÉe spécii ici té
4' ASAT & ALAT : Hépatite chronique viraleùALAT>ASAï ; au stade de cirrhose, le

:?ii"i[riïJ?;i: ; mais ; sensibilité basse uirv" Éuut pu, être utiriiÈ en cas de madie
5.1,2 Marqueurs directs (d,origine matriciel le) :
ff:1t#^î':t;|'Ti" 

: le plus fiaul.] ilitort utire poûr excrure une cirrhose si raux < 60 pgll

t.!"1 Scores (tests) I
) Fibrotest

o Le mieux évalué
o Le plus val idé : Validation interne et externeo I l  combine c inq va. r iabres b iorogiques (apor ipopià io in .  A1,  haptogrobine,  arpha 2-m a cro s I o b u I 

ii?. .b] jF b i 1e,. 9 a 1 m.a _ s I uta m yt tia n sfé ra s e)+ APRI << ASAT.ptaquettes.Rat io. Index >>. : IAIAT (LsN) / ptaquertes 6ro s/DJx looo cur-off < 0,5: pas de fibrose > à(j."Ég iirri.[irvprv 86 o/o)o Cut-off > 1.5: f ibros-e.> :(score d,Ishak) (Vpp BB o/o)
o Seuil  < 1 : pas de cirrhose
o  Cu t -o f f  >  2 : i l  yac i r r hose



-

Valeurs / PBH Prédict ion d'une
fibrose à F2

Prédiction d'une
fibrose > F3

Prédic t ion d 'une
fibrose = F4

FibroTest 80o/o Bto/o B0o/o

FibroScan 73o/o B3o/o 9Oo/o

FibroTest * FibroSc4n B4o/o 95o/o 94o/o

5. 2 Elastométrie ultrasonore impulsionnel le (Fi brosca n)
Mesure quantitat iv" ài in'àep.ndante de l 'opèrateur la dureté du foie qui est corrélé au degré de

5.3 Radio log ie:
I sur z1z nialades avec hépatopathie compenséeà surface nodulaire et vitesse du f lux portal

ipermettaient Dc de cirrhose avec une sensibi l i té de 87 o/o et une spécif icité de 98 o/o

5,+ fndoscopie : spécif icité élevé mais sensibi l i té basse (20 o/o ont des VO ou

àardiotubérositaires lors du DC de la cirrhose, et20 o/o environ n'en ont aucune)

i t  La f iabi l i té du résultat est d'autant meil leure que les résultats individuels des marqueurs 
l

i  
-  

t "a in"*"gènut  ent re eux -  ,  . . , . . !L^- r^  r^^^^  ̂ , ,^^+ i | .+{ - i , r^
i C Les tests sanguins quali tat i fs sont à interpréter de façon quantitat ive

i à i l i i" ; ;*t i ."àrt ui."ptable s' i l  repose sur au moins 2 examens non invasifs

indépendants et concordants
o La place des tests non invasifs dans le diagnostic de la f ibrose hépatique n'a pas fait

l 'objet de recommandation récente
O i f - * {p. ,  proU.n iu qu" . " r  méthodes se subst i tuent  complètement  à la  PBH, tout  au

moins à court et moyen terme, Par contre, el les permettront probablement de l imiter les

indications oe càt 
"*ârnun 

en identif iant d;une part, Ies sujets ayant une très forte

ôroùuUil i ie de cirrhose (ou au contraire d'absence de cirrhose), chez qui le recours à la

Fgï;r i* i t  être évitéèt, d'autre part, les sujets <-. intermédiaires >> chez lesquels la

réalisation de cet examen restera le moyen le plus f iable d'aboutir à la cert i tude DC

c ;;; ' i ; ; ; i" ,  rétnoous non invasives auiont certainement un rôle dans la surveil lance

;àr'HËr;i",  À.râoes n,ayant pas de cirrhose constituée lors de l 'évaluation init iale'

6. EVOLUTION
6.1 Evolution sPontanée :

3 Stabi l isat ion de la  maladie
C Aggravation à CPL

6,2 pc:6épena de : cause, contexte épidémiologique,..manifestations cl iniques et

[,*t-, ipqrài, reugrité des lésions histologiques, possibi l i té de TRT' f i
6.3scorespcr 
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à Score MELD (Model to predict sur.vival in patients with End-Stage Liver Disease)



MELD = 9,57 x toge (créatinine mg/dl) + 3'78x

( INR)+ 6,43
i.Ë i6g (ïréatinine mg/dl) + 3'B lose (bit irubine

loge (bil irubinémie mg/dL) + Lt30 x loge

ms/dl) + tL.zlog (INR) + 6'4

îlFormes comPliqu
2. Formes étiologlques
2. Formes selsn le ter'rain

A.lccol
t{ép*tites vfuzr{es Ë" fr-D, t

h'trÉdien:nsnÈs eÈ tcxiqr.les

I:lénrntite cÊronique acfivc aLlÈs-ir$Tnt$rîs

IVn aÏartictr mdt*bcrliq.ues
- hÉmocimrnalrse
- raaldi€ de ïYilson
- dÉffcit er ël-ahtitrJryslne @]

- rnuasviscidæe
- glycogênæe
- gpladdnie
- tæsinÉnde hâ#itdrs
- intol#ance hé(#itaire aufrucbs
- rsâlâdie de Rendu-Osler
- abêtaltPoiPrc€inÉmie
- FlotnpffiPh)ry{Ê ÉrirthrcËEflsûWs

MâTdies hiliaires
. chulestesÊ udrrehép*tiq$e {drrhnse hiliaire sËnûnddrie}

- sir.rhose hiliaire Prirni.tive
- chtrlangite sclÉrosârte
- eholestases fam*iales intmhépatiques progresaives

tr{épatite st*a{esi.que reon *Icu*trÎque
- obésitÉ
- diabète nan tnuulinodéPerdant
- cû'rfi-circuit integtinal
- raédicatnents

Gbsueretion dss vei*es su*-hépatique*
- maladie veino-ocdusive
- Erndrorne de Budd'Chiad
- insussancs mrd3aque et péricardite csnetr"icttve

SarcoTdsÉrc

DIAGNOSTIC
1. DC POSITIF
2, DC DIFFERENTIEL

TRAITEMENT



Hép-otite chronique C
ALAT N

PD 95% i
PBH êviiêes 50%

significatiç
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Algorithme de Sebastiani
*  Séduisant  dans notre Prat ique;
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Les recommandations de la HAS :
1.  Dans hépat i te  chronique C :

. Deux tests seulement ont été val idés, le Fibrotest@ et le FibroScan@,' val idés si :  hépatite.chronqie c, iamais traités et sans comorbidité,. La réalisation d,un des deux test! non invasifs, nibrotest@ ou FibroScan@, estrecommandée en première intention,
'  Le diagnostic.de ciffhose, notamment, est fortement suggéré lorsque la valeur duFibrotest@ dépasse 0,75 sur l 'échelle visuelle ou que le coeff icient d,élasticité duFibroscan@ est supérieur à 13-15 kPa, Le choix init ial est surtout ronae sur les l imitesrespectives de chaque test :  le FibroScan@-sera préféré chei ,n ,àiui" ayant uneanomalie connue des paramètres constitut i fs du Fiu.ot. l to-(p;r 

";; ;ple 
une maladie deGilbert ou une hém.olyse) ; à l , inverse le Fibrotàst@ sera privi légié si le sujet est obèse

-lcause fréquente d' impoisioir i té techniqu. à, r ' iu.às.unol2. La PBH conserve donc beaucoup d,indications :- c'est encore le seul examen validé pour évalueitt i  igrion, hépatiques en cas de maladiealcoolique du foie, d'hépatite chroniqr-re a*ou JÀ iout" uriru cause d,hépatopathie chronique endehors de l 'hépatite chronique C ; , .  . .- i l  en est de même en cas d'association d'e plusieurs causes de maladie chronique du foie oude la présence de comorbidités (par exemple, association dlune infection par le VHC et d,uneconsommation excessive d'alcool ou d'une- infection par fe vIH) ;- en cas d'hépatite chronique c non traitée 
"t 

rànr lomoroioité, la pBH est indiquée en casd'impossibi l i té de réalisation ou d' inteiprétatiôn à;; t .r i ;"on invasifs ou en cas de discordanceentre ces tests ;- après traitement antiviral chez un malade.atteint d'hépaute chronique c, le résultat des testsnon invasifs ne reflète plus nécessairement le stade tési5nnet : par exemple, l ,élasticité mesuréepar le Fibroscan@ pourrait être normale.ou peu perturbée après éruol.. t ion virale (traduisantprobablement la diminution de la f ibrose),.uior, ô;" Ëlr*olu architectùiài càractérist ique de tacirrhose persiste ( le r isque d€volution uriérieùie;ir-rÀ?rpl ications sévères, comme lecancer, étant encore inconnu).
3' Les méthodes non invaiives sont susceptibles d'occuper une place centrale pour
:;t:,ff: ;"ï:il:::on 

des résionsl;;atiques ài nàiurÀà.t identirier resmâraaes parvenanr
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