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Thrombose du systéeme porte

F Detfan, A Blume B Grignon. H Boccaceinis M Deneuville, 8 Claudon et 12 Régent

La thrombose portale est définie par

I’obstruction compléte ou partietle
d’une ou plusieurs veines du systéme
porte (tronc porte. branches portes intra-
hépatiques, confluent spléno-mésa-
raique, veine splénique, veines mésenté-
riques supéricure ou inléricure) par du
matériel cruorique constituant le throm-
bus.

La thrombose est & différencier du
hourgeon néoplasique endoluminal
celui-ciest en rapport, e plus souvent
avee un envahissement de contiguilé du
systémie porte par une tumeur maligne
locorégionale (fig. 1), ou plus rarement
avec un essaimage d’embole néoplu-
sique dans la circulation portale & partir
d’une lésion tumorale maligne & dis-
rance,

La thrombose du systeme porte
représente une affection peu fréquente
mais souvent méconnue (ui cependant
nécessite un diagnostic rapide dés sa
phase aigu#. du fait des complications
précoces ou plus tardives qu'elle risque
d"entrainer.

Devant le caractdre non spécifique
ct parfois paucisymptomatique  des
manifestations et de examen clinigue
ainsi que des cxplorations biologiques.
le bilan radiclogigque prend tout son
intérét aussi bien pour le diagnostic ini-
tial que pour les contrdles dvolutify.

Départemsnt<le Radiolagie. Hopirius de Brahois,
Rue gl Moreang F-SA5 0T Vinceewvre Cedes

Crrvesprngdanes - B Lcliau

La thrombose portale (TP} constitue
une affection peu fréquente muis non
exceptionnelle qui est retrouvee dans
0,05 a4 0.5 % des antopsies teutes
venantes [5]. OKUDA en a dénombre
136 au cours de 247 728 autopsies. ce
qui correspond & une fréquence de
0,0548 % |74].

Elle  survient
I’homime que cher la femme et concerne
le plus souvent, de fagon isolée ou pas.
le trone porte qui est le sicge du throm-
bus dans 99 & des thromboses portales

aussi  bien ches

alors que les wveines splénigques el
mésentérique supérieure ne sermenl
concerndes par le processus thrombo-
tique que dans respectivement 25 %
14 % des cas [104].

Etiologie de la thrombose portale

Depuis la recherche systématique
récente. dans le cadre du bilan Etiolo-
gigue d'une anomalie primitive de la
coagulation sanguine et d’un syndrome
myéloprolitératif latent. la fréquence
des formes idiopathiques est passéa en
quelques années de 50 & environ 15 7t
des cas 98],

Les Glinlogies sont norhbreuses el
fes mécanismes physiopathologiques
parfois complexes el intriqués,

Iy Livpertension portafe {HTP]

« L'HTP quelque sour son origine supra.
intra ou infra-hépatiyue, voire indéter-
minée. tavorise la survenue d'une
thrombose portale en cason de la stase
velneuse crede [07].
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* [ TP surviendrait dans respecti-
verment 30 8 S des HTP idiapuhigues
[L2] et 1 7% des syndromes de Budd-
Chiari [80].

« La ¢irchose qui représente la prin-
cipale &tiologie des HTP. en particulicr
Jde celles en rapport avee un bloc mtra-
hépatique. se retrouve dans 23 4 32 S
des TP guelle que soit Dovigine de
IMhepatepathic [24).

La TP yui a ¢1¢ lunglemps cotsi-
derée comme une complication {r¢-
quente de ln cirrhese. ne survient ¢n
fuit gue rarement au cours Jde I'évolu-
tion des blocs intrahepatigues. En efiey,
selon OKUD A, une TP a Q16 mise tn
cvidenee. au moyen d'une arnénivgra-
phiv dians (L5379 5 des cas ches 698
patients cirrhotigues non splénectomi-
was. Duns <en étude portant sor 247
728 uutopsies. lu cirrhose représente
235 T ddexs étiologies des TP et lu TP
est associee dune circhose dons .21 %
des cas [74).

e I raison de la fible mcidence de
T survenue dune TP su coors de FPévo-
Tutien d une eirthose, toute obstruction
portale doit Taire rechercher une dégéné-
rescence carcinomateuse puisque celle-
¢l est fréguemment & origine d'un
envahixsement tumoral portal. En etfet,
chez les patients cirrhotigues préscntant
un carcinome hépatoccllulaire, un bour-
geon néoplasique cst retrouvd au cours
d'awtopsics systématiques au niveau
respectivement du sysiéme porle intra-
hépatigue dans 30 & 70 % des cas, du
treme porte dans 40 4 60 % des cas et de
la veine splénique dans 25 % des cas

179].
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2) Les lésions pancréatiques
[11, 63, 83]

Elles sont susceptibles d’entrainer un
retentissement portal par compression
extrinséque ou par envahissement vas-
culaire aboutissant a la formation d’un
thrombus qui concerne en premier lieu
et de facon isolée ou non la veine splé-
nique. La thrombose veineuse splénique
est responsable du développement d’une
HTP segmentaire.
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Fig. 1. Bourgeon néoplasique
portal (fléches). Envahissement
de contiguité par un hépatocar-
cinome sur cirrhose (%)

Portal vein invasion (arrows)
due to hepato-cellular carci-
noma (*) occurring in a patient
with cirrhosis

Fig. 2. Sténose courte jéjunale
haute avec petit syndrome
d’obstacle marqué par la dilata-
tion de I'anse d’amont (pointe
de fléche). Le caractére infundi-
bulaire et régulidrement ceniré
de la sténose (fléche courte) est
trés évocateur d’une atteinte
cicatricielle fibreuse secondaire
a4 une ischémie veineuse

Short jejunal stenosis causing
slight obstruction and proximal
bowel dilatation (arrow head).
The regular nature and central
location of the stenosis (shors
arrow) 18 very suggestive of
fibrosis secondary 10 venous
ischaecmia

Fig. 3a, b. Diagnostic échographique d’une thrombose complete du tronc porte. a Aspect échographique.
Le caractére peu échogéne du thrombus rend difficile sa mise en évidence directe dans la lumiére du tronc
porte. b Chez la méme patiente, le codage coloré des flux confirme I'absence totale de flux portal et 1'obs-
truction de la lumigre par un thrombus étendu

4, b Complete portal vein thrombosis diagnosed by colour doppler ultrasound. a The low echogenicily
of the intra-luminal portal vein thrombosis is difficult to identify on the B-mode image. b The absence
of colour mapping in the portal vein confirms the complete absebee of flow due to occlusive intra-luminal

thrombosis

Fig. 4. Thrombose portale aigué :

hyperdensité spontanée du caillot occupant la lumiére du tronc porte

Acute portal vein thrombesis with hyperdense thrombosis demonstrated within the portal vein lumen

Selon les différentes études de la lit-
térature, les pancréatites aigués et chro-
niques se compliqueraient de thrombose
portale dans 5 4 45 % des cas.

3) Les états d’hypercoagulabilité [98]

[Is sont représentés par les anomalies
primitives de la coagulation sanguine,
les syndromes myéloprolifératifs et des
cas particuliers au cours desquels il
apparait soit des modifications rhéolo-

giques comme lors de la grossesse, du
post-partum et de la prise d’une contra-
ception orale, soit une thrombocytose
comme dans le cadre d’un syndrome
para-néoplasique avec sécrétion d’une
substance « thrombopoietine-like », soit
une €lévation de la viscosité sanguine
retrouvée dans les anémies hémoly-
tiques dues i une maladie de
Minkowski-Chauffard (sphérocytose
héréditaire) ou dans la maladie de
Marchiafava-Micheli (hémoglobinurie
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nocturme paroxystique) soit enlin une
crvoglobulinémie qui peut &tre essen-
tielle ou secondaire & Uapparition d'une
maladie de Kahler, d'une maladic de
Waldenstrim., d une infection virale ou
d'une coilagénose,

a. Anomalies primitives de la
coagulation sanguine [20, 52, 78, 89

Une perturhation quantitative ou quali-
tative d'un composant de la coagulation
peut entrainer un risque accru de throm-
hose comme au cours ;

- des anomaligs plaquetlaires qui
SONt en rapport avec un syndrome myé-
loprolifératil, un purpura thrombopé-
nigque idiopathique o une thrombocy-
tose réactionmelle par stimulaton de la
mégacarvocylopoese secondaire a ung
splénectomic, une anémie par carence
martiale, un syndrome inllammatotre
VOIFS une tumeur séerétant une sub-
stance « thrombopoiétine-like ».

- des anomalies de la fibrinolyse
due 2 une dysfibrinogéndsie, une dys-
plasminogénémic, une diminution des
activateurs lissulares du plasminogéne
ou un délicit en inhibiteur physiolo-
eigue de la coagulation.

Les inhibiteurs physiologiyues de la
coagulation. qui sont des cofacteurs de
Phéparine cl des substances «vituming
K-dépenduntess synthélisdes par le foie,
sont représentdes par 'anti-thrombine
11 le second cofacteur de Vhéparine, la
protéine C et ka proéime 5.

Lo déficit, plus quantitatil gue qua-
litalif. pewl étre congénitul, d'origine
héréditaire, se farsant sur un mode auto-
somique  deminant & pénétrance
variable. La forme hétérozy gote qui est
la moins sévere, reste viable alors que la
lorme homozygote est généralement
I¢tule.

La Mméquence de ce déficit dans la
population générale se situe a 1/10-16
000 ators quelle s*éleve & environ 8§ %
chez les putients atteints de thromboses
vetinouses régidivantes.

Le déficit en inhibitcur physiolo-
gique de la coagulation poeut ¢tre égale-
ment acquis Soit laltrogénc cn rapport
avec un traitement cestrogénigue ou
héparintgque. soit secondaire & ung coa-
gulation intravasculaire  disséminée
(CIVD). unc carence en vitamine K. un

syndrome néphrotique [28] ou une
insuffisance hépatocellulaire. Ce dernier
mécanisme nexplique cependant pas la
survenue d'une thrombose puisque la
baisse du taux des inhibiteurs de la coa-
gulation est proportionnclle & b diminu-
tion de celui des facteurs de la coagula-
lion.

b. Syndromes my€loprolilératiis
2.21.46]

L profitération d’une lignée médullaire
principale, sans biocage de la maturation.
aboutit & unc importante hyvperplasic,
érythroevtaire, plaguettaire ou granulo-
cytaire a4 Uorigine d’unc hypersiscositd
sanguine responsable de 1a surnvenue de
la thrombaose vasculaire,

Le syadrome mycloproliférant. qui
comprend la leucémie myélaide chro-
nique, la polvglobulie essentielle ou
maladie de Vaguer. la splénomégulic
myéloide et la myclofibrose avec méla-
plasic myéloide, cxiste sews deus
formes ;

- la forme patente. gui est resporn-
sable de Ja survenue de 3 4 12 % des
thromboses portales [24], ¢st caractéri-
sée pac une anomalic évidente de la
numération formule sanguine ou pla-
guettaire avec unc hyperleucocytose,
une polvelobulic ou une thrombocyté-
mie,

- la forme latente, qui a longremps
&é méconnue. en taison de absence
d’anomalie  évidente décelable au
niveau du sang périphérique. constitue
une dliologie importante de o throm-
portale  puisgque  depuis  sa
recherche systéinulique. la fréguence
des thromboscs considérées comime
idiopathiques a baissé de 30 & enviren
14 % |98).

Lo dépistage des lormes latentes
s'effectue par la mise cn culture de cel-
lules souches de 1a moclle. dans un
milicu pauvre en Crythropoietine : a
I"état normal, Madjonction d’erythro-
poteting est wndispensuble pour la for-
mation de colonies d’éryvthrocytes. alors
gue duns les syndromes myéloprolitéra-
1l les colonies se développent sponta-
nément sur un milieus pauste en érvthro-
poictine du fait de 'hypersensibilité
cellulaire. 1. adjonction d”érythropoie-

bose

ah?

tine cntrainerait dans ce cas une répanse
explosive,

Un test d hypersensibilité positif &
"erythropoietine est foricment spéci-
fique el sensible pour le diagnostic de
syadrome myéloprolifératil latent,

4y Les infections
|30, 36. 38, 61, 85, 9]

Elles représentent 13 4 26 % des Ctiolo-
gles des thromboses portales chez
I"adulte voire plus chez 1enfant.

Toul processus  indecticus ou
llammatoire abdomino-pelvien systé-
matis¢ ou non peut se compliguer d'une
thrombose du systéme porte, Celle-ci est
conséeutive. dans la majorité des cas, &
une extension de proche ¢n proche
d'une thrombophlébite suppurée satel-
lite dun foyer infectieux. ¢l plus rare-
ment, & une migration d un cmbole sep-
tgue & partic d'une localisation infectée
a distance,

La pyléphlébite suppurée du tronc
porte se compligue clle-méme dans
crviron 25 % des cas dun ou plusisurs
abets hépatiques. pur cxtension de
contiguite,

5y des canses iarrogénes

a. Le cathélérisme ombilical
[4. 306, 86]

Ll représente une ¢uologie classique de
thrombose porte du nouveau né on
réanimation devenue peu fréguente
grice a4 la meilleure connaissance des
facteurs favorizants, Ceux-ci compren-
nent un cathélérisme traumatique., lu
mise en mauvaise position du cathéler
ou son immobtlisation prolongée, la per-
fusion par le cathiter d'un solaté soil
hypertonique soit dont Je pH n'est pus
neutre et 'omphalite qui conccrnait
environ 2 % des cathétérismes ombili-
CAUx.

bh. La sclérothérapie endoscopique
des virices ceso-gastrigues |53, 57|

La thrombose du systéme porte appa-
raissant dans les suites d une séance de
sclérothérapie. constitue un clflel secon-
daire sporadique sorvenant duns moins
de (1.2 % des cus et qui semble un peu
plus fréquent aprés le traitement de
varices gastrigues ainsi que lors de "uti-
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lisation concomitante de vasopressine.
En effer. la vasopressine lavorise la
stase veineuse en diminuant le flux et la
pression portes; elle entraine une mver-
sion du flux dans les veines gastrigues.
en rapport avec l'augmentation de la
contraction musculaire lisse de oso-
phage.

La survenue d’une thrombose por-
tale est Tavorisée par les modifications
hémodynamiques post-thérapeutiques
créges. représeniée par un [ux caudal
allant des varices cesophagicnnes vers le
systéme porte, par 'extension hépalo-
pete de la thrombose du systéme anasto-
motique intramural de 'aesophage vers
le systéme porte voire par fa migration
rétrograde au sein du systéme porte du
produit sclérosant,

¢. I’embolisation des varices cesopha-
giennes par voie perculanée [58]

Cette technique quelle que soil la voic
d’abord utilisée. trans-hépatique droite
ou gauche, jugulaire interme. veincuse
para-ombilicale. risque de se compli-
guer d'une thrombose portale pour les
mémes raisons que précédemment ou du
fait de la création de 1ésions pariétales
veineuses par le cathéter voire de la sw-
venue d’une infection i point de départ
cutané,

d. Les interventions chirurgicales

Toute intervention chirurgicale an
niveau abdomino-pelvien peut &tre &
I'origine d'une thrombose du sysléme
porte par I'intermédiaire d’une infection
1atrogene.

l.e traumatismie chirurgical du sys-
eme porte qui peut survenir en particu-
lier au cours d'une intervention hépato-
biliaire, pancréatique, splénique ou sur
le systdéme porte lui-méme, représenle
un autre mécanisme favorisant la surve-
nue d'une thrombaose.

= La splénectomie [32, 39, 54]. Elle
se complique, sclon les dilférentes
études, d'une thrombose portale dans 0,2
a4 08 % des cas. Diapres OKUDA une
thromhose du sysieme porte survien-
drait ches 222 % des patients ¢irrho-
tiques splénectomisés alors quelle n'est
retrousée que chez 0L373 % des patients
cirrhotigues non spléncetomisés [74]. 11

semblerait que la survenue d'une throm-
bosc soil plus [réquente chez les paticnts
préseatant unce hypertension portale
idiopathique ¢t ches ceux qui ont éié
trailés pour un hypersplénisme en raison
de "abaissement plus important dans
ces deux cas du flux et du débit portes
apres splénectomic,

Dans la majorité des cas, la throm-
bose se constitue dans la veine splé-
nique et s'étend éventusllement de
proche en proche wvers le confluent
spléno-mésaraique, la veine mésenté-
rique supérieure et le tronc porte.

Les facteurs [avorisant la survenue
d’une thrombose portale aprés splénec-
Lomie sont représentés par :

- avant toul les modificalions
hémodynamiques se traduisanl par une
stase duns le moignon veineux splé-
nique restant;

- les anomalies qualitatives fonc-
tionnelles des plaquettes qui joueralent
un réle plus important que les anomalies
quantitatives;

- la thrombocytose réactionnelle
sans quiil y ail toutelols de proportion-
nalité entre le risque thrombotique ¢t e
taux plaquettaire;

- les facteurs rhéologiques avee
diminution de la déformabilité des ¢1é-
ments constituants du sang A Poriging
d'une élévation de la viscosilé sanguine;

- le traumatisme chirurgical pariétal
vCeINCUX;

- la survenue Eventuelle d ume
infection post-opératoire dans la loge
splénigue.

» Les traitements chirurgicanx et
interventionnels de "hpertension por-
tele 114, 15, 17, 40. 62, 65. 92, 101].
Toute anastomose chirurgicale porto-
cave, mésentérico-cave ou cavo-atriale
(dans le cadre du traitement d’un syn-
drome de Budd-Chiari); peut se throm-
boser et ce d’autant plus que :

- le débil pré-opéraloire au niveau
du systéme porte ou post-opéraloire au
niveal de "anastomose créée est laible;

- le montage vasculaire a nécessité
Iutilisation d'un greffon veineux ou
prothétique:;

- I'anastomose réalisée entre le
ronc porte et la veine cave inférieure est
termino-latérale.
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Ce risque thrombotique < amenuise
lorsque "anastomose est réalisée entre
deux vaisscaux de calibre et de débit
¢levés mais on s'expose alors 4 la sur-
venue évenluelle en past-opérataire
d une encéphalopathie hépatigue.

L’anastomose splénorénale distalc
(opération de Warren) qui apparait
comme l'intervention la plus adaptée
pour d’une part traiter hypertension
portale et d’autre patt minimiser le
risque d’eacéphalopathie hépatique <e
thromboscrail dans environ 11 % des
cas [30].

Le risque de thrombose concerne
également les shunts porto-sus-hépa-
tiques : ceux-ci sont créés au moyen
d’une angioplastie percutanée trans-
hépatique ou trans-jugulaire interne, &
ravers le parenchyvme hépatigue entre
unc veine sus-hépatique et une branche
portale intra-hépatique avec la mise en
place d'une endoprothése.

» La transplaitation héparique [22,
25, 33, 81, 87, 93]. La thrombose por-
tale qui survient duns 2 & 3 % des cas est
favorisée par les phénomenes inflamma-
toires locaux post-opératoires. le trau-
matisme chirurgical paricétal veineux, la
présence d’une sténose au niveau de
I"anastomose veincuse ol Mexistence
éventuelle ’une différence de calibre
entre les diaméures des roncs portes du
donmeur et du receveur.

0) Les cas particuliers
a. Les collagénoses

Le risque thrombotique serait, corrélé au
taux  des anticorps  antiphospholipi-
digues et anti-cardiolipidiques ainsi que
lig & la priésence d'anticorps circulant de
type anti-prothrombinase qui existent
dans 104 50 % des cas de lupus érythé-
mateuxs disséming.

b. La pathologie non tumaorale
de la veine porte [10, 51

l.es malformations congénitales qui
comprennent la siénose et 1hypoplasie
portales lavorisent la survenue d'une
thrombose comme les membranes obs-
tructives sicgeant dans le tronc porte et
Manévrysnie portal élendu ou non aux
veines splénique ¢l mésentérique supé-
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rieure qu’ils soient primitifs ou sccon-
daires respectivement i une thrombose
partielle ancienne et & une hyperiension
portale. Chez le nouveau né, la throm-
bose physiclogique du canal d"Arantius
et de fa veine ombilicale apres la Hga-
ture du cordon, peut s étendre de proche
en proche dans le systdme porle lou-
chant de fagon isoléc le plus souvent lu
branche portale gauche,

o Divers

Un certain nombre de facteurs favori-
sants, peu fréquents, ont €é relevés
comprenant les compressions extrin-
seques du systeme porte par des adéno-
pathics ou un anévrysme artériel. la
fibrose réropériionéale infiltrant le hile
hépatigue et englobant le systéme porte
[707, les volvulus gastrique et splénique.
le bas débit portal secondaire 4 une
déshydratation surtout ches le nouveau
né, la lithotritie estra-corporelle pour
lithiase vésiculaire [1] et le traitement
médicamenteux antimigraineux dérive
de Uergot de scigle [49].

Circonstances de découverte
de la thrombose portale [43. 88]

1) Les circonstances de découverre
d ‘'une thrombose portale différent sclon
que la thrombose est récente ou
ancicnne. Elles sont représentées, en cus
de thrombose aigug pat :

- soit une symptomatologic cli-
nique en rapport avec la survenue de la
thrombose ou celle d"une pathologic
favorisante algue:

- S0if une majeralion ou une modi-
fication des manifestations cliniques
chez un patient porteur d une pathologic
favorisante connue:

- w0l la décompensation d'une
pathalogic favorisanie connue ou non;

- s0il une symptomatologie en rap-
port avec une complication aigué de la
thrombose portale.

2y Les manifestarions clinigues
propres & la thrombose. comme on les
rencontre en particulicr dans les formes
idiopathigues, sont non spécifiques. par-
fois peu intenses ot méme (ransitoires.
Elles comprennent des douleurs abdo-
minales le plus souvent de sicge Epigas-

mwique ou situées au nivean de ["hypo-
condre droit. des nausées, des vomisse-
ments of de discrets troubles du transit
[97].

[ eaamen clinigue est généralement
normal ainsi que le hilun biologique qui
quelquefois peut mettre en évidence une
hyperleucocytose modérée, une discréte
cvtolyse el cholestase hépatigues.

La constitution d'une thrombose
portale cst susceptible de décompenser
une pathologie sous-jacente préexis-
tante, cn particulier une hépatopathie
cirrhotigue. En eliet, elle risque
d’entrainer une majoration voise 1 appa-
riion d’une insuffisance hépato-ccllu-
laire ainsi que la survenue d'une hémaor-
ragic digestive par rupture de varices
cesophagiennes chez un patient préscn-
tant déja unc hypertension portale, en
raison de la brusque augmentation
secondaire du  débit hépatofuge au
niveau de la circulation collatérale
porto-cave du lerritoire supérieur,

3 les complications aigués de la
thrombose porfale sont peu [réquentes,
comprenant avant lout  'ischémie
mésentérique algue qui fait Wule ta gra-
vité a court terme de cete pathologie,
Uinfarctus splénique et Iinlarclus hépa-
tique.

- L'ischémie mésentérique aigué
est oune allection rare qui concernerait
0,01 & 0,06 % des palients hospitalisés
en urgence dans un service de chirurgie
[41. 51]. Elle ¢st en rapport dans 5 &
15 % ¢es cas avee une thrombose vei-
neuse méseniérique qui touche dans 95
Y des cas la veine mésentérique supé-
ricure ¢t dans les 5 % restants la veine
mésentérique imléricure [43].

La sympiomatologic clinique de
I'ischémie intestinale aigué apparail soit
de lacon progressivement croissanle,
s0it de fagon brutale, associant des dou-
leurs abdominales intenses et diffuses,
des troubles du transit importants et un
état de choc secondaire 4 une déshydra-
tation.

L’cxamen clinique retrouve une
défense ubdominale voire une contrac-
ture ¢t le bilan biclogique montre une
hyperleucocytose el une hémoconcen-
Lration.

- L'infarctus splénigue cst secon-
daire a 1'apparition d’un¢ hypertension

ahd

portale aigué dans le territoire splanch-
nique. Celle-cl entraing unc élévation
des résistances périphériques respon-
sable de la survenue d’un spasme arté-
ricl splénique lequel vient aggraver
I'ischémie splénique en raison de
Uhypodébit artériel surajouté & la stasc
veineuse |29].

- L’infarctus hépatique de pronostic
beaucoup plus sévire. reste rare en rai-
son du phénoméne @ arérialisation qui
permet de compenser, particllement Lou-
tefois. linterruption du flux portal par
I"augmentation du débit artériel hépa-
tique equel représente 4 1"état normal
20 % de lapport sanguin au foie [100].

L’inlarctus hépatique apparalit uni-
yuement quand la compensation arté-
rielle est insuffisante ce qui est le cas
lorsqu’existe une lésion sténosante e
plus souvent d’origine athéromatense an
niveau de I'artére hépatique ou du tronc
cocliagque.

4y Ley circonstances de découverte
dune thrombose portale ancienne. qui
esl passée inapergue au moment de sa
survenue ou qui n'a pas &té diagnosti-
quée, sont :

- soit une symptomatoiogic clinigue
¢ rapport avec une complication Lar-
dive:

- soit une exploration morpholo-
gique réalisée dans le cadre d'un
contréle évolutit systématique d une
pathologie thrombaogéne connuc;

- »0it de fagon fortuite au cours d'un
bilan paraclinique effeciud  devant
I"apparition de manifestations clinigues
a priori sans rapport avec une pathologic
du systéme porte,

La complication tardive dc la
thrombose portale est représcntée par
I'hypertension portale dont le mode de
révélation dans 80 % des cas el
I’hémerragie digestive par ruplure de
varices cesophagicnnes. Le délai d appa-
rition est wvarighle ot cliniquement
imprévisible 119].

La thrombaose du trone porle consti-
tue la premigre cause des blocs infrahdé-
patiques a Uorigine de 5 4 10 % ¢t 50 4
70 T des étiologics de [Thypuertension
portale respectivermnent ches Padulle et
chez I'enfant [94].

Chez Uenfuni, {"hémorragie diges-
tive par rupture de varices esopha-
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giennes el la splénomégalic constituent
80 % des circonstances de découverle
d’une thrombose portale [4, 7).

Pronostic de la thrombose portale

Le pronostic d'une thrombose portale
dépend d une part de celui de ses &ven-
tuelles complications qui sont domindes
a court erme par I'ischémie mésenté-
rique aigué et 4 moyen - long terme par
'hémomragie digestive récidivante on
rapport avec une hypertension portale et
dautre part de celui des pathologies
thrombogeénes ou non associées.

1y £ischémie méseniérique aigné
peutl évoluer vers la nécrose intestinale
lorsque la thrombose touche les arcades
voineuses distales intramurales rendant
le résean anastomotique non [(onction-
nel. Ceci aboutit & un engorgement vei-
neux pariétal responsable de appari-
tion d’un spasine artériel mésentérigue
supéricur damont réflexe qui aggrave
Pischémie veincuse en lui surgjoutant
une ischémie artériclle,

L’infarctus  entéro-mésentérique.
s'il nlest pas trailé chirurgicalement.
aboulit spontanément dans 93 a 100 %
des cas & un décés. Sa mortalité reste
glevée entre 10 et 75 % dos cas [41]
aprés unc réseetion 4°anses macroscopi-
quement infarcies en raison du caractére
parfois incomplet de Uintervention ct de
la fréquence des récidives du processus
thrombotique & partir des sites anasto-
motiques. Cette mortalité s”abaisse & 20-
35 % uprés une résection élargie suivic
en post-opératoire immédiat d’unc
héparinothérapie [24. 52].

I."ischémie intestinale aigué par
thrombose veineuse lorsquielle est dia-
gnostiquée rapidement avant l¢ stade
chirurgical ¢t traitée précocement par
une anticoagulation i dose curative
garde une mortalité dont la (réquence
ot estimée i environ 12 % [32].

Toute thrombose veineuse mésenté-
rique. méme compléte ot dinstallation
aiguE, ne sc complique pas cependant
d'une ischémie intestinale surtout si le
processus thrombotique respecte les
arcades wveincuses distales mésenté-
riques ce gui permet le développement
d'une circulation collatdrale de sup-

pléance ct explique son caractére parfais
paoci voire asymptomatigue [97].

2) L'hémorragie digestive par rup-
ture de varices wsophagiennes. qui
représenic la principale complication de
I'hypertension porlale, garde éventuelle-
ment un risque létral du fait de son
caraciere récidivant méme avec un trai-
tement médicamenteus 4 visée préven-
tive, des séances itératives de sclérothe-
rapic et aprés une intcrvention
chirurgicale visant & supprimer les
varices ainsi que I"hypertension portale
[14-17].

Cette complication. mieux tolérée
initialement chez un patient sans hépa-
Lopathie, constitue respectivement 36 %
ctde 54 [5 % des causes de décés ches
fe cirrhotique et chez un patient présen-
Ltant une thrombaose portale sans currhose
assaciée [19, 24, Dans ce dernjer cas, la
survie dix ans aprés le premier épisode
hémorragique est supéricure & 60 %

[971.

Imagerie de la thrombose portale

Doevant le caractére non spéeifique des
manifestations cliniques et du bilan bio-
logique lors de la constitution dunc
thrombose portale aussi bien gque devait
la gravité de ses complications précoces
ou tardives, le hilan radiologique prend
lout son intérét d’antant gu’il permet
actucllement de réaliser rapidement et
de fagon peu agressive le diagnostic
dans le bul d'entreprendre e plus it
possible une thérapeutique adaptée dont
le succes sera fonetion de la rapidité de
son instauration.

Le hilan radiologique permet a la
tois de faire le diagnostic inival de
thrombosc portale. dc préciser son
caractére réeent ou ancien et de déecler
une éventuelle complication associée
ainsi que de suivre son Evolution.

1y La thromboyse récente
a. La radiviogie conventionnelle [102]

Elle n'est pas contribulive pour le dia-
gnostic de thrombose portale. Elle ne
montre que des signes non spécifiques
et inconstunty en cas d’ischémie mésen-
térique aigué associce.

F Dellau et coll : Thrombuose du s3 stéme pore

+ L'abdomen suns préparation peut
déceler, auv cours d unc ischémie intesti-
nale aigug ;

- une dilatation segmentaire de
Pintestin gréle avee niveaux hydroué-
rigues:

- une pauvreté des gar imlestinaux
ou au ¢onlraire ung importante disten-
sion gazeuse du gréle et du colon;

- des anscs intestinales rigides,
fixées, avec parois épaissics cl écartées
par un mésentére cedématids

- un aspect en verre dépoli tradui-
sant la préscnce d'un épanchement
ligquidien intrapéritonéal;

- unc preumatose intestinale et un
preumopéritoine qui conslituent cepen-
dant des signes tardifs de gravité en rap-
port avee une nécrose intestinale,

L acroportie serait plutdt en faveur
d'une ischémie d'origine artérielle que
veincuse puisque la thrombose de la
veine mésentérique lait ¢galement obs-
tacle & la propagation des gaz.

= Le transit baryté du gréle qui est
déconseillé en cas dischémie mésenté-
rigue aigud montrerait le sidge et
Iaspect de la zonc de transition cntre
Iintestin sain el sa portion patholo-
gique. Cette zone se traduit par vn Epais-
sissement progressil des valvules conni-
ventes 4 Uorigine d’une oblitération de
la lumigre digestive qui est responsable
d'un¢ distension avee stase intestinale
d’amont, Cet examen garde actuelle-
ment comme indication la recherche, en
dchors de 1a phasc aigug. d’éventuclles
séquelles au niveau intestinal d’une
ischémie mésentérigue se traduisant par
des Esions sténosantes en rapport avec
un épaississement parigtal cicatriciel
(fg. 2},

b. L"échographic
3. 23,26, 35,73, 77. 93]

Elle permet de metire on évidence e
thrombus qui apparait sous la forme
d une structure échogéne endoluminale.
Celle-ci cst associée a une dilatation
toutefois inconstante du segment vel-
neux thrombosé, a un Epaississement
hyperéchogéne des parols veincuses en
rapport avec une dilatation des wvasa-
vasorum et & une perte de la modulation
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physiologique du diamétre vasculuire au
cours des ¢veles respiratoires.

En raison des risques de faux dia-
gnostic négadf et positil’ de thrombose
portale, dus respectivement & [exislence
d’un thrombus hypo voire anéchogéne
et a la présence d'images échogenes
intravasculaires d’origine artdfactielle.
Péchographic standard doit &tre couplée
a un examen Doppler. Celui-¢i permet
d'une part de rectifier les faux diagnos-
tics positils de thrombose portale en
décelant un flux endeluminal et d'autre
parl d apporter des arguments en taveur
d’unc obstruction devant absence de
signal endo-vasculaire (fig. 3}

L’échographie-doppler en mode
couleur permet d’écarter formellement
une thrombose en montrant un flux rem-
plissant complétement la lumiere vascu-
luire. Elle détecte par ailleurs plus laci-
lement gque I'écho-Doppler en mode
pulsé, les thromboses partielles surlout
si le thrombus est hypo ou anéchogenc.
en retrouvant i la fois la persistance
d une perméahilité vasculaire et la pré-
sence d'un processus endovasculaire
dont extension peut &tre apprécide
puisgie ses contours sont moulés par lo
flux coloré.

L."absence de signal doppler au sein
du systéme porte n"esl pas pathognomo-
nique dobstruction sasculaire méme
avec un examen en mode pulsé qui est
pius sensible quiune exploration cn
mode covleur pour la délection des flux
lents. En effet, celle situation peut se
rencontrer également au cours dune
hypertension portale au miveau d'un
segment vasculaire, sicge d'une stase
veineuse en raison de existence d'un
tflux hépatofuge qui vient s opposer au
flux hépatopele. La détection d'un tlux
en amonl, en aval ot au niveau de ce seg-
menl lors des mouvements respiratoires
ou de 1épreuve de Valsalva, permet
décarter le diagnostic de thrombose
portale segmentaire.

L écho-doppler ¢étudie par ailleurs
la vascularisation artérielle hépatique
qui o>t modifiée an cours des throm-
boses portales. Linterruption du tlux
portal qui représente 4 Fétat normal
80 % de Tapport vasculaire au fole, est
compensée wuteloiy partiellement par
I"augmentation de la contribution arté-
rielle.

Ce phénomeénc d artérialisation
hépatique se iraduil :

- morphologigquement par un agras-
dissement du digmétre de I'artére hépa-
tique qui participe 3 I'augmentation de
son débit;

- fonctionnellement par une éléva-
tion de la vilesse circulatoire moyenne
en rapport avee une augmentation de la
composante diastolique sceondaire a la
diminution des résistances périphs-
rigues surtout 71l n’existe pas d"hépato-
pathie associée. ce qui se traduit par une
baisse de I'index de résistance qui peut
passer de 0,6-0,8 jusqu'a partois 0,3
[26].

En présence d'une anastomose
porto-cave chirurgicale, 1"écho-doppler,
lorsqu’on peut aceéder 4 la région anus-
tomotique, apporte des argunicnts ¢n
faveur de sa perméabilité. Il montre un
flux de direction porto-sysiémique tri-
phasique de type veine cave infiéricure
ainsi qu'une veine rénale gauche ou une
veine cave intérieure dilatée en regard
de I"'abouchement respectivement d’un
shunt spléno-rénal ou porto-cave direct.

En cav d’ischémie mésentérique
aigud, I'écho-doppler peut mettre & jour
une thrombose de la veine mésentérique
supéricure, confirme la perméabilité de
I"artere correspondante, retrouve un
épunchement péritonéal et monue par-
[ois des anomalies intestinales.

Celles-ci se traduisent par :

- unce distension d’anses digestives
devenant atones sans péristaltisme cl
sicge dune stase liquidienne;

- un épatssissement régulier, symé-
trigue. supérieur & 3 mm, des parois
intestinales concerndes qui apparaissent
hypoéchogenes en périphéric ¢t hyper-
échogénes au centre.

¢. Le scanner
[6. 10, 44, 35, 64, 69, 82| ]

Il compléte uwtilemeot "écho-Doppler
surtout dans l¢ ¢adre du bilan diagnes-
Lique initial ct étiologique.

Il permet, micux quec tout autre
moyven dinvestization radiologique,
d érudier et de dépister un évenluel
retentissement de la thrombose portale
sur les anses intestinales.

Le thrombus, avant injection de
produit de contraste. présente une den-
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sité qui est fonction de sa concentration
protéique due & I"hémoglobine. Celle-¢i
varie dans le temps en raison de la
dégradation spontande physiologique de
I'hémoglobine, ce qui permet approxi-
mativement de dater la survenue de la
thrombose.

Un thrombus datant de moins de
3 semaines apparait hyperdense (70-80
UH) par rapport au loic (50-60 UH)
alors qu'entre 3 et 5 semaines. il ost iso-
dense et quiau deld de 5 somaines, il
devient hypoedense (25-30 UH) ifig. 4).

Aprés injection de produit de
contraste, le thrombus. qui ne se
rehausse pas contraircment au bourgeon
néoplasique, apparait toujours conme
une hypodensité intraluminale par rap-
port & 'opacification vasculaire adja-
cenle, cn cas de throntbose partielle, et
par rapport au rehaussement prolongé
des parois veincuses. en cas de throm-
bose compléte. Cette importante et pré-
coce opacification parié¢tale & la phase
artérielle, due a I"hypertrophic des vasa-
vasorum périportaus., ¢st & 1Morigine des
images en rail ou en couronne selon que
le grand axe du vaisseau concerné par la
thrombose se trouve parallgle ou per-
pendiculuire au plan de coupe scanogra-
phique (figs. 5 4 12).

L’angioscanncr, réalisé & hauteur du
hile hépatigue, permet de mettre au
mieux ¢n évidence les anomalies hémo-
dynamiques  parcnchymateuses  qui
illustrent la balance s'établissant entre
les Mux aniéricl hépatique et portal dans
les suites d'une thrombose du systéme
porle.

En cflet, les modifications de la
vascularisalion hépatique en rapport
avee Je phénomene d artdrialisation se
traduisent au scanner par une perturba-
tion préeoce ¢t transitoire de la prise de
contraste parenchymateuse qui prédo-
mine au niveau des régions périphé-
riques. Celles-¢i constituent les zones
les plus exposées aux troubles de la vas-
cularisation puisqu’elles ne sont plus
prises en charge par le systéme porte et
quelics ne bénéficient pas. comme pour
les régiony périhilaires, de 'apport de la
circulation veincuse périportale de sup-
pléance.

A la phase artériclle de angioscan-
ner {entre la 15¢me et la 30&me seconde
aprés Uinjection du bolus iodé), les
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Fig, 5a, b, Thromboses
complétes du tronc
porte ; a aprés splénec-
tomie. Thrombose
compléte de ['axe
spléno-portal dont la
lumigre obturée par le
caillot ne se rehausse
pas par opposition aux
parois épaissies qui sont le sicge
d’une hypervascularisation réac-
tionnelle par les vasa vasorum.
b Thrombose du trone porte et de sa
branche droite (pointe de fléche)
avec rehaussement des parois épais-
sies. Développement de réscaux de
suppléance hépatopétes (fléches
blanches) dans le hile splénique, la
région rétro-gasirique et au niveau
du pédicule portal

a, b Complete portal vein throm-
besis: a complete spleno-portal
venous thrombosis  following
splenectomy. The enhanced and

enlarged vasa vasorum contrast
with the low density thrombus. b Thrombosis of the main portal vein and the right branch of the portal vein (arrow head) with enhancement of the thickened
vessels walls and periportal collaterals. Markedly dilated collaterals (white arrows) in the splenic hilum and behind the stomach

Fig. 6. Thrombose du confluent veineux spléno-mésaraique. Rehaussement des parois vasculaires et caillot obstruant la lumigre vasculaire
Thrombosis of the spleno-mesenteric venous confluence with thrombus obstructing the lumen and vessel wall enhancement

Fig. 7. Thrombose compléte de la veine splénique au 3&¢me jour d'unc splénectomie. Seul le segment rétro-corporéal de la veine est atteint. Toute figvre
précoce post-splénectomie doit faire rechercher en premier lieu une thrombose veineuse splénique pour pouveir instituer précocement un traitement efficace
&vitant la thrombose extensive :

Complete splenic vein thrombosis 3 days post-splenectomy. Only the 1'etro—pancreaiic!5egment is affected. When fever occurs soon after splenectomy, a splenic
vein thrombosis should be suspected in order to rapidly institute adeguate antithrombotic treatment

Fig. 8. Thrombose des branches distales de la veine mésentérique supérieure. L'absence de retentissement sur les parois digestives (pas d’épaississement
pariétal, pas d’iléus) s’explique par la persistance d'une circulation veineuse mésentérique périphérique grice aux arcades juxta-viscérales épargnées par le
processus thrombotique

Thrombesis of the distal branches of the superior mesenteric vein. There iy no alteration of the bowel wall due to the development of extensive venous
collaterals

Fig. 9. Thrombose d'une branche veineuse mésentérique supérieure distale. La lumigre vasculaire est obstrude tandis que la parol épaissie et rehaussée est
bien visible. Il n’y a aucun retentisscment sur les parois digestives. Ces thromboses distales sont souvent méconnues el nécessitent une bonne qualité d’image
pour &tre mises en évidence

Thrombosis of a distal branch of the superior mesenteric vein. The vessel lumen is obstructed contrasting with the thickened and enhancing vessel wall. There
are no changes in the bowel wall. Distal thrombosis is often not recognised and requires high quality imaging for diagnosis
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sones  périphériques  prennent  le
conlraste de facon intense par rappott
aux régions juxta-hilaires du fait de la
vascularisation artériclle préférentielle
(ftg. 13).

A la phase portale {entre la 30tme
¢l la 45¢me seconde aprés Iinjection
iodéeh les régions justa-hilaires s opa-
cilient de fagon prépondérante alors que
la densité des zones périphériques com-
mence & décroitre.

A la phase parenchymateuse obte-
nue au bout d’enviren | minute, il appa-
rait unc homogénéisation de la prise de
contraste ce qui ne permel plus de dis-
tinguer ces deux régions.

En cas d’ischémie hépatique, les
régions  périphériques  apparaissent
hypodenses spontanément et aprés opa-
cification en comparaison avec le paren-
chyme hépalique normalement vascuba-
risé.

L’infarctus  hépatique  comme
Pinfarctus splénigque se manifestent par
une plage le plus souvent périphérique,
systématisée ou non, diffuse ou locali-
sée, spontanément hypodense et ne sc
rehaussant pas du tout apres injection
iodée (fig. 14).

Fn cas d'ischémic mésentérique
aigut, le bilan scanographique retrouve
la thrombose de la veine mésentérique
supérieure, confivme la perméabilité de
["artere correspondante, décéle la pré-
sence d'un épanchement liguidien péri-
tongal et surtoul met i jour des lésions
intestinales. Celles-ci se manifestent
morphelogiguement par un épaississe-
ment pariétal circonférentiel, régulicr,
diffus et syméurique qui s'opacifie de
facon intense. prolongée avec rehausse-
ment «en cible » en rapport avec
I'edéme pariéual (fig. 15).

l.a pneumatose parictale et le pneu-
mopéritoine qui signent la nécrose intes-
linale sont aisément délectables et ne
s'accompagnent pas le plus souvent
d'une aéroportie. En cffet. celle-ci est
plutét le témoin d"un infurctus mésenté-
rique d'originc artériclle puisque la
thrombose veineuse mésentérique lail
obstacle a la propagation d'un éventuel
Spanchement gaceus.

L’écho-doppler. complétée par le
scamner permettent dans la plupart des
cas de réaliver de facon [iable le dia-
gnostic et le bilan étiologigue de throm-

hose portale ainst que de dépister les
complications précoces. Les autres
méthodes d’investigation radiclogique
ne semblent pas étre indiquées dans le
cadre du bilan initial.

d. L'IRM
[8.27. 31, 34, 37, 39. 66, 104}

Elte confirme lc diagnostic de thrombose
portale en montrant la disparition du {Tux
vasculaire : un vaisscau perméable nor-
mal présente sur les séquences en écho de
spin un hyposignal endoluminal aussi
bien en pondération T1 que T2.

Elle précise également de facon
approximative la date de survenue duo
thrombus.

Le thrombus, dont f¢ signal évolue
dans le temps en fonction de la concen-
tration protéique ct du degré de trans-
formarion de I"hémoglobine en hémosi-
dérine. apparail en écho de spin cn
hypersignal aussi bien en pondération
T1 que T2 par rapport au foie, s’il date
de moins de 5 semaines, [ hypersignal
endoluminal en pondération T1 alfirme
'existence d’une thrombose ainsi que
son caraclére récent. Auv-deld de 5
semaines. l¢ thrombus qui reste le plus
souveni ¢n hypersignal T2 saul cn cus
de dépdl important d’hémeosidérine,
apparait en iso ou hyposignal T1 : ceci
peut préier & confusion avec un viis-
seau perméable chez un patlent alleint
d’hypertension portale  puisqu’un
hypersignal endoluminal en pondéra-
tion T2 peut se rencontrer cn cas
drartélacts, de flux turbulent ou de
sltase veincuse, Le diagnostic différen-
tiel peut parfois se faire grice & la
répélition des séquences en écho de
spin, 4 la multiplication de plans de
coupes différents et & Ia réalisation de
séquences en écho de gradient.

[.'angio-IRM comme |"angioscan-
ner retrouve les troubles de fu vasculari-
sation parenchymateuse du foie en rap-
port avec le phénoméne d'artérialisation
hépatique secondairc i la thrombose
portale (tig. 16).

e. L angiographie |9, 68, 76}

Elle a longtemps représenté le scul
moyen d’exploration radiologique du
systeme porte. Actuellement clle n'est
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plus wtilisée dans le cadre du bilan dia-
gnostique initial de (hrombose portale
saul’ avant toute chimio-cmbolisation
ches un patient curhotique atteint de
carcinome hépaiocellulaire. Iin effet,
toute obstruction portale contre indique
{formellement la réalisation d'une embo-
lisation artérielle hépatique qui risque-
rait de provoquer un infarctus hépatigue.

La portographic directe par ponc-
ton transsplénique a ¢té remplacée de
longue date en raison des complications
hémarragiques ct infections non excep-
tiennelles, par la portographie indirecte
obtenue par le retour veineux d’unc
artériographie sélective splénique ¢t
mésentérique supéricure (fig. 17).

Un thrombus apparait comme une
image lacunaire intravasculaire qui obs-
true plus ou meins complétement la
lumiere. En cas de thrombosce complite,
il existe un arrét net, régulier ct cupuli-
forme de la colonne opague avee
absence d’opacification du segment vis-
culaire d avul wauf si vne circulation
collatérale de suppléance s’est déveiop-
pée. En cas de thrombose partielle. il
existe unc perte de parallélisme des
parois & "origine d’une sténose parfois
trés localisée. souvent régulidre et
excenurée de la lumigre vasculaire.

Lrartériographie sélective hépatique
montre les stigmates du phénomeéne
d artérialisation : 'artére héputique ou
une de ses branches, selon la localisa-
tion de la thrombose portale. est aug-
meniée de catibre. allongée et sinuguse
tfig. 18). Ces signes sonl associés i une
élévation de I'intensité de la parenchy-
maographie correspondante.

En cas d'ischémie mésentérique
aigué. 'artériographie sélective mésen-
térique confirme la perméabilité de
I"axc artériel et montre la laiblesse ou
I"absence d’opacification du systéme
méseniérice-porte.

2y La thrombose ancienne
142, 56, 60, 71. 72]

La thrombose portale. qui constitue la
premiére ériologic des blocs infrahépa-
tiques, est responsable de la survenue &
mayen ou long lerme d une hypertension
portale et du développement d'un caver-
nome porte dont le rdle consiste a court-
circutter Lo scgment veineux thrombosé.



674 F Delfau et coll : Thrombose du systéme porte




F Delfau et coll ; Thrombose du svstéme pore

L hypertension  portale  entraine
Papparition d'une splénomégalie et le
développement d'une circulation colla-
térale touchant les groupes inférieur,
postéricur el supérieur alors que le
groupe antérieur est préservé i moins
quun bloc supra ou intrahépatique ne
coexiste.

[.'apparition d’un cavernome porte
est due au développement en quelques
semaines d'une circulation collatérale
porte-portale qui permet le maintien
d'un flux hépatopéte partiel contournant
I"obstacle veineux porte par |'intermé-
digire d'une dilatation des vasa-vasorum
et des veines locorégionales périportales
préexistantes, Le cavernome porte se
situe le plus souvent dans la région ana-
tomique du tronc porte qui n'est alors
plus individualisable, et apparait comme

une structure constitude de nombreux
vaisseaux serpigineux, siége en écho-
graphie-Doppler d'un flux hépatopéte
de type porte et s opacifiant au scanner
ainsi qu’en angiographie 2 la phase por-
tale,

a. La radiographie conventionnelle

+ La radiographie thoracique montre, de
fagon inconstante, en cas de dérivation
portocave du groupe supérieur une dila-
tation de la crosse de la grande veine
azygos et une opacité polycvclique
rétrocardiaque inframédiastinale posté-
rieure en rapport avec une distension
des veines péri-cesophagiennes.

* L'abdomen sans préparation peut
moentrer exceplionnellement des caleifi-
calions pariétales sveineuses poriales.

b. L'échographie

Elle retrouve en cas "HTP une diminu-
tion voire une disparition des fluctua-
tions physiologiques, lors des mouve-
ments respiratoires. du diametre des
veines spténique et mésentérique supé-
rieure alors qu’a 1'état normal. le calibre
de ces veines diminue de plus de 30 %
en expiration. Ces modifications consti-
went un signe sensible (80 %) et trés
spécifique (100 %) en faveur d'une
hvpertension portale.

L'écho-Doppler permet de confir-
mer la présence d'un tlux de type por-
tal au sein du cavernome porte et de
retrouver un llux hépatofuge au sein
des voies de dérivation porto-sysié-
mique (fig. 19).

Fig, 10, Thrembeose partielle de la veine <plénique * hypodensité lindaire endovasculaire correspondant i un caillot “flottant™ rubané

Partial splenie vein thrombesis: lincar cudos asculur hiypodensity due to a Aoating band of thrombosis

Fig, 11, Thrombose particlle des branches portales intra-hépariques. Images rubanées hy podenses cenwoluminales au niveau des branches portales D ot G au cours
d'ume thrombose du trone porte, correspondant & des cailiots “flottants™

Partial thrombosis of mtra-hepatic branches of the portal vein, Hypodense worm-like intraluminal filling defects in the right and left branches of the portal vein
due w floanng thrombn

Fig. 12, Thrombose de 1a branche pormale intra-hépatigque gauche ot bulle gazense confirmant la pylephlébie suppuée an déconrs d une chirurgie abdominale sep-
tique

Thrombusis of the left branch of the portal vein associated with gas indicating infected thrombus secondary due 1o a septic abdominal surgical procedure

Fig, I3, Vicariance arénelle hépatigue au cours d'une thrombose aizué du trone porte @ ka lumigre du rone porte dilaté ne se rehausse pas (fléche blunche} Les
branches artérielles hépanques D et (7 sont dilatées et leur fus sugmenté (poinres de fléches nofres). Hétérogéndité du rehaussement du parenchiyme hépatique
associant unc zone periphérique hyperdense wwriguée par la vicatiance arténelie el une régon péri-hilame hypodense qui ne < rehausse qu'a partir de la 30éme
seconde grice 4 la circulation de vicariance vowneuse périportale

Development of the hepatic arterial supply due to acute portal vein thrombosis: there 15 no opacification of the portal vein (white areowd. Lhe right and left hepa-
ne artenies are enfarged with inereased flow (Alack arrow heads). Heterogenous enhancement pattern of the hepatic parenchyma with 4 peripheral hyperdense region
due o the developrment ol the artertal supply and hypodensity of the peri-hilar region which only enhances after 30 « due to periportal collaterals

Fig. 14, Thrombose de la branche portale intra-hépatique gauche et infarctus splémgue partiel

Thrambosis of the left branch of the portal wein and a partial splenic infarct

Fig. 15a, b. Tachémiey veineuses mgugs mésentériques supérieures. u Aspect typigue d épaississement parétal circonférentiel hypodeanse ducdéno-jéjunal avec
rehaussement «en cibles des réseaus capillaires sous-mugueun et sous-séreux au cours d'une (thrombose du trone de Ja veine mésentérique supéricure. Nolers
Iaspect congestif des vemnes meéseniérigues et Pinfilirat oedémateux du périteine. b Autre malade, Tnmagey analogues de siege jéjunal dans des circonslances ana-
logues, Il n'est pas toujours possible de retrouver I'image du calllor endolumnal Jorsque la thrombose veineuse est de sidge périphérique. sur les veines jéjunales

a. b Acute superior mesenteric vein thrombosis. a Superior mesenteric vein thrombaosis showing the typical patern of duodenal and jejunal circumferential wall
thickening with a target sign due to capillary enhancement. Note the dilated mesenteric veins and ocedemarous mesenteric far. b Another panent exhibiting the
same pattern affecting the jejunum. The distal thrombi located in the jejunal veins are difficult to demonstrate

Tig. 16a, b, Vicanance arérielle secondaire & une thrombose porlale intra-hépaligue droite en angio-TRM mee injection en bolus de Gadohomrm. 2 EGTI 23 5
aprés Gadolinium. Scule la branche portale gauche est vehaussée. En périphéne du lobe drow (astérisguee) le rehaussement du parcnchyme ost dii & la vicariance
artérielle de la thrombose de la branche portaie droitc, b 17207 apres Gadolinium. on obscrve une homogénédisation du rehausscment du parenchyime hépatique
dans Ta region pén-hilaire {rehaussée par voie portalet et dans la périphéric du lobe drait wou le rehaussentent artériel s est atténués

Developrient of secondary artenial supply due o a right portal vein thrombosis demonstrated by MR-angiography afler gadohmum injection. a Gradient echa T1-
welghted image acquired 23 < after gadohmuom mjecuon The parenchynial enhancernent m the periphery of the vight Tobe (uste risk) of the hiver s due o the deve-
lopment of the arterial supply sccondary to thromboesis of the night portal veme b Gradient echo Tl-werghled image acqued | min 20 s arter padelininm injec-
tion showing hemegenisation of the parenchymal enhancement in the peni-halar vegiom wupphed by the portal veinn and in the periphery of the right lobe (where
the arterial enhancement has reduced)
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Fig. 17a-d. Chez une malade porteuse d'unc maladic de
Crohn iléo-colique sévere. a Echo-doppler couleur. La
lumiére de la veine mésentérique supérieure (fiéche) est
dilatée par un volumineux caillot non obstructif
puisqu'il persiste un flux périphérique hépatopéte
(rouge) sur le bord droit. b Aspect scanographique. Le
flux sanguin veineux mésentérique supériear moule le
thrombus endoluminal. ¢ IRM SE TI. Le caillot cst
cerné par la partie circulante de la lumiére, vide de
signal. d Le retour veineux de I’angiographie mésenté-
rigue supéricure montre le caillot endoluminal et la dila-
tation des branches veineuses jéjuno-iléales d’amont

a-d Patient with severe ileo-colic Crohn’s disease.
a Colour doppler ultrasound showing dilatation of the
superior mesenteric vein (grrow) by a large non-occlu-
sive thrombus with persistent hepatopetal flow around
the clot (red), b CT scan showing enhanced circulating
blood surrounding the thrombus. ¢ Spin-echo T1-weigh-
ted image demonstrating the thrombus outlined by the
flow void of circulating blood. d Venous phase ol a
superior mesenteric arleriogram demonstrating the
endoluminal thrombus and dilatation of the jejuno-ileal
branches proximally

Fig. 18, Vicariance artérielle secondaire & une thrombose portale intra-hépatique droite. Dilatation des
branches artérielles intra-hépatiques droites distales & | artériographie hépatique sélective

Development of a secondary arlerial supply due to right portal vein thrombosis. Selective hepatic angio-
gram showing dilated intra-hepatic branches of the right hepatic artery

Fig. 19a-c. Cavernome porte. a Echographie mode B. Le tronc porte est remplacé par des structures vasculaires de plus petit calibre entrelacées dans le pédicule
hépatique et correspondant aux veines vicariantes du cavernome. b Le codage coloré des flux confirme le caractére hépatopéte du flux dans les veines du caver-
nome. ¢ En Doppler pulsé, la courbe spectrale confirme le caractére veineux du flux dans le cavernome et ["absence de modulation de ce flux

a-¢ Cavernous transformation of the portal vein (portal cavernoma). a B-mode ultrasound image showing extensive peri-portal collaterals in the portal hepatis,
b Colour doppler ultrasound demonstrating hepatopetal flow in the veins of the cavernoma. ¢ Duplex doppler ultrasound conlirming the venous nature of the ves-
sel on the doppler spectrum and the absence of flow modulation
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¢. Le scanner

1l met en évidence le cavernome porte et
les voies de dérivation porlo-caves qui
appardissent sous la forme de structures
canalaires sinueuses. Ces voics de déri-
vation veincuses qui constituent parfols
de viéritables masses pscudotumerales
sont souvent mizux explorées au scan-
ner quw'a "écho-Ddppler surtout celles
de localisations profondes (fig, 20).
L acquisition hélicoidale permet d'obte-
wir un rehaussement homogene et maxi-
mal de "arbre veineux portal normal ou
pathologique. Les repridsentations tridi-
mensionnelles (MIP ¢n particulier) four-
nissent des images de la totalité du sys-
1eme porte.

d. 1.IRM

Llle apporte, comme te scanner, des
arguments morphologiques et fonction-
ncls en montrant les voies de dérivation
dent la lumigre est ¢n hyposignal T1 ¢t
I'2 ou en hypersignal 12 en cas de stasc
veineuse.

e. L angiographie

Elle constituait la méthode de référence
pour 'exploration du syst&éme porte en
appreciant les voics de dérivation ct les
mversions ou non de flux. Elle garde
comme indicaltion actuelle les bilans
pré-opératoires de la chirurgie hépatique
et portale.

Trailement
[13. 18,47, 48, 67, 75. 84, 96, 99, 103]

La prisc en charge thérapeutique d’une
thrombose portale comprend quatre
aspeets ¢ le traitement préventif., le trai-
tement curateur, le trailement des com-
plications ct le traitement de {"¢ven-
tuelle puthologie thrombogtne.

a. Le wraitement préventif

M vise soit & éviter la survenue d'une
thrombose portale lorsqu'une patholo-
gle thrombogne est connue, soilf iner-
rompre un processus thrombotique afin
darréler I'extension du thrombus déji
formé.

Tl fait appel aux anticoagulants par
leur action antithrombotique et i la liga-

tre de la veine spiénique le plus preés
pussible de la veine mésentérique infé-
rieure, en cas de spléncclomie.

l.cs antiagrégants plaquettaires qui
sont utilisés de fagon couranie comme
antithrombotique dans a pathologie
artérielle, ne sont pas indiqués ici
puisqu’ils n'ont pas fait fa preuve de
leur efficacilé au niveau du sysiéme ci-
neux.

b. Le traitement curateit

I a pour but d oblenir une reperméabi-
lisation si possible complete des vais-
seaux thrombosés ce qui n'est pas sou-
vent  réalis¢  par  la fibrinelyse
physiologique normale.

La thrombcewmie chirurgicale. en
raison de son caractere agressit, de son
etficacilé souvent partielle et de la {né-
gquence Clevée des récidives de throm-
bose. est délaissée au profit de la théra-
peutique  médicale  thrombolylique,
Celle-ci peut €étre réalisée, méme cn cas
d’ischémic mdsentérique aigné soil par
voie générale, soit par voie locale diree-
temertl au sein méme du sysidéme porte
lorsqu’il existe une coatre-indication
relative & la thrombolyse [3, 4].

En cffet. 'injection in situ dans le
sysieme porte de substance thromboly-
tigque aprés cathétérisme sous échogra-
phic de ta branche portale droite par voie
irans-hépatique. permet de diminuer la
posologie utilisée par rapport & celle
emplovée pour la vole générale, Le
risque hémorragique sysiémigue est ainsi
minimisé, tout en maintenant une action
cfficace liée a 1"obtention d’unc concen-
tration locale élevée de substance active.

l.e cathétérisme du systéme porte
permet par ailleurs :

- de placer la sonde juste au contact
du thrombus, .

- d'effectuer en complément de la
thromboiyse une thrombectomie ainsi
qu une thrombo-agpiration [90],

- de contrdler le résultat post-théra-
peutique d’emblée au moyen d’unc por-
tographic directe. En cas de sténosc rési-
duelle,  un  geste d’angioplastic
endoluminale peut éure réalisé. compléld
si nécessaire par la mise cn place d'une
endoprothése [11].

677

. Le traitement des complications

l:n cas d'infarclus mésentérique, une
résection chirurgicale inlestinale élargic
Simpose, suivic en  post-opéraloire
immédiat d’une héparinothérapic afin
d éviter la récidive du phénoméne
thrombotigue.

En cas d’hypertension portale, la
conduite a tenir [ail appel au traitement
médical béta-blogqueur. & des séanccs
itératives de sclérothérapie par voic
endoscopique des varices cesogastriques
ainsl gu’éventuellement & des inlerven-
tions chirurgicales dérivatives porto-
caves ou non dérivatives abordant direc-
tement les varices esogastriques.

f.a multiplicité ¢t la diversité des
techniques opératoires dérivatives ou
non témoignent de leur mangue de fa-
bilité a long tecrme en ce qui concerne la
prévention des récidives des hémorra-
gies digestives.

Conclusion

» La thrombosc du systéme porte est une
affection peu Iréquente mais non excep-
tionnelle pouvant surventr & toul ge ot
qui présente des lormes primitives ren-
contrées dans 8 & 15 % des cas et des
formes secondaires ¢n rappeort avec un
grand nombre d’éliclogics trés varides
dont certaines sont iatrogénes.

+ L'évolution sponlanée de la
thromhose portale pouvant &tre margquée
pur 'apparition a court terme d'une
nécrose intestinale ¢t & plus long terme
d'hémorragies digestives récidivantes
en rapport avec le développement d'une
hypertension portale, son diagnostic doit
&ure réalisé le plus 1t possible afin de
donner au waitement spéeifique ses
meilleures chances de sucees et d éviter
ainsi la survenue des complications,

* Devant 'absence de critére cli-
nigue ¢t biologique spéeifique en faveur
de la survenue d'une thrombose portale,
le bilan radiologique prend tout son
intérét puisquil permet a la fois
d’apporter le diagnostic. de réaliser le
bilan édologique et de dépister les com-
plications précoces ou plus tardives.

+ L’échographie-doppter et surtout
le scanner constituent les méthodes
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Fig. 20a, b. Cavernomes portaux. Aspects scanographiques. a Réseau cavernomateux constitué de gros vaisseaux de calibre équivalent & celui du tronc porte
et de valeur hémodynamique proche. Pas de dilatation de la veine splénique ni de splénomégalie. b Autre malade. Réseau cavernomateux constitué de vaisseaux
de trés petit calibre «conglomérés» en une masse pseudotumorale occupant tout le pédicule hépatique et qui peut comprimer la voie biliaire & ce niveau. Ce
type de cavernome “pseudo-tumoral” a toujours un gros retentissement d’amont avec splénomégalie majeure et dilatation des voies de vicariance hépatopétes
des réseaux spléno et mésaraico-portanx. Le risque évolutif en particulier hémorragique est ici majeur

a, b Cavernous transformation of the portal vein (portal cavernoma). CT appearances. a Enlarged and extensive periportal veins (calibre equivalent to the
portal vein). There is no splenomegaly or splenic vein elargement. b Another patient exhibiting an agglomeration of small vessels constituting a “pseudo-
tumoural™ cavernoma in the porta hepatis. This type of cavernoma may cause biliary obstruction and severe portal hypertension with splenomegaly and
development of dilated hepatopetal spleno- and mesentero-portal collaterals. Bleeding is the major complication of such a lesion

d’exploration radiologique les plus
appropriées puisqu’ils permettent de
réaliser le diagnostic dans la plupart des
cas, ce qui laisse peu d'indication pour
I'IRM et ’angiographie pour I’étude
initiale du systéme porte ainsi que pour
I’appréciation de 1"évolution et du reten-
tissement d’une thrombose portale,

Le scanner qui explore de facon
plus compléte que 1'échographie la
cavité abdomino-pelvienne, en particu-
lier la région mésentérique et les anses
intestinales, représente le moyen
d’investigation le plus adapté pour la
réalisation du bilan étiologique de la
thrombose portale et pour le diagnostic
d’ischémie mésentérique aigué d’ori-
gine veineuse.

Le scanner et I'IRM confirment les
caractéres cruorique et récent de 1’obs-
tacle endo-vasculaire veineux en mon-
trant au sein du systéme porte, respecti-
vement une hyperdensité spontande et
un hypersignal en pondération T1 lors
d’une séquence en écho de spin, en rap-
port avec une concentration protéique
élevée due & I’'hémoglobine.

* La prise en charge thérapeutique
d’une thrombose portale aigué doit étre
précoce et doit comprendre, en plus du
traitement de 1’éventuelle pathologie
thrombogéne, 1'association d'un traite-

ment antithrombotique qui interrompt le
processus thrombotique et empéche
ainsi I’extension du thrombus, et d’un
traitement thrombolytique qui entraine
la reperméabilisation vasculaire. La
thrombolyse peut étre réalisée soit par
voie générale, soit par voie locale, au

contact du thrombus aprés cathétérisme

percutané transhépatique sous contrdle
échographique du systéme porte, ce qui
permet de diminuer le risque hémorra-
gique systémique grice 4 une posologie
plus faible de substance active tout en
maintenant une action locale efficace.
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