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L’hypertrophie du segment I est-elle un reflet de la gravité de l’hypertension portale 
au scanner chez les patients cirrhotiques : à propos de 129 cas. 
 
 
RESUME 
 
Objectifs- Le but de l’étude était d’évaluer les performances du scanner pour le diagnostic 
d’hypertrophie du segment I chez les patients cirrhotiques. Une relation entre l’hypertrophie 
du I et une élévation du gradient porto-sus-hépatique (GPSH) ou du gradient atrio-sus-
hépatique (GASH) et l’existence de signes d’hypertension portale (HTP) au scanner a été 
recherchée. 
 
Patients et méthodes- Ont été revus rétrospectivement les scanners des patients 
cirrhotiques sans carcinome-hépato-cellulaire (CHC) ayant eu une ponction biopsie 
hépatique (PBH) entre 2013 et 2016. Deux radiologues ont réalisé les mesures suivantes : 
taille du segment I par rapport au lobe droit (méthode 1), taille du segment I par rapport au 
lobe gauche (méthode 2) et volume du segment I par rapport au volume total du foie 
(méthode 3). La présence de voies de dérivations et d’ascite ont été relevées. La 
reproductibilité des mesures et la validité de la méthode 3 ont été analysées en comparant 
les méthodes de référence (1 et 2) à la volumétrie. Une liaison statistique a été recherchée 
entre l’hypertrophie du I et les gradients GPSH ou GASH et les signes d’HTP au scanner. 
 
Résultats- 129 patients ont été inclus (hommes 67,4%, cirrhose alcoolique 77,5%). Les 
mesures étaient reproductibles avec une excellente concordance. La méthode 3 a été validée 
au regard des méthodes 1 et 2 : sa performance diagnostique a retrouvé une valeur 
prédictive positive de 60% et une spécificité de 40%. Il n’est pas observé de lien statistique 
entre une hypertrophie du I et les GPSH et GASH ou les signes scannographiques d’HTP.  
 
Conclusion- L’hypertrophie du I est indépendante de la gravité de l’HTP au scanner. Ces 
différentes méthodes d'imagerie ne dispensent pas de la réalisation des mesures de gradient 
d’HTP lors de la PBH. 
 
 
MOTS CLES: Cirrhose, hypertrophie du segment I, volumétrie, hypertension portale, 
gradients hépatiques, imagerie diagnostique  
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Is the hypertrophy caudate lobe a reflection of the gravity of the portal hypertension in 
CT-scan for cirrhotic patients: regarding 129 cases. 
 
ABSTRACT 
 
Objectives- The purpose of the study was to evaluate the performances of the computed 
tomography scan (CT-scan) for the diagnosis of  hypertrophy of the caudate lobe for 
cirrhotic patients. A relation between the hypertrophy of the caudate lobe and the hepatic 
venous pressure gradient (HPVG) or the atrio hepatic vein gradient (AHVG) and the 
presence of signs of portal hypertension (PHT) in CT-scan have been researched. 
 
Patients and methods- The CT-scans of cirrhotic patients without hepatocellular carcinoma 
(HCC), but having had liver biopsies between 2013 and 2016,  have been reviewed. Two 
radiologists have carried out the following measures : the size of the caudate lobe with 
respect to the right  liver (method 1), the size of the caudate lobe with respect to the left 
liver (method 2) and the volume of the caudate lobe with respect to the total volume of the 
liver (method 3). The presence of varices and ascites were noted. The reproducibility of the 
measures and the validity of method 3 have been analysed by comparing the methods of 
reference (1 et 2) to the volumetry. A statistical liaison was researched between the 
hypertrophy of caudate lobe and HPVG or AHVG and the signs of PHT in CT-scan. 
 
Results- 129 patients were involved (67,4% men, 77.5% alcoholic cirrhosis). The measures 
were reproducible with excellent agreement. Method 3 was validated in view of the 
references: its diagnostic performance found a positive predictive value at 60% and a 
specificity at 40%. No statistical link was found between a hypertrophy caudate lobe and the 
HPVG and AHVG or the signs of the CT-scan of PHT. 
 
Conclusions- The hypertrophy of the caudate lobe is independent of the gravity of PHT in 
CT-scan. These different methods of imaging do not exempt the achievement of gradient 
measurements during the liver biopsy. 
 
 
KEYWORDS: Cirrhosis, hypertrophy of the caudate lobe, volumetry, portal hypertension, 
gradient liver, imaging diagnosis. 
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1. INTRODUCTION 

 

La définition de la cirrhose est histologique (1), la biopsie étant considérée comme le 

Gold-standard. Il s’agit de la transformation de l’architecture hépatique normale par un 

processus diffus, caractérisé par des nodules de régénération entourés par des bandes de 

fibrose concentrique (2). Cette technique, souffrant d’un taux de faux négatif atteignant 

jusqu’à 24% (3), est donc inadaptée au dépistage et au suivi évolutif. Lors de la pratique 

quotidienne, le diagnostic de cirrhose se définit par l’association d’un faisceau d’arguments 

clinico-biologiques et radiologiques. Les principales causes de cirrhose en France 

sont l’alcool (50 à 75% des cas), l’infection par le virus de l’hépatite C (VHC) (15 à 25%) 

ou le virus de l’hépatite B (VHB) (5%). Plus rarement (5%), on retrouve des causes telles 

que les maladies métaboliques comme la NASH (Stéatohépatite Non Alcoolique), l’hépatite 

auto-immune ou l’hémochromatose (4). 

L’hypertension portale (HTP), complication la plus fréquente de la cirrhose, est 

fortement associée au pronostic (5) et marque un tournant évolutif de la maladie. Elle peut 

aboutir à l’apparition d’ascite (6) et la formation de voies de dérivations porto-systémiques 

avec un risque hémorragique (7,8). Le gradient de pression veineux porto-sus-hépatique 

(GPSH), équivalent au gradient porto-cave, est le meilleur moyen pour évaluer la pression 

portale (5,9) et définit l’HTP comme significative s’il est strictement supérieur à 5 mmHg 

(10). Il est établi que le GPSH est corrélé à la gravité de la fibrose hépatique et au risque de 

complications de l’HTP chez les patients présentant une cirrhose (11,12). La conférence de 

consensus Baveno III (10,13) définit l’HTP cliniquement significative soit par un GPSH > 

10 mmHg soit par l’existence d’une complication grave de l’HTP : présence de voies de 

dérivations porto-systémiques ou d’ascite. La ponction biopsie hépatique par voie 

transjugulaire (PBH-TJ) permet de prélever un fragment de parenchyme, de confirmer le 
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diagnostic histologique de cirrhose et de recueillir les données hémodynamiques utiles à 

l’analyse des mécanismes et du degré de l’HTP (14).  

Sur le plan clinique, on distingue d’une part, la cirrhose compensée ou 

asymptomatique (avec ou sans varices oesophagiennes) (annexe 1), et d’autre part,  la 

cirrhose décompensée se traduisant par l’apparition de complications (15) comme l’ascite, 

l’hémorragie digestive, l’encéphalopathie hépatique ou le carcinome hépatocellulaire 

(CHC).  

L’imagerie non invasive (échographie, tomodensitométrie (TDM) ou Imagerie par 

Résonance Magnétique (IRM)) occupe une place prépondérante dans le diagnostic positif et 

étiologique de cirrhose. Les signes d’imagerie typiques sont une modification du 

parenchyme hépatique avec dysmorphie hépatique : foie à contours irréguliers avec 

modifications de ses segments anatomiques, associant le plus souvent une atrophie 

prédominant sur le segment IV et les segments postérieurs droits (VI et VII) avec 

hypertrophie compensatrice du lobe gauche et du lobe caudé (16,17). Il s’y associe une 

modification de la taille de la rate (18). Le lobe caudé, encore appelé segment I, correspond 

à une saillie de la partie postérieure de la face diaphragmatique du foie (Figure 1); il est 

allongé verticalement, limité à droite par la veine cave inférieure (VCI), à gauche par le 

ligament veineux d’Arantius, en bas et en avant par le hile hépatique (19).  

 
         a.       b. 

Fig. 1.  Topographie profonde du lobe caudé :  
(a) Situation profonde du lobe caudé, dans la profondeur du foie, entre son hile et la veine cave 
inférieure, en arrivant jusqu’à la confluence des veines sus-hépatiques principales (Oscar C. E-
mémoires de l’Académie Nationale de Chirurgie. 2014. (20)). 
(b) Vue postérieure du foie : CL : caudate lobe, RL : right lobe, LL : left lobe, IVC : Inferior vena 
cava.  
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Les différents signes morphologiques décrits précédemment ont donné lieu à deux méthodes 

de mesure et index, permettant le diagnostic d’hypertrophie du segment I : le rapport du 

segment I sur lobe droit supérieur à 0,65, Gold-standard actuel (21) mesuré sur une coupe 

scannographique, et le rapport segment I sur foie total longitudinal gauche supérieur à 1/3, 

mesuré en échographie (22,23), caractérisant une hypertrophie du segment I. 

 

En pratique quotidienne, un gradient  a t r io-sus -hépat ique  (GASH) a pu être 

observé chez les patients cirrhotiques présentant une HTP et pourrait correspondre à une 

compression du segment I sur l’ostium des veines-sus-hépatiques (VSH). De plus, au bloc 

opératoire, les chirurgiens ont remarqué un aspect triangulaire et laminé de la veine cave 

inférieure en cas d’hypertrophie du I, variable selon sa portion rétro-cave, nous faisant 

analyser le gradient atrio-veino-cave-inférieur (GAVCI) qui pourrait être modifié. Nous 

nous sommes également intéressé au lien entre la présence de signes d’HTP au scanner et 

l’hypertrophie du segment I. L’imagerie éviterait ainsi la réalisation de techniques invasives 

comme la PBH-TJ, avec un risque principalement hémorragique, ce qui serait avantageux 

tant pour le patient que pour le médecin. 

 

L’objectif de notre étude était de déterminer si l’hypertrophie du segment I 

chez les patients cirrhotiques sans CHC est un reflet de la gravité de l’hypertension 

portale au scanner et/ou d’une élévation des gradients de pression mesurés lors de la 

PBH-TJ (GPSH, GASH et GAVCI). 
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2. MATERIELS ET METHODES 

2.1. Population 

 Nous avons mené une étude transversale rétrospective portant sur tous les malades 

cirrhotiques ayant eu une PBH-TJ dans le service d’Hépato-Gastroentérologie du Centre 

Hospitalier Régional Universitaire (CHRU) de Tours entre janvier 2013 et décembre 2016 

et un scanner abdomino-pelvien réalisé dans le mois qui précédait ou suivait la ponction. Le 

diagnostic de cirrhose était retenu uniquement sur l’examen histologique de la biopsie 

hépatique, quand celle-ci était de taille et de qualité suffisante pour être affirmatif.  

 

 Ont été inclus les hommes et les femmes de plus de 18 ans et ont été relevés pour 

chaque patient les données suivantes :  

• Sociodémographiques (âge, poids),  

• médicales : le terrain (alcool, NASH, VHB, VHC, hémochromatose, cholangite 

sclérosante primitive, hépatite auto-immune), 

• de la PBH-TJ : pressions dans l’oreillette droite, la veine cave inférieure, les veines 

sus-hépatiques et la veine porte et le degré de stéatose sur l’examen histologique de la 

biopsie, 

• et issues de la lecture des scanners : les mesures du segment I, des lobes droit et 

gauche, avec les méthodes de références précédemment décrites, ainsi que la méthode 

de volumétrie. Il s’y associait la recherche des voies de dérivations porto-systémiques, 

la présence d’ascite et d’une splénomégalie (flèche splénique supérieure à 12 cm chez 

la femme et 13 cm chez l’homme) (24).  
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Les critères d’exclusion des patients étaient :  

• Présence d’un CHC ou d’une autre tumeur du foie (bénigne ou maligne) ou 

d’une greffe hépatique, 

• antécédent de chirurgie hépatique, 

• ou absence de valeurs de l’oreillette droite ou de la veine cave inférieure ou les 

deux à la PBH-TJ. 

 

 Dans deuxième partie de l’étude étaient exclus les patients dont le scanner montrait 

une thrombose veineuse portale, le développement d’un cavernome ou un TIPS 

(Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) car cela affectait le volume segmentaire 

hépatique. 

 Par ailleurs, nous avons fait le choix de ne pas confronter nos imageries aux données 

clinico-biologiques, au moment de la réalisation des PBH-TJ et des TDM (ex : ictère, 

hémorragie digestive sur rupture de varices).		

	

2.2. Ponction biopsie hépatique par voie transjugulaire (PBH-TJ) 

 Lors de la PBH-TJ, les mesures de pression ont toutes été réalisées par deux 

opérateurs expérimentés. Après ponction jugulaire et cathétérisme de la veine sus hépatique 

droite, une biopsie était réalisée avec une aiguille Ross de 15G. On mesurait ensuite les 

pressions à l’aide d’un cathéter dédié (transjugular catheter, 9 Fr, Cook) relié à une tubulure 

perfusée, raccordée à un manomètre électronique étalonnée avant chaque procédure. Les 

mesures étaient effectuées sous contrôle radioscopique, d’abord en situation bloquée dans la 

veine sus-hépatique puis plus en amont en laissant le cathéter libre dans la même veine. 

Cette manœuvre était reproduite à trois reprises et dans deux veines sus hépatiques chaque 



	 19	

fois que possible. La pression dans la veine porte est assimilée à la pression mesurée dans la 

veine sus hépatique en position bloquée (25). La moyenne des pressions en position libre 

était retranchée à la moyenne des pressions bloquées, définissant le GPSH. Le cathéter était 

ensuite retiré progressivement jusque dans l’oreillette droite puis descendu dans la veine 

cave inférieure entre les ostia hépatiques et rénaux afin d’obtenir deux gradients : le gradient 

de pression entre les veines sus-hépatiques et l’oreillette droite (GASH) et le gradient de 

pression entre la veine cave inférieure et l’oreillette droite (GAVCI) (Figure 2). Ces 

gradients étaient évalués par analogie au GPSH et considérés comme significatif au delà de 

5 mmHg.  

Au CHRU de Tours, la PBH-TJ était réalisée de façon systématique avec mesure des 

gradients dans un intérêt pronostic, afin de déterminer l’activité de la cirrhose (infiltration 

inflammatoire, degré de stéatose). En cas de cirrhose active, le médecin pouvait alors 

modifier son attitude thérapeutique afin d’obtenir une régression des lésions et ainsi 

d’améliorer le pronostic du patient.  

 

 
Fig. 2. Mesure des pressions veineuses hépatiques à la PBH-TJ. 
GPSH : gradient porto-sus-hépatique, GASH : gradient atrio-sus-hépatique,  GAVCI : gradient atrio-
veino-cave-inférieur. Pressions mesurées dans les veines sus-hépatiques en position bloquée et libre, 
l’oreillette droite et la veine cave inférieure. 
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2.3. Protocole TDM  

 Toutes les explorations tomodensitométriques ont été réalisées au CHRU de Tours sur 

un des deux scanners 128 coupes de l’unité de radiologie de l’hôpital Trousseau (Somatom 

Definition AS+ et Somatom Definition AS (Siemens Healthcare, Erlangen, Allemagne)). La 

collimation maximale était de 2 mm avec un recouvrement de 50% lors des reconstructions.  

Après une acquisition abdomino-pelvienne sans injection, nous avons injecté 1,5 à 2 ml/kg 

avec une concentration minimale en iode du produit de contraste de 350 mg/ml et un débit 

minimal d’injection de 3 ml/s, par voie veineuse périphérique et des images ont été acquises 

au temps artériel tardif (35 secondes), portal (70 secondes) puis tardif (3 minutes). Les 

paramètres du scanner : les mAs (régulation de la charge), adaptées au poids : de 230 (si < 

85kg) à 250 (si > 85kg), avec un pic de tension à 120kV.  

2.4. Méthodes de mesure du foie 

Nous avons apprécié la validité de M3 au regard de 2 méthodes de mesure M1 et M2 

prises comme références, permettant le diagnostic d’hypertrophie du I chez les patients 

cirrhotiques. L’utilisation des ratios, par opposition aux mesures absolues, permettait 

l’affranchissement des variations morphologiques du foie liées aux mouvements 

respiratoires (en tenant compte des fluctuations du volume global du foie) et de celles liées à 

la taille des patients, sachant que l’acquisition au temps portal était réalisée en apnée, en 

inspiration, avec des mesures toujours prises sur la même acquisition (repères à partir du 

système porte).  

Les mesures de longueur du segment I, du lobe droit et du lobe gauche ont été 

réalisées sur un scanner en utilisant le logiciel d’analyse d’image du PACS CARESTREAM 

(Carestream Health, Noisy-le-Grand, France) par deux opérateurs indépendants : un 
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radiologue expérimenté appelé senior et un interne appelé junior, sur un scanner abdomino-

pelvien au temps portal. Le volume hépatique total et du segment I ont été mesurés à l’aide 

de la station MYRIAN (Intrasense, Montpellier, France). 

 

 La méthode 1 ou M1, Gold-standard actuel, consistait à réaliser sur une coupe axiale 

scannographique le rapport segment I sur lobe hépatique droit (Figure 3) :  

- la largeur du segment I (CT) correspond à la distance entre le bord médial du segment I et 

le bord latéral droit de la bifurcation du tronc porte, 

- la largueur de lobe droit (RL) correspond à la distance entre le bord latéral droit de la 

bifurcation du tronc porte (26) et le point le plus latéral du foie. 

La valeur normale du rapport segment I/lobe droit (rapport M1) doit être < 0,65 (21).  

 

 
   a.        b. 
Fig. 3. Méthode 1 : 
(a) Schéma du foie montrant les repères du rapport lobe caudé (CT) sur lobe droit (RL) : la ligne 1 
correspond au bord latéral droit de la bifurcation portale (MPV : main portal vein), la ligne 2 
correspond au bord le plus médial du segment I, la ligne 3 est perpendiculaire aux lignes 1 et 2 et 
correspond au bord latéral du lobe droit. (Sagoo MG, Aland RC, Gosden E. Morphology and 
morphometry of the caudate lobe of the liver in two populations. Anat Sci Int. 1 sept 2016) (27). 
(b) Exemple de la mesure du rapport segment I sur lobe droit, sur le PACS, sur une coupe axiale 
scannographique au temps portal. 
 

 

 La bifurcation portale modale existe dans 70 à 80% des cas. La variante la plus 

fréquente (15 à 20%) est l’absence de tronc de la branche portale droite (Figure 4). Nous 
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avons considéré les formes les plus fréquentes : en cas de sectorielle postérieure naissant 

avant la branche gauche, la mesure était réalisée à la division de la sectorielle antérieure 

droite et la branche gauche. 

 

 
         a.          b.          c.       d. 
Fig. 4. Disposition modale et principales variantes de la bifurcation portale :  
(a) Anatomie modale (70-80%).  
(b) Absence de branche portale droite avec trifurcation (10%).  
(c) Naissance précoce sur le tronc porte de la branche portale du segment VI (5%).  
(d) Absence de branche portale droite : la branche sectorielle antérieure droite nait de la branche 
portale gauche (2%). (Vilgrain V, Regent D., Aube Ch. Imagerie de la cirrhose hépatique. In: 
Imagerie de l’abdomen. 2010) (6). 
 
 

 La méthode 2 ou M2 consistait à évaluer le rapport segment I sur le foie total 

longitudinal gauche (rapport M2), sur une coupe sagittale scannographique, passant par le 

centre de la veine cave inférieure, mesures réalisées habituellement sur une image 

échographique sur une coupe longitudinale (Figure 5). Cette méthode est donc une 

transposition de la méthode échographique de référence.   

 
Fig. 5. Repères échographiques du rapport segment I sur lobe gauche :  
Coupe échographique longitudinale passant par la veine cave inférieure (VCI). La distance 1 
correspond à la largueur du segment I, la distance 2 correspond à la largueur du foie total 
longitudinal gauche. 
Le segment I est bien limité, en avant, par le sillon du ligament veineux d’Arantius qui apparaît 
hyperéchogène et, en arrière, par la VCI (22,23). 
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Le plus grand diamètre de la veine cave inférieure était initialement repéré sur une coupe 

axiale grâce au mode MPR (Reconstructions Multi Planaires) (28). La largeur du segment I 

était la distance entre le bord postérieur du lobe gauche, point juste en avant de la veine cave 

inférieure et le bord le plus antérieur du segment I. Le lobe gauche correspondait au foie 

total longitudinal soit la distance entre le bord le plus postérieur du segment I et le point le 

plus antérieur du foie gauche (Figure 6). La valeur normale était inférieure à 0,33 

(22,23,29).  Quand une portion du segment I se situait en arrière de la veine cave inférieure 

sur la coupe sagittale, cette portion n’était pas incluse dans le calcul du ratio (Figure 6). 

 

 
   a.       b. 
Fig. 6.  Repères du rapport segment I sur lobe gauche :  
(a) Coupe sagittale scannographique : la largeur du segment I est la distance entre le bord postérieur 
du lobe gauche, point juste en avant de la veine cave inférieure, et le bord le plus antérieur du 
segment I. Le lobe gauche correspondait au foie total longitudinal gauche : distance entre le bord le 
plus postérieur du segment I et le point le plus antérieur du foie gauche. 
(b) Coupe sagittale scannographique : variante anatomique: une portion du segment I se situe en 
arrière de la veine cave inférieure (correspond à la portion rétro-cave).   
 
 
  

										HAUT 
 

 
 AVT 
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La méthode 3 ou M3, dite de volumétrie, correspondait à la méthode à évaluer 

(7,30). Les limites du segment I étaient dessinées selon la description de Couinaud  (28,31). 

 

 
           a.         b. 
Fig. 7. Les limites du segment I et du foie total:    
Les limites sont délimitées grâce au logiciel MYRIAN.  
(a) Volume total du foie. 
(b) Volume du segment I. 
 
 

Cette méthode consistait à mesurer le volume du foie total puis le volume du segment I (en 

centimètres cubes (cm3) ou millilitres (ml)), en conservant les veines sus-hépatiques mais en 

excluant le système porte puis de réaliser un rapport volume du segment I sur volume du 

foie total (rapport M3). Les surfaces du foie étaient délimitées manuellement sur chaque 

coupe puis additionnées afin d’obtenir le volume de la structure d’intérêt	(Figures 7 et 8) 

(7). Les lobes droit et caudé étaient divisés par une ligne imaginaire perpendiculaire à la 

bifurcation du tronc porte jusqu’au bord droit de la veine cave inférieure. Les lobes caudé et 

gauche étaient divisés par une ligne imaginaire entre la fissure du ligament veineux et 

l’origine de la veine portale droite. Les volumes du foie total et du lobe caudé ont été 

calculés par le logiciel de rendu volume Myrian.  

Les méthodes d’estimation du volume hépatique réel reposent sur la conversion d’un 

volume hépatique, déterminé en imagerie, en poids d’organe. On estime que la densité du 

foie est voisine de 1, c’est à dire que 100 ml de parenchyme hépatique estimées sur une 

volumétrie correspondent effectivement à 100 g de parenchyme réel (32,33) : nous avons 
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donc consideré que nos résultats de volumétrie pouvaient également être exprimés en 

grammes. 

Les méthodes 1 et 2 (mesures exprimées en centimètres) ont été appliquées aux 129 

patients. L’analyse de la méthode 3 n’a été réalisée que sur 67 patients : l’opérateur sénior 

n’a pas effectué la totalité des volumétries car le nombre de patients était suffisant pour 

l’étude de la reproductibilité inter-observateur. 

 Lors de la lecture des scanners, des paramètres supplémentaires étaient analysés par le 

radiologue junior : la présence de voies de dérivations porto-systémiques (34) (péri-

oesophagiennes et péri gastriques, spléno-rénales, mésentérico-pelviennes et 

reperméabilisation de la veine para ombilicale), la présence ou non d’ascite définie selon 3 

stades (faible, moyenne ou grande abondance), l’association à une splénomégalie (24). 

 

 
Fig. 8. Mesure du volume du segment I par la méthode volumétrie : 
Mise en évidence d’une hypertrophie du I. 
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2.5. Analyses statistiques 

L'analyse a étudié la performance de la méthode 3 en référence aux méthodes 1 et 2 

choisies comme Gold-standard au cours d'une étude rétrospective. La première étape a 

consisté à fiabiliser les mesures effectuées par le radiologue en testant la reproductibilité 

inter-radiologue. Pour ce faire, deux radiologues ont mesuré à l'aveugle les mêmes images. 

La concordance entre les deux paramètres numériques de la méthode 3 a été évaluée selon 

la méthode graphique de Bland et Altman complétée par le calcul de la précision (moyenne 

des valeurs absolues des différences entre 2 radiologues) et le calcul du coefficient de 

corrélation interclasse. Pour la seconde étape concernant la validité de la méthode 3, une 

liaison statistique a été recherchée entre la méthode 3 et les méthodes 1 puis  2 de référence. 

Enfin la stratégie diagnostique de la méthode 3 a été appréciée par l'estimation des valeurs 

prédictives positives et négatives (VPP, VPN), de la spécificité (Sp) et de la sensibilité (Se) 

de la méthode 3 au regard des méthodes 1 ou 2 avec laquelle une association statistique 

existe. Pour la méthode 3, la volumétrie étant une variable numérique, elle a été recodée en 

2 classes avec un seuil défini grâce à l'emploi d'une courbe ROC.  

Afin de savoir si le scanner permet de poser le diagnostic de cirrhose, une liaison 

statistique entre les paramètres d'imagerie et les indicateurs de pression intra-hépatique a été 

recherchée. Une association entre les signes de décompensation hépatocellulaire et les 

mesures de pression intra-hépatique a été vérifiée. 

Le test T de Student, ou le test F de Fisher en cas de petits effectifs, ont permis de 

comparer les variables quantitatives.  Les liaisons entre données qualitatives ont été 

recherchées avec le test du Chi-deux ou le test de Kruskall Wallis en cas d'effectifs 

insuffisants. Le seuil de significativité (p) retenu était de 5% et les liaisons ont été 

interprétées avec l'odds ratio (OR) avec un intervalle de confiance à 95% (IC95%). Les 

données ont été saisies sur un fichier Microsoft ExcelTM et analysées à l’aide du logiciel 
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Epi-InfoTM (Centers for Disease and Control and Prevention, Atlanta (GA), USA) et du 

logiciel SASTM(SAS Institute, Cary (NC), USA). 

 

La taille de l'échantillon a été calculée pour 120 sujets en cas de nécessité d'une 

analyse multi variée (facteurs de confusion tel que l'indice de masse corporel) de la liaison 

entre les mesures d'imagerie et les pressions intra-hépatique (35).   
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3. RESULTATS 

3.1. Caractéristiques de la population 

 Cette étude transversale portait sur une file active de 129 patients. Les caractéristiques 

détaillées des patients sont décrites dans le tableau 1.  L’âge moyen était de 52,7 ans, avec 

87 hommes (67,4%) et 42 femmes (32,6%). Le poids moyen était de 73 kg. La cirrhose était 

d’origine alcoolique dans 77,5% des cas. 
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Tableau 1 : Caractéristiques cliniques, histologiques et scannographiques des 129 
patients cirrhotiques ayant bénéficiés d’une PBH entre 2013 et 2016 au CHU de Tours. 
 
 N Moyenne 

(écart-type) 
Etendue 

Age (années) 129 52,7 (9,4) 36,0 – 81,0 

Poids (kg) 
 

126 73,0 (18.3) 37,0 – 143,0 

 N n % 
    
Sexe Homme 
         Femme  

129 87 
42 

67,4 
32,6 

Causes de cirrhose 129   
Alcoolique 
NASH 
Alcoolique et NASH  
VHB 
VHC 
Autres* 

 100  
5  
9  
2  
9  
4 

77,5 
3,9 
6,9 
1,6 
6,9 
3,1 

Stéatose (36) (37) 127   
Non significative < 5 % 
Minime < 30  
Modérée 30 - 60 % 
Sévère > 60 % 

 42  
49  
25  
11 

33 
38,6 
19,7 
8,7 

Degré d'hypertension portale (HTP) 129   
Absente (0-5) 
Légère (6-9) 
Moyenne (10-19) 

       Sévère (≥ 20) 

 1 
9 
82 
37 

0,8 
6,9 
63,6 
28,7 

Signes TDM liés à l’HTP    
Varices 

Absente 
Péri-oesophagiennes/gastriques 
Spléno-rénales 
Veine para-ombilicale 

     Mésentérico-pelviennes 

129  
8  

108  
78  
69  
45 

 
6,2 
93,8 
60,5 
53,5 
34,9 

Ascite 
Absente 
Faible abondance 
Moyenne abondance 
Grande abondance 

129  
28  
29  
25  
47  

 
21,7 
22,5 
19,4 
36,4 

Splénomégalie (24) 129 59  45,7 

n : nombre, *Autres (Cholangite Sclérosante Primitive, hémochromatose, hépatite auto-
immune) 
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L’analyse scannographique des 3 méthodes de mesure du segment I était réalisée 

avec calcul de leur rapport et un seuil supérieur ou égal à 0,65 pour la méthode 1 (21), 1/3 

pour la méthode 2 (22) et 0,03 pour la méthode 3, défini par la courbe ROC : le segment I 

était considéré comme hypertrophique au-delà de ces valeurs. La moyenne du rapport était 

de 0,56+/-0,04 pour la méthode 1, de 0,28+/-0,07 pour la méthode 2 et de 0,034+/-0,0005 

pour la méthode 3 (Tableau 2).  

 
Tableau 2 : Description des mesures scannographiques des 129 patients cirrhotiques 
ayant bénéficiés d’une PBH entre 2013 et 2016 au CHU de Tours.  
 
 Moyenne Ecart-type Etendue 

Méthode 1 
Segment I 
Lobe droit 
Rapport segment I/lobe droit 

 
46,1 
85,6 
0,56 

 
187,7 
177,5 
0,04 

 
13 – 90 
57 – 129 
0,15 – 1,3 

Méthode 2 
Segment I 
Lobe gauche 
Rapport segment I/lobe gauche 

 
29,4 
104,4 
0,28 

 
71,2 
359,2 
0,07 

 
7 – 54 

63 – 149 
0,06 – 0,6 

Méthode 3 
Segment I 
Foie total 
Rapport segment I/foie total 

 
      58,9 
    1807,6 
     0,034 

 
    1333,5 
   435974,5 
    0,0005 

 
12 – 259 

728 – 3978 
0,006 – 0,17 

 
Valeurs exprimées en cm pour les méthodes 1 et 2 et en ml pour la méthode 3. 

	

	

Tableau 3 : Description des rapports selon les 3 méthodes de mesure (N = 129). 
 
 Fréquence % 

Méthode 1 : rapport segment I/ lobe droit  
< 0,65 
> 0,65 

 
89 
40 

 
69 
31 

Méthode 2 : rapport segment I/ lobe gauche 
< 1/3 
> 1/3 

 
97 
32 

 
75,2 
24,8 

Méthode 3 : rapport segment I/ foie total 
< 0,03 
> 0,03 

 
66 
63 

 
51,2 
48,8 
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Concernant le rapport M1, 31% des patients avaient un seuil supérieur ou égal 0,65, tandis 

que seulement 24,8% des patients avaient un seuil supérieur ou égal à 1/3 pour M2 et 48,8% 

avaient un seuil supérieur ou égal à 0,03 pour M3 (Tableau 3), sans liaison statistique 

observée entre le rapport M1 et le rapport M2 (p=0,06), le rapport M1 et le rapport M3 (p= 

0,46) et le rapport M2 et le rapport M3 (p=0,47).  

	

3.2. Reproductibilité, validité et performances diagnostiques de la 

méthode de volumétrie 

La reproductibilité évalue la capacité des observateurs à mesurer de manière 

identique sur des coupes scannographiques (38). 
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Méthode 1:  
 
L’analyse du segment I montrait une moyenne des différences inter-observateur de -0,5 

avec 6 patients sur 129 en dehors de l’intervalle de confiance de cette mesure, et une 

précision de 2,6 mm (Figure 9).   

 

L’analyse du lobe droit montrait une moyenne des différences inter-observateur de -0,2 avec 

6 patients sur 129 en dehors de l’intervalle de confiance de cette mesure, et une précision de 

2,0 mm (Figure 10). 

 

Le coefficient de corrélation intra classe (ICC) était de 0.95 (IC 0,025-0,97: 0.93-0.97) pour 

le segment I et de 0.97 (IC 0,025-0,97: 0.94-0.98) pour le lobe droit.  
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Méthode 2 :  

L’analyse du segment I montrait une moyenne des différences inter-observateur de 2,2 avec 

8 patients sur 129 en dehors de l’intervalle de confiance de cette mesure, et une précision de 

2,9 mm (Figure 11). 

 

L’analyse du lobe gauche montrait une moyenne des différences inter-observateur de 2,2 

avec 3 patients sur 129 en dehors de l’intervalle de confiance de cette mesure, et une 

précision est de 4,1 mm (Figure 12). 

 

L’ICC était de 0.87 (IC 0,025-0,97: 0.78 - 0.92) pour le segment I et de 0.94 (IC 0,025-0,97: 

0.87-0.96) pour le lobe gauche. 
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Méthode 3 :  

L’analyse du segment I montrait une moyenne des différences inter-observateur de 0,04 

avec 3 patients sur 67 en dehors de l’intervalle de confiance de cette mesure, et une 

précision de 3 cm3 (Figure 13). 

 

L’analyse du foie total montrait une moyenne des différences inter-observateur de 30,6 avec 

5 patients sur 67 en dehors de l’intervalle de confiance de cette mesure, avec une précision 

de 33,3 cm3 (Figure 14). La moyenne des différences (D) n’était pas égale à 0 mais à 33,3 

(cm3, ml ou g). 

 

L’ICC était de 0.98 (IC 0,025-0,97: 0.95 -0.99) pour le segment I et de 0.997 (IC 0,025-

0,97: 0.994 -0.998) pour le foie total. 
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L’évaluation de la validité de la méthode 3 était réalisée en référence aux Gold-

standards (méthodes 1 et 2) et retrouvait une liaison statistique avec p = 0,00006 pour M1 et 

p = 0,0001 pour M2 avec un seuil fixé à 0,03 (défini par la courbe ROC) pour la méthode 3 

(Tableau 3). 

Après mise en évidence d’une liaison statistique entre la méthode de volumétrie 

(M3) et les 2 méthodes de référence, nous avons analysé les performances diagnostiques de 

la méthode 3 au regard des deux autres méthodes, afin de déterminer si elle pouvait être 

utilisée en diagnostic de routine (Tableau 4). 

 

 

Tableau 4 : Performances de la méthode 3 en référence aux méthodes 1 et 2 (N=129) 

Rapport I/foie total VPP 

%         IC95% 

VPN 

%         IC95% 

Se 

%         IC95% 

  Sp 

%      IC95% 

Rapport I/lobe droit 62,9   54,6 - 71,2 75,0   67,5 – 82,5 84,8   78,6 - 91 47,6  39,0 - 56,2 

Rapport I/lobe gauche 60,8   52,4 - 69,2 78,1   71,0 – 85,2 89,4   84,1 – 94,7 39,7  31,3 - 48,1 

M1 : Rapport I/lobe droit <0,65, M2 : Rapport I/lobe gauche <1/3, M3 : Rapport I/foie total <0,03, 
VPP : Valeur Prédictive Positive, VPN : Valeur Prédictive Négative, Se : Sensibilité, Sp : Spécificité 
 

 

Les performances diagnostiques de la méthode 3 retrouvaient une VPP (valeur 

prédictive positive) de 62,9% en référence à M1 et 60,8% pour M2 et une spécificité (Sp) de 

47,6% pour M1 et 39,7% pour M2. Au vu de ces résultats, nous avons décidé de ne retenir 

que la méthode 1 pour la suite de notre étude. 

 

Dans deuxième partie de l’étude, après avoir testé la reproductibilité, étaient exclus 

les 4 patients dont le scanner montrait une thrombose veineuse portale, le développement 

d’un cavernome ou un TIPS, car cela affectait le volume segmentaire hépatique. 
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3.3. Recherche d’une liaison TDM - gradient de pression 

Il était recherché un lien entre le GASH ou le GAVCI et un ratio augmenté (> 0,65) 

car nous suspections une compression du segment I sur l’ostium des VSH ou la VCI, qui 

pourrait se traduire par des gradients augmentés mesurés à la PBH-TJ. En complément, était 

étudié le GPSH, gradient utilisé en pratique quotidienne.  

Aucune liaison statistique n’était retrouvée entre la méthode 1 et le : 

- GPSH, avec un seuil de référence validé dans notre étude à 20 mmHg (p = 0,3). En 

effet, par manque de patients, les groupes des HTP non significatives et légères (10 

patients sur 129) ont été regroupés avec les HTP moyennes, pour être comparé aux 

HTP sévères (≥ 20 mmHg),  

- GASH, avec un seuil de référence validé par analogie au GPSH à 6 mmHg avec       

p = 0,4, 

- et le GAVCI, avec un seuil de référence validé par analogie au GPSH à 6 mmHg 

avec p = 0,4.  

 

3.4. GPSH et les signes d’HTP au scanner 

Dans notre étude, il était mis en évidence une liaison statistique entre le GPSH et les 

signes d’HTP au scanner (p=0,04) pour les varices et pour l’ascite. Nous n’avons pas 

retrouvé de liaison statistique entre GPSH et la présence d’une splénomégalie (p=0,6). 
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3.5. Méthode 1 et le développement de signes d’HTP au scanner 

Aucune liaison n’a été retrouvée entre la méthode 1 et le développement de varices 

(p=0,2) ou la présence d’ascite (p=0,3). Il n’existait pas de liaison significative avec la 

splénomégalie (p=0,3). 

Cependant, nous avons mis en évidence une liaison statistiquement significative 

(p=0,045) entre la reperméabilisation de la veine para ombilicale et la méthode 1.  
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4. DISCUSSION 

 

Notre étude confirmait que les différentes méthodes de mesure du segment I étaient 

reproductibles mais non liées aux gradients de pression ni aux signes scannographiques 

d’HTP, chez les patients cirrhotiques sans CHC.  

 

4.1. Reproductibilité, validité et performances diagnostiques de la 

méthode de volumétrie 

Il existait une excellente reproductibilité inter-observateur pour les méthodes 1 et 3 

(39,40) et une bonne reproductibilité pour le méthode 2, avec toutefois une variabilité inter-

observateur supérieure pour la méthode 1. La concordance estimée par le calcul du 

coefficient de corrélation intra-classe (ICC) était excellente pour les 3 méthodes, avec un 

ICC compris entre 0,81 et 1 (38). 

Concernant la 3ème méthode, la moyenne des différences (D) n’était pas égale à 0 mais à 

33,3 g, différence tout à fait acceptable cliniquement, sachant qu’un foie pèse 1 500 g en 

moyenne et d’autre part sans différence statistiquement significative entre les 2 

observateurs.  

Nos résultats sont en accord avec Lafortune et al. (39) qui confirme que la fiabilité des 

mesures de volumétrie apparaît excellente, avec une bonne reproductibilité inter-

observateur, à condition de bien se mettre d’accord sur les repères anatomiques. 

Bien que nous ayons validé la méthode 3, celle ci ne peut pas être employée à la 

place de M1 et M2 car ses performances diagnostiques sont insuffisantes : VPP autour de 

60% et Sp autour de 40%. D’après Awaya et al. (26), la méthode 1 a une VPP de 87,9% et 
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une spécificité de 96,5% tandis que Harbin et al. (21) retrouvent une sensibilité à 84% et 

une spécificité à 100%. Les performances diagnostiques de la méthode 2 sont très anciennes 

datant de 1983 (23), données non disponibles sur les principaux moteurs de recherche de 

données bibliographiques. L’ensemble de ces éléments étaient en faveur d’une méthode 3 

peu performante dans la pratique quotidienne : ce qui signifie que ces informations ne 

suffisaient pas au clinicien pour conclure au diagnostic d’hypertrophie du segment I chez les 

patients cirrhotiques mais apparaissent seulement comme élément d’orientation, d’autant 

plus que la réalisation de cette méthode M3 était chronophage et fastidieuse.  

L’ensemble de ces méthodes permettait de rechercher une hypertrophie du lobe 

caudé chez les patients cirrhotiques avec une supériorité de la méthode 1 dans la pratique 

quotidienne, d’autant plus qu’elle était beaucoup plus facile et rapide à réaliser.  

 

4.2. Recherche d’une liaison TDM - gradient de pression 

Contrairement à ce que l’on pouvait attendre, il n’existait pas de lien entre une 

hypertrophie du segment I et les différents gradients hépatiques. Le scanner à la recherche 

de signes de cirrhose, ne pouvait remplacer et ne dispensait pas de la réalisation des mesures 

de pression lors de la PBH-TJ, principalement le GPSH, corrélé à la gravité de la fibrose 

hépatique et au risque de complications de l’HTP (11,12).  
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4.3. GPSH et les signes d’HTP au scanner 

La conférence de consensus Baveno III (10,13) définit l’HTP cliniquement 

significative par l’existence d’une complication grave d’HTP à l’imagerie: présence de 

varices ou d’ascite. Même si nous ne retrouvions pas de liaison statistique entre les 

gradients de pression hépatique et M1, c’est-à-dire une hypertrophie du I, la population 

étudiée correspondait bien à la population cirrhotique habituellement analysée car nous 

avons mis en évidence une liaison statistique entre le GPSH et les signes scannographiques 

d’HTP. Donc, le GPSH était un bon indicateur de cirrhose cliniquement significative. La 

splénomégalie, considérée comme signe d’HTP, n’était pas inclue dans la définition de 

Baveno et sans liaison statistique retrouvée dans notre étude, alors que la littérature indique 

une sensibilité à 82% et une spécificité à 78% (22,23). 

 

4.4. Méthode 1 et le développement de signes d’HTP au scanner. 

Les performances diagnostiques de l’imagerie pour le pronostic de la cirrhose ont été  

peu étudiées. Dans notre étude, l’hypertrophie du segment I n’était pas associée au 

développement de signes d’HTP au scanner, c’est-à-dire la présence d’ascite et de voies de 

dérivations porto-systémiques. Tandis que dans la littérature, il a été retrouvé un rôle 

potentiel du I dans le maintien de la fonction hépatique (41,42), dite hypertrophie 

compensatoire du lobe caudé chez les patients cirrhotiques. Notamment, l’absence 

d’hypertrophie du segment I a été rapportée comme facteurs de mauvais pronostic (43,44) et 

la taille croissante du lobe caudé serait corrélée à la stabilité (45). Dans notre étude, la taille 

du segment I n’étant pas un bon facteur pronostic ou de gravité, on affirme la nécessité d’un 



	 41	

suivi clinique. Notamment, il ne faut pas considérer la taille du segment I pour évaluer la 

fonction hépatique ou guider la thérapeutique chez les patients cirrhotiques. 

La veine para-ombilicale nait de la branche portale gauche. D’après notre pratique 

quotidienne, sa reperméabilisation, signe indirect de cirrhose décompensée, semblerait être 

responsable d’une modification du flux portal, se dirigeant préférentiellement vers la 

branche portale gauche d’où une probable hypertrophie du foie gauche avec atrophie 

secondaire du foie droit. Notre étude a permis de confirmer que l’on surestimait la présence 

d’une hypertrophie du I, en raison d’une atrophie du foie droit, lors de la réalisation de la 

méthode 1 en cas de reperméabilisation de la veine para-ombilicale. 

 

4.5. Limites  

Les biais de sélection liés aux critères sociodémographiques n’ont pas pu être 

éliminés car l’échantillon n’a pas été constitué en tenant compte de la représentativité de la 

population cirrhotique; notre étude n’ayant pas pour objet la prévalence ou l’incidence de la 

cirrhose. Cependant on observe dans notre étude 77,5% de cirrhose alcoolique, chiffre 

comparable aux autres études françaises (6). 

Un biais de classement pour les hypertrophies du segment I pourrait être lié à l’origine 

alcoolique de la cirrhose. Bien que la dysmorphie hépatique est assez semblable, quelque 

soit l’étiologie de la cirrhose (6), l’hypertrophie du I semble typiquement plus fréquente 

dans les cirrhoses d’origine alcoolique (7,46), avec mise en évidence d’une différence 

significative de distribution de volume du foie selon la cause (47). Cette remarque se 

confirme dans notre étude qui retrouve une majorité de cirrhose d’origine alcoolique ayant 

une hypertrophie du I (35/40 pour M1). Alors que les gradients de pression semblent 

indépendants du type de cirrhose.  
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Afin de réaliser les statistiques, l’insuffisance de patients dans certains sous groupes 

de variables nous ont amené à faire des regroupements pour réduire le nombre de classe de 

ces variables (par exemple le GPSH < et ≥ 20). 

Nous avons fait le choix de ne pas confronter nos imageries aux données clinico-

biologiques, ce qui nous aurait permis de mieux apprécier le caractère compensé ou 

décompensé de la cirrhose, responsable d’un biais de classification des patients. Cependant, 

en tant que radiologues, nous avons décidé de nous baser sur l’imagerie, seules données 

aisément disponibles dans notre quotidien. Nous n’avons pas calculé le score de Child-

Pugh, évaluation basée sur 5 critères : la bilirubine (en micromoles/l), l’albumine en g/l et 

l’INR (International normalized ratio) ou le TP (taux de prothrombine), la présence d’ascite 

et la gravité de l’encéphalopathie. Ce score pronostic robuste largement validé et facile 

d’utilisation, permet d’estimer la gravité d’une cirrhose (48), était une information absente 

dans de nombreux dossiers, rendant le recueil difficile et non réalisable en pratique.  

Nous pouvons nous demander si les seuils et les rapports utilisés pour M1 et M2 sont 

les plus adaptés. Pour la première méthode, nous avons fait le choix d’un seuil à 0,65 

(21,26,49), seuil utilisé dans le service de radiologie au CHRU de Tours (d’après les 

données de la littérature). Giorgio et al. (49) ont confirmé les résultats de Harbin et al. (21) 

pour le diagnostic de cirrhose (en échographie) : le ratio lobe caudé sur lobe droit supérieur 

à 0,65 est un indice hautement spécifique de cirrhose. Dans la littérature, il est également 

régulièrement proposé le seuil de 0,6 (29,50). De plus, un rapport modifié est proposé par 

Awaya et al. (26), prenant comme limite latérale du segment I, le bord droit de la veine 

portale droite plutôt que le bord latéral droit de la bifurcation portale ; cela semble plus 

précis pour le diagnostic de cirrhose et l’évaluation clinique de sa sévérité (26). Concernant 

la deuxième méthode, celle ci correspondait à une méthode échographique transposée au 
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scanner (22), pouvant être responsable de biais de mesure et pour laquelle seul le ratio 1/3 

est proposé. 

Nous pouvions évoquer un potentiel biais de mesure lors de la réalisation des 

méthodes 1 et 2, les deux radiologues ne prenaient pas exactement les mêmes repères, 

malgré une définition bien précise : pour la méthode 1, en rapport avec les variantes 

anatomiques, notamment la naissance précoce sur le tronc porte d’une branche destinée à 

tout ou partie du secteur postérieur droit, faisant parfois sous-estimer le segment I. Pour la 

méthode 2 quand une partie du segment I se situait en arrière de la veine cave inférieure sur 

la coupe sagittale, cette portion n’était pas incluse dans le calcul du ratio (21). Malgré ces 

variantes anatomiques et scannographiques, la reproductibilité était bonne, ne représentant 

donc pas une limite de notre étude. Nous nous sommes affranchi du biais de mesure lors de 

la réalisation de la PBH-TJ, car l’ensemble des appareils était étalonné par rapport à la 

pression atmosphérique. De plus, nous avons exclu les patients porteurs d’un CHC ou d’un 

cavernome car ils entrainaient une dysmorphie responsable de biais de mesure (ou 

d’interprétation) et donc d’une sur ou sous estimation. Cependant, parce que les mesures 

utilisées pour les ratios sont prises à partir de points définis sur le foie, les variations 

morphologiques du foie peuvent influencer les mesures du lobe caudé et les indices  

calculés (27). 

	 Dans les foies cirrhotiques, certains articles décrivent l’apparition d’une plicature de 

la face postérieure du foie droit ou incisure postérieure droite associée à un élargissement du 

segment I (21,46), paramètre non analysé qui aurait augmenté la précision de notre étude. 

Cependant, ce signe, qui a l’avantage de ne pas nécessiter de mesure, demeure subjectif (6). 
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4.6. Perspectives  

Devant nos résultats, nous pouvons nous demander quel est l’intérêt de mesurer le 

segment I à la recherche d’une hypertrophie chez les patients cirrhotiques en dehors d’un 

signe de dysmorphie hépatique, qui reste toutefois non spécifique, d’autant plus que sa 

présence semblait très variable en fonction de la méthode de mesure (environ 1/3 des cas 

pour M1 et jusqu’à 50% pour M3), sachant que la méthode 3 ne pouvait substituer M1 ou 

M2. 

De plus, nous avons confirmé l’intérêt majeur du GPSH et mis en évidence l’absence 

de liaison statistique entre les autres gradients (GASH et GAVCI) et l’hypertrophie du 

segment I.  
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5. CONCLUSION 

	
En conclusion, les 3 méthodes de mesure du segment I sont reproductibles chez les 

patients cirrhotiques sans CHC. Cependant la méthode de volumétrie (M3) est peu 

performante dans la pratique quotidienne, contrairement au Gold-standard (M1). 

L’hypertrophie du segment I n’est pas liée aux gradients de pression ni aux signes 

scannographiques d’HTP. Le scanner apporte des informations sur la dysmorphie hépatique 

caractéristique d’un foie de cirrhose sans que nous puissions nous passer de la PBH-TJ. 
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7. ANNEXE 

Les stades de la cirrhose (51) :  

 

 

HE : Hepatic Encephalopathy, HRS : Hepatorenal Syndrome 
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RESUME  
 
Objectifs- Le but de l’étude était d’évaluer les performances du scanner pour le diagnostic d’hypertrophie du 
segment I chez les patients cirrhotiques. Une relation entre l’hypertrophie du I et une élévation du gradient 
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d’hypertension portale (HTP) au scanner a été recherchée. 
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