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Introduction:-

Université Sidi Mohamed Ben Abdallah de Fes.

L'hépatite auto-immune (HAI) est une maladie inflammatoire
chronique du foie rare, trés hétérogéne, de cause inconnue. L'objectif
est de déterminer le profil épidémiologique, clinico-biologique,
thérapeutique et évolutif des hépatites auto-immunes dans notre
contextea travers une étude rétrospective descriptive réalisée au sein du
service de gastroentérologie du CHU de Fés incluant les patients
atteints d'une hépatite auto-immune colligés dans notre service entre
janvier 2012 et juillet 2021. On a inclus 42 patients atteints d'HAI. Le
sex ratio homme (2) / (40) femme était de 0,05 avec une moyenne d'age
de 51,04 (23-76). La maladie était asymptomatique chez deux cas (4,7
%), dix cas (24%) admis sous forme d'un tableau de décompensation
d'un foie de cirrhose, sept patients (16.6%)sous forme d'une hépatite
aigué. Par ailleurs, 23 cas (54,76 %) se sont présentés sous forme d'une
hépatite chronique. Les signes fonctionnels étaient dominés par
l'asthénie chez 30 cas (71,42%). Le taux des transaminases (ASAT,
ALAT) était élevé chez 40 patients (95,2%), I'EPP a objectivé une
hypergammaglobulinemie  polyclonale chez 29 cas (69%).
L'échographie abdominale a objectivé unfoie d'hépatopathie chronique
avec signes d'HTP chez 34 cas (81%), le bilan immunologique a
objectivé des AAN positifs chez 19 patients, des Ac anti mitochondries
chez 16 patients, des Anti-muscle lisse positifs chez 4 cas, des anti-
SLA positifs chez 3 cas, Les moyens thérapeutiques étaient dominés
par les corticoides, prescrits chez 100% des patients, suivis par
l'azathioprine chez 23 patients (54.7%). Une bonne réponse
thérapeutique a été observée chez 71,4 % de nos patients, cing cas ont
rechuté, cing malades perdus de vue et 2 patientes décédées.
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L'HAI est une maladie inflammatoire du foie & médiation immunitaire de cause incertaine qui touchetous les ages,
les deux sexes et toutes les ethnies. Les patients peuvent étre asymptomatiques, étre atteints d'une maladie chronique
ou présenter une insuffisance hépatique aigué (IFA) ; et le diagnostic doit étre envisagé chez tous les patients
présentant une inflammation hépatique aigué ou chronique ;c’est une maladie inflammatoiredu foie caractérisée par
la présence d’autoanticorps(AAc) sériques, d’une hyperglobulinémie polyclonale,d’une infiltration lymphocytaire
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périportale et une forteactiviténécrotico-inflammatoire en 1’absence d’étiologiesvirales, médicamenteuses ou
toxiques dont I’exclusionest indispensable [1].La prévalence de I’ AIH varie entre 15 et 25 cas pour 100000 habitants
en Europe et augmente tant chez les femmes que chez les hommes[2,3].L'étiopathogénie de I'HAI est
multifactorielle et mal connue, faisant intervenir des facteurs immunologiques, génétiques et des facteurs de
I'environnement. Ces différents facteurs interagissent entre eux pour déclencher et faciliter le développement de la
réponse auto-immune [4]. Devant ’absence de signes spécifiques, le diagnostic de I’HAI repose sur un ensemble de
criteres cliniques, biochimiques, immunologiques et histologiques, comme cela a été proposé par le groupe
international de I’hépatite auto-immune de 1992 et modifié en 1999 [5]. La nature des auto-anticorps permet
d'individualiser I'HAI en 2 formes, le type 1 caractérisé par la présence d'anticorps antinucléaires (ANN) et/ou
d'anti-muscles lisses (AML) de spécificité anti-actine a 85 % des cas, des anticorps dirigés contre l'antigéne soluble
du foie ou anti-SLA peuvent aussi étre retrouvés dans 6 % a 32 % des cas et le type 2 est caractérisé par la présence
d'anticorps anti-microsomes de foie et de reins de type 1 (LKM1) ou d'anticorps anti-cytosol du foie de type 1 ou
AntiLC1 dirigés contre la formimino-transférase cyclodésaminase (FTCD) [4]. L'HAI peut étre souvent associée a
d'autres maladies auto-immunes, telles que la thyroidite, le diabete de type 1, le vitiligo et la maladie cceliaque.
L'hépatite auto-immune peut étre également associée a une cholangite sclérosante primitive ou a une cirrhose
biliaire primitive réalisant un " syndrome de chevauchement " caractérisé par des Iésions des voies biliaires et
d'hépatite d'interface [6]. Le but de ce travail est de déterminer le profil épidémiologique, clinico-biologique,
thérapeutique et évolutifs des hépatites auto-immunes dans notre contexte.

Materiels et Méthodes:-

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique, portant sur despatients admis pour une hépatite auto-
immune au sein du service d’Hépato-gastroentérologie du CHU Hassan II de Fés. L’étude a porté sur 42 patients
recrutés sur 12 ans, allant dujanvier 2010 au février 2022. Ont été inclus dans notre étude les patients dont I’age
supérieur a 16 ans et dont Le diagnostic de I’HAI a été retenu en se basant sur leScore diagnostique du Groupe
international sur 'HAI (1999) et Critéres diagnostiques simplifiés du Groupe international de I’hépatite auto-
immune (2008).0n a exclu les patients dont le diagnostic d'HAI a été posé avant I'age de 16 ans vu le manque de
données ; et les patients ayant les dossiers incomplets.Les données cliniques et paracliniques ont été recueillies a
l'aide d'une fiche d'exploitation préétablie a partir du systtme HOSIX, en mentionnant les données
sociodémographiques (age, sexe, origine) ; les données cliniques et paracliniques ; le traitement ainsi que I'évolution
et les complications. L’analyse a été réalisée a ’aide d’un tableau Excelavecanalyseanalytique a 1’aide du logiciel
SPSS.

Résultats:-

Notre étude comprend 42 malades dont la moyenne d'age était de 51,04 ans, avec un age médian a 52 ans et des
extrémes entre 23 ans et 76 ans. La catégorie d'age entre 40 et 59 ans représente 54,7%. Une nette prédominance
féminine a été observée avec 40 femmes (95,2 %) et 2 hommes (4.8%), avec un sex ratio homme/femme de 0.05.
Six patients (14,48%) avaient comme antécédent une HTA ; quatre patients (9.5%) étaient diabétiques ; deux
patients (4.7%) étaient suivis pour un asthme ; deux cas (4.7%) avaient une tuberculose (1 cas Th ganglionnaire ; 1
cas Th intestinale). L'ensemble des antécédents est rapporté dans le tableau suivant. (Tableau 1).

Type d’antécédents Nombre de patients Pourcentage %
Hypertension artérielle 6 14.3%
Diabete type 2 3 7.14%
Asthme 2 4.76%
Tuberculose (ganglionnaire, intestinale) 2 4.76%
Syphilis 1 2.4%
HVC 1 2.4%
Diabéte type 1 1 2.4%
Maladie de crohn 1 2.4%
Rectocolite hémorragique 1 2.4%
Syndrome sec 2 4.76%
Vitiligo 1 2.4%
Psoriasis 2 4.76%
Lupus 1 2.4%
Pemphigus vulgaire 1 2.4%
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Anémie hémolytique 1 2.4%
Thrombopénie auto-immune 1 2.4%
Prise de toxiques

Tabac 1 2.4%
Alcool 1 2.4%
ATCDs chirurgicaux

Cholécystectomie 4 9.5%
Hernie ombilicale 1 2.4%
Méningiome opéré 1 2.4%
Kyste de I'ovaire 1 2.4%
ATCDsfamiliaux

HAI chez un apparenté de ler degré 1 2.4%
Pere décédé par une hépatopathie indéterminéee 1 2.4%

Le délai moyen du diagnostic chez nos patients est de 12 mois, avec des extrémes de 10 jours a 4 ans. Dans notre
série, le mode révélation chez 7 patients (16,6%) était un tableau d'hépatite aigué, dont 3 cas d'hépatite aigué grave
et 2 cas d'hépatite aigué sévére et 2 cas d'hépatite aigué non grave. Par ailleurs, 23 cas (54,76 %) se sont présentés
sous forme d'une hépatite chronique avec des manifestations générales a type d'asthénie, ictére, amaigrissement,
anorexie et 10 cas (24%) dans un tableau de décompensation d'un foie de cirrhose dont 4 cas de décompensation
ascitique, 2 cas de décompensation hémorragique et 4 cas d'encéphalopathie hépatique ; Alors que 2 cas (4,7 %)
étaient découverts fortuitement lors d'un bilan biologique pour autre symptomatologie extradigestive.L'asthénie
représente le motif de consultation le plus fréquent 71,42% (n=30), suivie par l'ictére retrouvé chez 26 cas (62%) ;
Neuf patients avaient consulté pour des douleurs abdominales. Quatre cas avaient consulté pour une altération de
I'état général avec amaigrissement et anorexie. Les signes extra-digestifs étaient dominés par le prurit chez 30% des
patients(n=13), un syndrome anémique chez 23.8% des patients (n=10), ralentissement neurologique avec Astérixis
positif chez 3 patients et des arthralgies périphériques d’allure inflammatoires chez 2 malades.

Biologiquement :

Les transaminases étaient élevées chez 40 patients (95 %) (n=18 entre 1 et 5 N ; n=10 entre 5 et 10 N ; n=12
supérieur a 10 N) et normales chez les 2 autres. La PAL était élevée chez 69 % des patients(n=29) avec une valeur
moyenne de540ul/L et des valeurs extrémes entre 45ul/l et 1000ul/l. Les GGT étaient élevées chez 88 % des
patients (n=37) avec une moyenne de630ul/l et des valeurs extrémes entre 35u/l et 1260u/l. La bilirubine totale était
élevée chez 45 % des patients (n=19) avec une valeursupérieure a 202umol/l. Le TP était diminué <50% chez 12
patients (28,5%) avec des valeurs extrémes entre 24 % et 48 %.

L’hémogramme objectivait une anémie hypochrome microcytaire chez 35.7%des patients (n=15) et normochrome
normocytaire chez 19% (n=8) et une thrombopénie chez 16.6% des cas (n=7).

L'électrophorése des protéines (EPP) sériques a été réalisée chez 95% (n=40) des patients de notre série objectivant
une hypergammaglobulinemie polyclonale avec des taux variables entre 1,2 N et 3 N (15-41 g/l); une
hypoalbuminémie < 30g/dl chez 70 % des cas(n=28) ; elle était normale chez 5 cas (11,9%).

Les sérologies hépatitiques B et C ont été demandées chez 100% des cas dansnotre série. (1 cas d’hépatite C positive
détectée avec charge virale a 6log mis sous traitement antivirale).

Le bilan lipidique comportant le cholestérol total, HDL cholestérol, LDL cholestérol, triglycérides a été demandé
chez 25cas (59.5%) et c¢’était normal.

Le bilan de cuivre a été réalisé seulement chez 14,3 % (6 cas) des patients et revenant normal dans tous les cas.La
sérologie de la maladie ceeliaque (AC antitranglutaminaselgA ; dosage pondéral des Ig) a été demandée chez 14
patients soit 33,3 % des cas. Elle est revenue normale dans tous les cas.

Sur le plan immunologique :

Dans notre série, le bilan immunologique a été demandé chez tous les patients. Les AAN étaient dominants,
retrouvés chez 19 patients (45,2%) ; puis les Ac anti mitochondries retrouvés chez 16 patients (38%) ; Anti muscle
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lisse chez 4 patients (9.5%) ; Anti LKM1 chez 3 patients (7.14%) ; Ac Anti LC1 chez 1 cas (2.3%) ; Ac anti SLA
chez 3 cas (7.14%).

Histologiquement :
La ponction biopsie hépatique (PBH) a été réalisée chez 69% (n=29) de nos patients. (Pour les autres patients, la
PBH est non faite soit vue 1’ascite, ou des troubles de 1’hémostase) (voir le tableau 2).

Hépatite dinterface 2 4.7%
Infiltration inflammatoire des espacesporte 5 11.9%
Fibrose hépatique importante 7 16.6%
Fibrose hépatique minime 8 19%
 HépatocytesenRossettes 1 2.4%
Anomalies des voies biliaires (dilatation, sténose) 3 7.14%
~Foiedestéatose 2 4.7%

Criteres diagnostiques :
Criteres diagnostiques simplifiés de I’International Autoimmune Hepatitis 2008.

Dans notre série, le score de probabilité a été calculé chez 30 patients. Le score était égal & 6 chez 22 patients (52 %)
; et égal a 7 chez six patients et moins de 6 chez deux patients.

Pour les patients dont le score de probabilité était moins de 6, le diagnosticétait pose sur les criteres du Score (1999)
de I’International AutoimmuneHepatitis group, et vu la réponse au traitement de fond de I’HAL

Les diagnostics finaux étaient répartis entre syndrome de chevauchement (HAI+CBP) chez 18 cas (42,8%) et
hépatite auto-immune isolée chez 24 cas (57,2%).

Dans notre série, les maladies auto-immunes associées a I'HAI étaient dominées par la cholangite biliaire primitive
constituant ainsi un overlap syndrome chez 18 cas (42,8%) ; suivie par un syndrome sec (N= 2 cas) ; le psoriasis
cutané (N=1 cas) ; une anémie hémolytique (N=1 cas) ; avec un diabete de type 1 (N=1 cas) ; le vitiligo (N=1 cas) ;
le lupus (N=1 cas) ; RCH (N=1 cas) ; la maladie de Crohn (N=1 cas).

Le traitement était établi selon les recommandations de 'EASL 2015. Les corticoides ont été prescrits chez tous des
patients, suivis par l'azathioprine chez 23 patients (55%). Deux patients ont été mis sousMycophenolateMofetil
(MMF)vu une intolérance a I'azathioprine. L'AUDC était prescrit chez 18 patients ayant une CBP associée (43 %).
Le délai dedébutdutraitement était de 5+/- 2 jours; Le retard du début du traitement était di soit au retard de
consultation, soit auretard de la réalisation du bilan.

La durée moyenne de suivi était de 4.2 ans (3 mois- 10ans). La répartition des patients selon 1’évolution est
schématisée dans le tableau.

30 71.4%
5 11.9%
5 11.9%
2 4.7%

Dans notre série, I'évolution de la maladie était vers la cirrhose avec ses complications chez 38 patients (90,5%). Les
décompensations de la cirrhose étaient dominées par l'ascite chez 10 cas, I'encéphalopathie hépatique chez 5 cas et
I'hémorragie digestive par rupture des varices cesophagiennes chez trois cas.

Non, avons réalisé une étude analytique des différents facteurs pouvant étre associés a une éventuelle mauvaise
réponse au traitement de fond, a savoir la mauvaise observance au traitement, le stade de la cirrhose en fonction du
score de CHILD Pugh, le délai de début de traitement et le traitement la maladie auto-immune associée. Les facteurs
de non-réponse au traitement étaient dominés notamment par la mauvaise observance au traitement, surtout pour les
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patients éloignés et non cultivés (p=0.031), et par l'absence du traitement de la maladie associée, en particulier la
CBP (overlap) (p=0.049).

Oui
NS

NS
Oui
NS

Discussion:-

Sur le plan épidémiologique :

L'HAI est considérée comme relativement rare, car sa prévalence varie de 16 a 18 cas pour 100 000 habitants en
Europe [2.3]. Des taux de prévalence plus élevés ont été signalés dans des régions ou les populations sont assez
stables. Par exemple, des taux de prévalence de 42,9 cas pour 100 000 et 24,5 cas pour 100 000 habitants ont été
signalés chez les autochtones de I'Alaska [7] et de la Nouvelle-Zélande [8], respectivement. De plus, une vaste étude
nationale danoise basée sur la population a évalué I'incidence et la prévalence de I'HIA au Danemark sur une période
de prés de 20 ans allant de 1994 & 2012, y compris 1721 patients atteints d'HIA [9]. L’observation la plus frappante
de cette étude était I'augmentation marquée de l'incidence de I'HIA au fil du temps. En fait, le taux d'incidence de
I'HAI au Danemark a presque doublé entre 1994 et 2012, atteignant une prévalence ponctuelle en 2012 de 24/100
000 (35/100 000 pour les femmes). Au Maroc et dans la région, on ne dispose pas des taux d'incidence et de
prévalence.

Nos résultats ont montré que I'age moyen d'apparition de I'HAI chez les 42 patients étudiés était de 51,2 ans (23-76
ans), la tranche d'age la plus touchée s'est située entre 40 et 59 ans (33 %). Les patients étaient répartis en 40 femmes
(95 %) et 2 hommes (5%) avec un sex-ratio de 0,05. La prédominance féminine se produit chez les adultes (71 % a
95 % de femmes) [10] ; Les premiers rapports épidémiologiques suggéraient que I'apparition de I'HAI avait des pics
d'dge a 10-30 ans et a 40-60 ans.[11]. Des ages de pointe plus avancés au début (> 60 ans) ont été signalés au
Danemark [9] et en Nouvelle-Zélande [8].

En effet, selon une étude similaire effectuée au Mexique et qui a inclus 30 patients atteints d'HAI de type 1, I'age
moyen d'apparition de I'HAI était de 30 ans (12 - 58 ans), ils étaient répartis en 27 femmes (90 %) et 3 hommes (10
%) [12]. Aux Etats-Unis, une étude effectuée par Czaja et al. sur 86 patients (67 femmes et 19 hommes) atteints
d'HAI a montré que I'age moyen d'apparition de la maladie était de 45 ans (13 - 73 ans) [13].

Manifestations cliniques :

Le spectre des manifestations cliniques est variable, allant de I'absence de signes ou symptomes évidents d'une
maladie du foie & une forme séveére et presque identique d'un épisode aigu ou méme fulminant d'hépatite virale
[14,15,16]. En effet, environ 25 % des patients présentent un début aigu d'HAI, ce qui est phénotypiquement
similaire aux cas d'hépatite aigué d'autres causes [17,18]. Cependant, la présentation aigué de I'HAI peut en fait
contenir deux entités cliniques différentes. L'une est I'exacerbation aigué de I'HAI chronique (forme d'exacerbation
aigué des cas d'HAI non diagnostiqués ou mal diagnostiqués) et l'autre est la véritable HAI aigué sans modifications
histologiques chroniques (forme aigué de I'HAI) [16,17,19]. Dans notre série, le mode révélation chez 7 patients
(16,6%) était un tableau d'hépatite aigué, dont 3 cas d'hépatite aigué grave et 2 cas d'hépatite aigué sévere et 2 cas
d'hépatite aigué non grave. Par ailleurs, 23 cas (54,76 %) se sont présentés sous forme d'une hépatite chronique avec
des manifestations générales a type d'asthénie, ictére, amaigrissement, anorexie et 10 cas (24%) dans un tableau de
décompensation d'un foie de cirrhose dont 4 cas de décompensation ascitique, 2 cas de décompensation
hémorragique et 4 cas d'encéphalopathie hépatique ; Alors que 2 cas (4,7 %) étaient découverts fortuitement lors
d'un bilan biologique pour autre symptomatologie extradigestive. Dans la série de Chaouli M et al. [20] 'HAI se
manifeste le plus fréquemment par un ictére d’intensité variable, une asthéniemarquée, une splénomégalie et un
prurit. Debbeche et al. (2010) [21] en Tunisie, qui a révélé desfréquences élevées d’ictére a 65 %, d’asthénie 68 %,
desplénomégalie 33 % et de prurit a 32 %. Dans notre L'asthénie représente le motif de consultation le plus fréquent
71,42% (n=30), suivie par l'ictere retrouvé chez 26 cas (62%) ; Neuf patients avaient consulté pour des douleurs
abdominales. Quatre cas avaient consulté pour une altération de I'état général avec amaigrissement et anorexie.
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L’¢tude de Burgart et al [22] menée aux Etats unis (1995) a montré que 1’hépatiteauto-immune est révélée par des
poussées ictériques d’intensité variable dans 80 %des cas, d’asthénie dans 85 % des cas, d’hépatomégalie (80 %) et
d’hépatalgies (50 %) ce qui concorde avec les résultats trouvés par notre étude.

L'association de I'HAI & d'autres maladies auto-immunes systémiques a souvent été rapportée dans la littérature,
avec une fréquence qui varie de 26 a 40 %, telles que la thyroidite auto-immune, la maladie ceeliaque, le syndrome
de Sjogren, la polyarthrite rhumatoide et le diabéte insulinodépendant [23]. La coexistence de manifestations auto-
immunes constitue un critére important pour le diagnostic de cette hépatopathie et témoigne de l'existence d'un
terrain génétique prédisposant commun [21]. Notre étude a montré que plus de 50 % des patients avaient au moins
une maladie auto-immune associée a I'HAI. Ces maladies étaient dominées par la cholangite biliaire primitive
essentiellement, puis l'anémie hémolytique auto-immune, le diabéte de type 1, le vitiligo, la rectocolite
hémorragique et la maladie de Crohn, le psoriasis cutané, le lupus érythémateux. Dans la série de Chaouli M et al. le
syndrome de chevauchement « CBP-HAI » a été retenuchez 17 patients, soit dans 20 % des cas. Dans notre série le
syndrome de chevauchement est retenu chez 18 cas (42,8%) [20]. Il existe trés souvent une hyperglobulinémie
polyclonale avec une augmentation des immunoglobulines de classe 1gG, pouvant étre trés importante (et atteindre
70g/1). Parfois I'nypergammaglobulinemie peut étre suffisamment grave pour causer un syndrome d'hyperviscosité
[24]. Le niveau sérique d'lgG semble étre en corrélation avec l'activité inflammatoire histologique [25], et ainsi I'lgG
n'est pas seulement un marqueur diagnostique utile pour la détection des HAI, mais il est également un marqueur
trés utile pour le suivi des patients atteints d'HAI [26]. Dans notre série, I'nypergammaglobulinemie est présente
dans 69 % des cas. Dans la série de GREGORIO ET AL [27], 80 % des patients avaient un taux élevé des 1gG. Dans
la série de HakemD et al [28], I'nypergammaglobulinemie est retrouvée dans 38 % des cas, il est de type polyclonal
et prédominant sur les IgG, cette hypergammaglobulinemie est majeure (30 g/l voir 70 g/l) dans 58 % des cas.

Les autoanticorps représentent une partie importante du bilan diagnostique de I’HAIL Les auto-anticorps servent de
biomarqueurs, et I’HAI peut rarement se produire sans autoanticorps détectables [29,30]. Les auto-anticorps ANA,
SMA et les anticorps anti-LKM1 ont été considérés commesuffisants pour le dépistage de I'HAI-1 et de I'HAI-2.
Cependant, une directive récenterecommande d'ajouter le test des anticorps anti-SLA [31,32]. Les anticorps AAN et
les anticorps anti-muscle lisses sont souvent associés. Les anticorpsanti-LKM1 sont plus souvent retrouvés chez
I’enfant ou I’adulte jeune. Chez I’adulte, les seuils de positivité habituellement retenus sont de 1/80 pour les AANet
les AML et de 1/40 pour les anti-LKM1 et anti-LC1, en seconde intention des techniquessupplémentaires peuvent
tre utilisées pour détecter les anticorps anti-SLA. Il existe desmarqueurs immunogénétiques, en particulier la
présence de I’haplotype HLA B8 DR3 ou DR4, mais qui ne sont pas demandés en premiére intention [33]. Les
données publiées dans la littérature rapportent la présence d'anticorps antinucléaires dans prés de 70 % des cas, des
anticorps anti-muscles lisses dans 30 a 80 % des cas et des anticorps anti-mitochondries dans 80 % des cas [34].
Dans notre étude, les AAN et AAM sont retrouvés chez 19 cas (45,2 %) et 16 cas (38 %) respectivement, alors que
les AML sont présents seulement chez 4 cas (9.5%). La série de R. Oettinger [35], 73 % des patients ont des
anticorps anti-muscle lisse positifs et 24,6% des anti-LKM1 positifs. La recherche de ces anticorps permet de classer
I'HAL. L'HAI type 1 est caractérisée par des anticorps anti-muscle lisse positifs, tandis que I'HAI type 2 est
caractérisée par des anticorps anti-LKM1 positifs. 3 études américaines de I'Argentine, le Brésil et les Etats-Unis
rapportent une prédominance de I'HAI type 1. Une étude britannique trouve 62 % d'HAI type 1 et 38% d'HAI type
2. Ceci va de méme pour notre étude qui trouve une prédominance de ’'HAI typel[36,37].

L'examen histologique d'une biopsie du foie est essentiel pour le diagnostic de I'HAI. Elle est caractérisée par des
Iésions nécrotico-inflammatoires a prédominance périportale " piece-mealnecrosis” d'intensité souvent marquée.
Cette nécrose peut étre en pont ou panlobulaire. L'existence de formes a nette prédominance centrolobulaire doit étre
connue [38]. L'infiltrat inflammatoire est lymphoplasmocytaire. Des signes de régénération et de désorganisation
des travees hépatocytaires, sous forme de "Rosettes”, peuvent étre présents [39]. Dans les criteres simplifiés pour le
diagnostic de I'HAI proposés en 2008, I'aspect histologique "typique™ est défini par la présence de lésions d'hépatite
d'interface avec la présence de rosettes et d'images d’empéripolése [40]. Cette association lésionnelle a une
sensibilité diagnostique de 40 % et une spécificité de 89 % [41]. En outre, lI'examen histologique apprécie
I'importance de la fibrose (une cirrhose peut étre présente des la premiére biopsie), et contribue a éliminer d'autres
causes ou, au contraire, a suggérer l'existence d'une autre hépatopathie (éventuellement associée dans le cadre d'un
syndrome de chevauchement).Dans notre étude, la PBH a été réalisée chez 69 % des patients (n=29) avec 2 cas
d'hépatite d'interface, 5 cas d'infiltration inflammatoire d'espace porte, 7 cas de fibrose hépatique importante, et 8 cas
de fibrose hépatique minime. Gregorio trouve la cirrhose chez 69 % des HAI type 1 et 38% chez des HAI type 2 au
moment du diagnostic [42]. Dans une étude brésilienne, 90% des patients ont une cirrhose. Dans I'étude de R.
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Oettinger, 52 % des patients présentent des signes histologiques de cirrhose, tandis que 32% présentent une hépatite
chronique active [35].

Les objectifs du traitement de premiére intention sont d'améliorer les symptoémes, de contrbler I'inflammation
hépatique, d'obtenir une rémission biochimique, de prévenir la progression de la maladie et de favoriser la régression
de la fibrose. La réponse idéale basée sur la normalisation des taux sériques d'ALAT, d'ASAT et d'lgG. 2 Tous les
patients atteints d'HAI sont candidats au traitement, a I'exception des personnes dont la maladie est inactive selon
I'évaluation clinique, biologique et histologique [43]. Dans notre série tous les patients ont été mis sous
corticothérapie, et seulement23 patientes (54.7%) ont été mises sous azathioprine, 2 patientes ont été mises
sousMMF vu I’intolérance aux corticoides. Dans la sériec de AydanKansu [44], tous les patients sont mis sous
corticothérapieet seulement 30% sous azathioprine avec apparition d'effets secondaires comme lacataracte, le
diabéte et la dépression. Dans la série d'adulte de Hakam et al.[28] seulement 37/50 patients sont mis sous traitement
immunosuppresseur. La réponse thérapeutique est généralement appréciée sur des critéres cliniques (disparition des
symptdmes) et biochimiques (diminution, voir normalisation des transaminases et du taux des gammaglobulines).
Elle doit étre pondérée en fonction duniveau de tolérance et des effets secondaires du traitement. La réponse
histologiquedoit étre évaluée suffisamment a distance (>deux ans) en cas de réponse biochimique, mais parfois plus
précocement en cas de réponse incompléte pour pouvoir adapter letraitement. Elle est généralement retardée de six a
12mois par rapport a la réponsebiochimique et est parfois totalement dissociée des tests biologiques,
expliquantpourquoi 50 % des patients conservent des 1ésions d’hépatite d’interface malgré uneréponse biochimique
satisfaisante [45].

La mortalité dans notre série a été rencontrée chez 2 patients (troubles de conscience), dans la série de O.1 Saadah
[46] ce taux était de 8 % et il est similaire a 11% déclarés par Gregorio et al [42] et 6 % déclarés par Maggiore et al
[47], et ce malgré le pourcentage relativement élevé de patients atteints de cirrhose au moment de la présentation
(44% des cas par O.l Saadah, 59% des cas par Gregorio et al et 80% des cas par Maggiore et al)

Conclusion:-

L'hépatite auto-immune est une hépatopathie grave par son potentiel cirrhogéne élevé. Le diagnostic de 'HAI
repose sur un ensemble de critéres cliniques, biochimiques, immunologiques ethistologiques. Notre étude confirme
la prédominance féminine dans HAI, avec une moyenne d’dge avoisinait les 50 ans. Le polymorphisme clinico-
biologique et histopathologique des HAI est similaire acelui rapporté par la plupart des études. Le diagnostic et le
traitement de I'HAI basés sur lescorticoides et les immunosuppresseurs ont connu d'énormes progres et la majorité
des patients atteints peuvent étre traités avec beaucoup de succes, avec une espérance de vie normale ou presque
normale et une bonne qualité de vie. Néanmoins, dans notre contexte, de nombreux patients présentent encore une
morbidité et une mortalité considérables, principalement en raison de diagnostic retardé ou manqué, d’intolérance ou
a cause des effets secondaires des médicaments.
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