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Objectifs pédagogiques

- Connaitre la symptomatologie de
I'encéphalopathie hépatique et sa
signification

- Connaitre les moyens diagnostiques

- Savoir comment prévenir et traiter
I'encéphalopathie hépatique

Introduction

Lencéphalopathie hépatique est un
syndrome neuropsychiatrique complexe
qui survient le plus souvent dans un
contexte de dysfonction hépatique
aigué ou chronique. Les manifestations
cliniques de 'encéphalopathie hépa-
tique couvrent un large spectre : de
troubles mineurs des fonctions supé-
rieures jusqu’au coma. On distingue
2 entités :'encéphalopathie hépatique
minime (EHM) et I'encéphalopathie
hépatique clinique (EHC). On admet
que 'EHC est la continuité de 'EHM et
que leur physiopathologie est commune.
Les mécanismes physiopathologiques
sont encore incompletement élucidés.
Deux phénomenes participent ala sur-
venue de I'encéphalopathie associée a
la cirrhose :I'insuffisance hépatocellu-
laire et la présence de shunts porto-sys-
témiques. Lhyperammoniémie et
I'inflammation jouent un réle majeur.
Ces 2 facteurs provoquent un cedéme
des cellules gliales, lui-méme a l'origine
de dysfonction neuronale prédomi-
nant au niveau des noyaux gris cen-
traux et des cortex frontaux, pariétaux
et occipitaux.

Définitions

La classification actuelle de 'encé-
phalopathie hépatique a été proposée

au cours d'une conférence de consen-
sus en 1998 [1]. Elle tient compte de
'étiologie et de la présentation clinique
de l'encéphalopathie hépatique et dis-
tingue 3 types (Tableau I).

Lencéphalopathie hépatique de type C
associée a la cirrhose se divise en
3 catégories :

— épisodique : on observe un retour a
un état neurologique normal entre
les épisodes. Elle peut étre qualifiée
d’encéphalopathie hépatique :

« précipitée : existence d'un facteur
déclenchant (infections, hémorragie
digestive, troubles hydro-électroly-
tiques, prise de médicaments, consti-
pation...),

« spontanée : aucun facteur déclen-
chant n’est objectivé,

« récidivante : au moins 2 épisodes
d’EHCenlan;

— persistante: on n’observe pas de
retour a un état neurologique normal ;

— minimale.

Présentation et signification

La prévalence de 'EHM et de I'EHC est
respectivement de 202 60 % etde 30 a
45 % selon les séries de patients hospi-
talisés.

LEHM se définit parla présence d’ano-
malies neuropsychologiques détec-

Tableau I. Classification de I’encéphalopathie hépatique selon Ferenci et al. [1]

Type Description Catégorie Sous-catégorie
p  Encéphalopathie hépatique associée = -
al'insuffisance hépatique aigué sans cirrhose
Encéphalopathie hépatique associée - -
B a la présence de shunts porto-systémiques
sans cirrhose
Episodique Précipitée
Spontanée
Récurrente
c Encéphalopathie hépatique associée Persistante Modérée
a la cirrhose Séveére
Traitement
dépendante
Minimale -




tables par la réalisation de tests
psychométriques alors que I'examen
clinique est normal. Les fonctions supé-
rieures atteintes sont 'attention, les
fonctions exécutives (capacité d’anti-
cipation, d’'organisation, d'inhibition,
d’alternance de taches, de détection
d’erreurs) et les fonctions psychomo-
trices [2]. La mémoire et les capacités
verbales sont peu altérées. M.
Groeneweg et al. ont montré que 'EHM
était responsable d’'une altération de
la qualité de vie indépendamment de
la sévérité et de I'étiologie de la cir-
rhose [3]. Les capacités de communica-
tion étaient préservées chez les
patients avec EHM tandis que le som-
meil, le travail, 1a vie domestique, les
loisirs, la vie sociale étaient particulie-
rement perturbés. Plusieurs travaux
ont montré que les patients avec EHM
avaient une baisse des facultés de
conduite automobile avec une aug-
mentation du risque d’accidents de la
route et également montré une aug-
mentation du risque de chutes et de
traumatismes [4, 5]. Enfin, la présence
d'une EHM est prédictive de la surve-
nue d'une EHC [6].

Les signes cliniques de 'EHC habituel-
lement recherchés en pratique sont
une inversion du cycle nycthémeéral,
des troubles de la vigilance, allant
d’'une simple obnubilation avec déso-
rientation temporo-spatiale jusqu’au
coma. Des signes neurologiques objec-
tifs peuvent s’y ajouter : I'astérixis,
I'hypertonie extra-pyramidale, I'hyper-
réfléxie ostéotendineuse, des signes
frontaux. Ces signes cliniques sont
habituellement retrouvés lorsque le
stade de I'encéphalopathie hépatique
est supérieur ou égal a 2 selon la clas-
sification de la gravité de West-Haven.
En 2010, une nouvelle classification
(Tableau 1II), plus simple d'utilisation
pour la pratique courante ou les essais
cliniques, a été proposée [7]. Ainsi,
I'existence d’'un astérixis ou d’'une
désorientation temporo-spatiale défi-
nit 'EHC. Lexistence de perturbations
des tests psychométriques sans asté-
rixis ni désorientation temporo-spa-
tiale définit 'EHM.
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Figure 1. Les 5 tests psychométriques du PHES (Number Connection Test A et B,
Line Tracing Test, Digit Symbol Test, Serial Dotting Test)

La survenue d’un épisode d’encé-
phalopathie hépatique clinique est un
élément pronostique majeur a prendre
en compte dans’histoire naturelle de
la cirrhose. En effet, les taux de morta-
littalet5ansétaientde 64 % et85 %
respectivement dans une série pros-
pective scandinave et la complication
la plus grave de la cirrhose [8].

Moyens diagnostiques

Encéphalopathie hépatique
minime

Tests psychométriques

Une batterie de 5 tests psychomeé-
triques pour le diagnostic de 'EHM a
€té mise au point: le Psychomeétric
Hepatic Encephalopathy Sum-Score
(PHES) [9]. Ces 5 tests évaluent le ralen-
tissement psychomoteur, le déficit
attentionnel et I'atteinte des fonctions
exécutives (Fig. 1). Les résultats sont
dépendants del’'age et duniveau d’'édu-
cation. Le résultat du PHES est exprimé
ennombre de déviation-standard (DS)

Tableau II. Les différents stades d’encéphalopathie adaptés de Bajaj et al. [3]

Normal EH minimale EH clinique
. - Ar De la désorientation
Conscience Non altérée Non altérée —
Tests . Non altérés Perturbés Inutiles
psychométriques
LSBT i 20T Absents Absents Présents

signes neurologiques

par rapport a une population appariée
sur 'dge et le niveau d’éducation. Un
seuil = —-4DS définit 'EHM selon les
recommandations actuelles. Les
normes espagnoles sont disponibles
(redeh.org) en attendant la mise au
point de normes francaises. Néanmoins,
la réalisation de ces tests est consom-
matrice de temps (30 a 40 minutes)
difficilement applicable en pratique
de routine. Pour ces raisons, d’autres
tests plus simples ont été évalués,
pour exemples : le Critical Flicker
Frequency (CFF) et 'Inhibitory Control
Test (ICT).

Tests automatisés

Le CFF ou fréquence critique de cligno-
tement explore les capacités attention-
nelles. I1 est basé sur une stimulation
visuelle par une diode lumineuse de
fréquence décroissante a partir de
60 Hz.La fréquence alaquelle le patient
percoit le passage d'une lumiere conti-
nue au clignotement (ou plutét scintil-
lement) correspond a la fréquence cri-
tique de clignotement. On consideére
que le CFF est perturbé dans l'encé-
phalopathie hépatique, en raison d'une
rétinopathie hépatique liée a la pré-
sence d'un cedéme intracellulaire des
cellules gliales intra-rétiniennes. Selon
les études, ce test apparait comme un
moyen simple, reproductible, non
influencé par le niveau d'éducation et
peuinfluencé parl'age. Unseuil < 39 Hz
serait corrélé aux résultats des tests
psychométriques et associé au risque
de développé une EHC [6, 10].




LICT est un test numeérisé également
simple et rapide. Ce test explore les
capacités attentionnelles et la capacité
d’inhibition (fonction exécutive). Son
principe est le suivant : une séquence
de lettres apparait toutes les 500 ms.
Le patient doit appuyer sur un curseur
lorsque la séquence « XY » ou « YX »
(cibles) apparait. Cette tache a pour but
d’évaluer les capacités attentionnelles.
Lorsque les séquences « XX » ou « YY »
(leurres) apparaissent, on demande au
patient de ne pas appuyer. Cette tache
évalue les capacités d’inhibition. Ce
test a surtout été validé aux USA [11].
La méme équipe a développé un test
automatisé utilisable sur un smart-
phone [12].

Autres explorations

EEG

Différents types d’anomalies ont été
décrites au cours de nombreuses
études. Aucune anomalie n’est cepen-
dant spécifique de I'encéphalopathie
hépatique. Une réduction du rythme
alpha, entrecoupé d'ondes théta, a pu
étre observée. Plus rarement, on
retrouve des ondes théta diffuses ou
des ondes triphasiques.

Les potentiels évoqués

La mesure des potentiels évoqués est
une méthode d’exploration de la trans-
mission des messages nerveux apres
une stimulation donnée. Seule la
mesure des potentiels évoqués endo-
geénes présente un intérét dans le dia-
gnostic de 'EHM. Elle consiste a enre-
gistrer les ondes générées au niveau du
cortex frontal lors de la réalisation de
taches cognitives simples. On mesure
I'amplitude de l'onde P300 qui refléte
les capacités attentionnelles liées a
une tache. Londe P300 est altérée dés
lors qu’il existe des anomalies a 'EEG
et aux tests psychomeétriques. Les
potentiels évoqués endogénes et 'EEG
avec analyse spectrale sont les meil-
leures explorations neurophysiolo-
giques pour I'étude de 'EHM.

LIRM encéphalique avec séquences de
diffusion etla spectroscopie par réson-
nance magnétique sont deux tech-
niques prometteuses. Toutefois le cott
et le manque de disponibilité de ces
techniques ne permettent pas de les
utiliser en pratique clinique.

Actuellement, il est doncrecommandé
d’utiliser une batterie de tests psycho-
métriques : PHES pour le diagnostic
d’EHM [13]. Pour les raisons évoquées

Patient avec possible encéphalopathie hépatique clinique ?
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Figure 2. Proposition d’algorithme pour la prise en charge de 'EHM

Pourquoi diagnostiquer 'EHM ?

1- Fréquente
2- Altere la qualité de vie

3- Augmente le risque d’accidents de voiture, chutes et traumatismes
4- Prédit la survenue d’un épisode d’encéphalopathie clinique
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Figure 3. Proposition d’algorithme pour la prise en charge de 'EHC

plus haut, cela est difficile a réaliser en
pratique clinique chez tous les patients
avec cirrhose. Quand les résultats des
tests automatiques seront parfaite-
ment validés, alors tous les patients
devraient étre explorés.

EHC

Bien que l'encéphalopathie hépatique
soit une cause fréquente d’altération
delavigilance chez les patients cirrho-
tiques, d’autres causes peuvent étre
responsables d'une méme symptoma-

tologie. De plus, aucun symptéme n'est
spécifique de I'encéphalopathie hépa-
tique.Le diagnostic d’EHC reste un dia-
gnostic d’exclusion. examen clinique
s’appuie sur une évaluation neuro-psy-
chiatrique approfondie. Lentretien
avec le patient et sa famille doit faire
rechercher toutes modifications appa-
rues dans la vie quotidienne : perte
d’énergie, perturbation du cycle veille-
sommeil, troubles cognitifs, troubles
de la conscience ou de la fonction
motrice. Lexamen clinique cherche a
détecter des troubles de I'état de vigi-




lance : niveau de conscience, attention,
capacité a interagir avec le clinicien,
vitesse d’expression. Les troubles
neuro-musculaires sont aussi explorés.
L'astérixis ou flapping tremor a une
bonne valeur d'orientation pour le dia-
gnostic.Il est conseillé lors du premier
épisode d’EHC d’effectuer une image-
rie cérébrale (tomodensitométrie ou
IRM cérébrale) afin d’éliminer d’autres
causes aux troubles neurologiques.
Lorsque le patient est dans un état de
coma aréactif, il est utile d’effectuer un
EEG pour éliminer le rare état de mal
épileptique non convulsivant.
Néanmoins, le tracé est le plus souvent
celui d'une souffrance diffuse comme
pour toutes les « encéphalopathies
meétaboliques ». Une analyse quantita-
tive spectrale permettrait d’améliorer
la reproductibilité de la lecture simple.

Le dosage de 'ammoniémie (aspéci-
fique et absence de valeur pronostique)
a peu d’intérét en pratique clinique,
normale elle doit remettre en cause le
diagnostic d’encéphalopathie hépa-
tique.

Traitements

Les mesures thérapeutiques ont au
moins 3 objectifs : traiter un éventuel
facteur déclenchant, améliorer la qua-
lité de vie et prévenir la récidive.

Le traitement de I'EHC passe par la
recherche d'un facteur précipitant et
sa prise en charge (Fig. 1 et Fig. 2). Les
facteurs précipitants sont les infec-
tions, les médicaments (benzodiazé-
pines, morphiniques, psychotropes en
général), 'hémorragie digestive, la dés-
hydratation et les troubles hydro-élec-
trolytiques éventuellement favorisés
par un traitement diurétique, la consti-
pation,'aggravation de I'hépatopathie
chronique... Il est donc primordial
d’effectuer une enquéte étiologique
complete. Une antibiothérapie proba-
biliste peut étre proposée une fois les
prélevements effectués et lorsqu’au-
cune autre cause n'est retrouvée. Les
médicaments psychotropes doivent
étre stoppés.

Un régime nutritionnel équilibré est
recommandé sans restriction proti-
dique, qui conduit a unrisque de dénu-
trition, elle-méme associée a un risque
d’encéphalopathie.

La survenue d'une EHC est un facteur
de mauvais pronostic a court terme. I1
est important d’évaluer la faisabilité

d’'une transplantation hépatique. En
cas d’encéphalopathie hépatique réci-
divante nécessitant des hospitalisa-
tions prolongées ou répétées, il existe
une exception au score de MELD pour
améliorer I'accessibilité a la transplan-
tation de ces patients.

Disaccharides non absorbables :
lactulose, lactitol

Le lactulose est un disaccharide syn-
thétique introduit en 1966 et composé
de deux monosaccharides : le fructose
etle galactose. Il est métabolisé parles
bactéries dela flore intestinale en acide
acétique et acide lactique. Il en résulte
une diminution du pH intraluminal qui
inhibe la croissance des bactéries pro-
ductrices d’ammoniac et favorise la
conversion de 'ammoniac NH3 en ion
ammonium NH4+ (qui diffuse moins
facilement a travers la muqueuse
intestinale). Enfin, par ses propriétés
laxatives,le lactulose diminue I'absorp-
tion d’ammoniac. La posologie recom-
mandée est de 30 2 60 mL par jour pour
un objectif de 2 a 3 selles par jour. Le
traitement parlactulose n’entraine pas
d’effets indésirables séveres. On observe
néanmoins une mauvaise tolérance
digestive chez environ un tiers des
patients : douleurs abdominales, bal-
lonnements, nausées et vomissements.
Il constitue le traitement de premiére
ligne de I'encéphalopathie hépatique
depuis les années 1980. Cependant,
trés peu d'essais randomisés contrélés
ont été réalisés contre placebo.

Le lactitol (béta-galactosido-sorbitol)
est apparu en 1982. 1l était présenté
comme une alternative avec une meil-
leure tolérance. En 2004, une revue
systématique de la littérature a ana-
lysé 44 essais cliniques ; certains
d’entre eux concluaient a I'efficacité du
lactulose ou du lactitol dans le traite-
ment de I'EHC, épisodique ou persis-
tante. Le critere de jugement principal
retenu était le nombre de patient ne
présentant pas d’amélioration de
I’encéphalopathie hépatique. Cette
analyse concluait a I’absence d’argu-
ments suffisants pour affirmer ou
infirmer I'effet bénéfique de ces deux
disaccharides dansle traitement cura-
tif de I'encéphalopathie hépatique.

Depuis, d’autres études ont été
conduites, principalement pour préve-
nir'apparition oula récidive de I'encé-
phalopathie hépatique. Pour exemples,
BC Sharma et al. ont montré l'efficacité
du lactulose en prophylaxie primaire

et secondaire de 'EHC [15,16]. Dans la
premiere étude, 120 patients atteints
d’une cirrhose sans antécédent d’EHC
ont été inclus. Les patients étaient ran-
domisés en ouvert soit dans le groupe
placebo, soit dans le groupe lactulose
et traités pendant 12 mois. Dans le
groupe lactulose, 11 % des patients ont
développé un épisode d’EHC au cours
du suivi contre 19 % dans le groupe
placebo (p = 0,02). Dans la seconde,
140 patients avec un antécédent d’ EHC
ont été inclus et randomisés en ouvert
dans les groupes placebo ou lactulose.
Dans le groupe lactulose, 19,6 % des
patients ont développé un épisode
d’EHC contre 46,8 % dans le groupe pla-
cebo (p = 0,001). L'absence de double
aveugle fragilise les résultats de ces
2 études. Lelactulose reste néanmoins
le traitement de premiére intention
pour la prévention de la récidive.

Concernant 'EHM, une méta-analyse
de 5 travaux portant sur le traitement
de I'EHM par le lactulose conclut a un
effet bénéfique de ce traitement [17].

Antibiotiques

La rifaximine (C43H51N3011) est un
antibiotique semi-synthétique, faible-
ment absorbé, appartenant a la famille
desrifamycines. Il agit par fixation ala
sous-unité béta de 'ARN polymérase
bactérienne, inhibant ainsila synthese
d’ARN bactérien. In vitro,la rifaximine
possede une activité antibactérienne
de large spectre, a la fois vis-a-vis de
bactéries gram positif, gram négatif,
aéro- et anaérobies. Elle diminue la
flore productrice d’ammoniac. Elle
pourrait ainsi limiter la production
intestinale d’ammoniac mais aussi
diminuer la translocation bactérienne
qui participe a l'inflammation au cours
del'encéphalopathie hépatique.lla été
suggéré que la décontamination intes-
tinale par la rifaximine pouvait ame-
liorer 'hémodynamique systémique
chez les patients cirrhotiques. Aprés
administration orale, I'activité spéci-
fique de la rifaximine vis-a-vis de
I'intestin résulte d'une trés faible
absorption systémique. La tolérance de
cette molécule est excellente. Dans les
essais pour I'encéphalopathie hépa-
tique, le taux de survenue d’effets indé-
sirables n’était pas différent par
rapport au groupe placebo et la tolé-
rance était meilleure que celle obser-
vée dans les groupes disaccharides
[18].Le risque de sélection de mutants
résistants apparait faible avecla rifaxi-
mine.




Larifaximine est actuellement approu-
vée dans 33 pays pour des indications
variées dans le domaine de I'hépato-
gastro-entérologie, dont 11 pays pour
le traitement de 'encéphalopathie
hépatique. En France, ce médicament
n’est pas encore commercialisé, mais
est disponible via une autorisation
temporaire d'utilisation (ATU) nomi-
native de la spécialité NORMIX®, com-
primés dosés a 200 mg. La posologie
majoritairement utilisée dans les essais
cliniques est de 550 mg deux fois par
jour. En France, du fait du dosage
disponible, la posologie quotidienne
usuelle est de 1000 mg a 1200 mg
répartis en 2 prises. Cette autorisation
repose sur une étude de NM Bass et al.
[19]. 1l s’agit d'une étude prospective,
de phase III, randomisée en double
aveugle contre placebo. Les patients
inclus (n = 299) étaient en rémission
d'une EHC épisodique récurrente (sur-
venue d’au moins 2 épisodes d’EHC
spontanés de stade supérieur ou égal
a 2 selon les critéres de West-Haven
dans les 6 mois précédant 'inclusion).
Alinclusion, les patients présentaient
un score de MELD inférieur ou égal a
25 pour la majorité d’entre eux. La
durée de traitement était de 6 mois.La
majorité des patients ont poursuivi un
traitement parlactulose durantI'étude
(91 %).11 a été montré une diminution
significative du risque de récidive de
58 % chezles patients traités par rifaxi-
mine (22,1 % contre 45,9 % dans le
groupe placebo ; p < 0,001) ainsi qu'une
diminution significative du risque
d’hospitalisation pour encéphalopa-
thie hépatique de 50 % (13,6 % contre
22,6 % dans le groupe placebo; p =
0,01). Une partie des patients de cette
étude (n = 219) a été inclue dans une
seconde étude, dont le but était d’éva-
luerl'impact d'un traitement par rifaxi-
mine sur la qualité de vie. Une amélio-
ration significative a été obtenue dans
le groupe rifaximine en comparaison
au groupe placebo [20].

J.S.Bajaj et al. ont évalué l'efficacité de
la rifaximine dans le traitement de
I'EHM [21]. Quarante-deux patients
présentant une EHM ont été inclus,
puis randomisés en double aveugle,
dans le groupe placebo ou rifaximine
1100 mg par jour. Le suivi était de
8 semaines. Des tests psychomeétriques,
une épreuve de conduite en simulateur
et une évaluation de la qualité de vie
ont été réalisés a I'inclusion et apres
8 semaines de traitement. Il existait
une amélioration des erreurs de
conduite chez 76 % des patients du

groupe rifaximine contre 33 % des
patients du groupe placebo. Les perfor-
mances aux tests psychométriques
étaient améliorées chez 91 % des
patients traités par rifaximine contre
61 % des patients traités par placebo.
On notait également une ameélioration
du SIP-score, échelle de qualité de vie,
pour sa composante psycho-sociale,
dans le groupe rifaximine. Des résul-
tats comparables étaient retrouvés dans
une seconde étude randomisée, contro-
lée, en double aveugle [22]. Quatre-
vingt-quatorze patients avec une EHM
étaient randomisés dans un groupe
placebo ou rifaximine 1200 mg par
jour. Les tests psychomeétriques et le
SIP-score étaient réalisés a I'inclusion,
apres 2 semaines et 8 semaines de trai-
tement. Le nombre de patients avec
normalisation des tests psychomeé-
triques était significativement plus
élevé dans le groupe rifaximine, a
2 semaines (57,1 % contre 17,8 % ;
p < 0,0001) et a 8 semaines (75,5 %
contre 20 % ; p < 0,0001) comparé a
celui du groupe placebo. On retrouvait
également une amélioration significa-
tive des résultats de '’échelle de qualité
de vie dans le groupe rifaximine en
comparaison au groupe placebo apres
8 semaines de traitement (variation du
SIP-score entre 0 et 8 semaines: 4,61
contre 0,88 ; p < 0,001).

Larifaximine est actuellement propo-
sée en prévention secondaire aux
patients en échec de traitement parle
lactulose. Elle n’est actuellement pas
encore disponible en France pour le
traitement de 'EHM.

Enfin, une étude récente a suggéré que,
pour le traitement curatif de I'encé-
phalopathie hépatique, I'association
rifaxime +lactulose était supérieure au
lactulose seul [23]. Ces résultats n‘ont
pas été observés dans notre travail qui
amontré que larifaximine permettait
de diminuer le risque de récidive mais
n’améliorait pasl'encéphalopathie per-
sistante [24].

En cas d’encéphalopathie hépatique
récidivante sans facteur déclenchant
identifiable, réfractaires aux traite-
ments habituels et de contre-indica-
tion a la transplantation hépatique,
l'oblitération de gros shunts porto-sys-
témiques peut étre tentée [25].
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LES CINO POINTS FORTS

Lencéphalopathie hépatique minime se définit par un déficit
attentionnel, une atteinte des fonctions exécutives et un ralentissement
psychomoteur. Son diagnostic nécessite la réalisation de tests
psychométriques.

Lencéphalopathie hépatique minime est a l'origine d'une altération
de la qualité de vie et des facultés de conduite et augmente le risque
de chutes. Elle est prédictive de la survenue d’'une encéphalopathie
hépatique clinique.

Le lactulose ou la rifaximine peuvent étre proposés pour traiter
I'encéphalopathie hépatique minime.

La prévention de l'encéphalopathie hépatique clinique passe par
léviction des facteurs favorisants: médicaments psychotropes,
infections, déshydratation... Le traitement de I'encéphalopathie
hépatique clinique est 1a recherche puis la prise en charge des facteurs
précipitants. Le lactulose et/ou la rifaximine peuvent étre proposés en
prévention secondaire.

La survenue d’'une encéphalopathie hépatique clinique est de mauvais
pronostic et doit faire envisager la transplantation hépatique.




Questions a choix multiple

Question1

Concernant I'encéphalopathie hépatique clinique (une seule réponse exacte) :

oo opn
mooOw>

le diagnostic repose sur l'électroencéphalogramme

le pronostic a 1an est rassurant

un facteur déclenchant est toujours identifié

seul le lactulose est efficace en prévention secondaire
la transplantation hépatique doit étre discutée

Question 2

Concernant I'encéphalopathie hépatique minime:

DO0D0O
Mmoo >

il existe une désorientation temporo-spatiale

il sagit dune entité rare

le diagnostic nécessite la réalisation de tests psychomeétrigues
la gualité de vie nest pas altérée

le lactulose peut étre utilisé pour le traitement

Question 3

La rifaximine

oooopD
mo o w>

est un antibiotigue non absorbable a l'origine de peu deffets indésirables

est moins bien tolérée que le lactulose

a montré un intérét dans le traitement de lencéphalopathie hépatique minime
n'est pas efficace pour prévenir la récidive de l'encéphalopathie hépatigue clinigue
est toujours efficace en cas dencéphalopathie hépatique récidivante




