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VASCULARISATION HEPATIQUE
INTERET ANATOMIQUE ET THERAPEUTIQUE
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CIRRHOSE

/- Composante structurelle
* 90% causes d’'HTP (bloc sinusoidal)
N

» Composante dynamique (30%)

Figure 1: Vascular and architectural alterations in cirrhosis
M esertenc ( via the portal vein and hepatic artery that e

ncet.com Vol 31 March 8, 2008




CIRRHOSE
ECHOGRAPHIE DOPPLER COULEUR

Examen de premiere ligne

Trés spécifique mais peu sensible chez les personnes bien compensées

Patient a jeun > 6h

Contours du foie, aspect du parenchyme
Tumeur

Vaisseaux thrombosés ou non (VP, VSS)
Voies biliaires

Splénomégalie, ascite

;m“ze’rl.rv . nec 7(\
TN

¢/ Superior-middle/
(0, inferior rectal vv.

Collatérales (VPO, shunt spléno-rénal)
Spectre doppler VP, VSSH, IR artériel

Subramanyam BR, et al. Radiology 1983;146:161-166




CIRRHOSE
ECHOGRAPHIE DOPPLER COULEUR

» Contours du foie :

 Cirrhose micronodulaire (< 3 mm) , invisible

 Cirrhose macronodulaire : contours irréguliers

* Parenchyme hétérogéne

« 1 Répartition des anomalies !




CIRRHOSE
ECHOGRAPHIE DOPPLER COULEUR

« Dystrophie cirrhotique

 Atrophie du lobe droit, élargissement du lobe caudé

» Ratio entre le diamétre transverse du lobe caudé et le diamétre transverse du
lobe droit > 0.6

* Taille de la rate

* Axe cranio-caudal > 13 cm

» Ascite




CIRRHOSE
ECHOGRAPHIE DOPPLER COULEUR

* Veine porte
e Diamétre maximum 13 mm en respiration libre, + 20-100% en inspiration profonde
» Flux hépatopéte avec une vitesse moyenne de 15-20 cm/s

* Ondulation liée a la respiration et au ceeur

. HTP

e >13 mm Irespiration!

 (Ralentissement) < 15 cm/s (sensibilité : 88%, spécificité : 98%) !Pas si VPO dilatée!
* Indice de congestion (SmoyVP/NitVP) nl +/- 0,07, anl > 0,1

 Perte de I'ondulation, flux biphasique, hépatofuge
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CIRRHOSE

ECHOGRAPHIE DOPPLER COULEUR

Artére hépatique

IR ((vit syst-vit diast)/vit syst) compris entre 0.55 et 0.7

Vitesse systolique 30-40 cm/s, vitesse diastolique 10-15 cm/s

HTP

Hyperartérialisation compensatrice (balance artério-portale)

Majoration ou diminution de I'IR

Table 4
Causes of Elevated Hepatic Arterial Resistance (Rl >0.7)

Hepatic venous congestion

Acute congestion — diffuse peripheral vasoconstriction

(cardiac cirrhosis)
Transplant rejection (any stage)
Any other disease that causes diffuse compression or narrowing of
peripheral arterioles
Physiologic
Postprandial state
Advanced patient age

-

Table 5
Causes of Decreased Hepatic Arterial Resistance (Rl <0.55)
Proximal arterial narrowing

Transplant stencsis (anastomosis)

Arherosclerotic disea iac or hepatic)

Radiographics Jan-Feb 31 2011




CIRRHOSE
ECHOGRAPHIE DOPPLER COULEUR

* Veines sus-hépatiques :
* Flux tri-phasique en rapport avec les mouvements cardiaques et respiratoires
» Mesures dans la droite ou la moyenne (transmission cardiaque majorée a gauche)

1 Valsalva modifie la pulsatilité

e Cirrhose

 Diminution de la variation du flux secondaire a la fibrose (moins de compliance)

« Egalement dans Budd-Chiari, stéatose, métastases diffuses, maladie veino-
occlusive

* Influence de l'inspiration profonde, de 'obésité, de 'ascite

» Accélérations liées a la compression par des nodules
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COMPLICATIONS D'ORIGINE VASCULAIRE

HTP : premiere cause d’admission a I’hépital et de déces chez les patients
cirrhotiques

Varices oesophagiennes (>10 mmHG)

* Mortalité de 20% lors du premier accident

» Varices gastriques, duodénales ou partout ou la circulation est partagée entre la VP etla VC

Ascite (>15 mmHG)

* péritonite bactérienne spontanée

Gastropathie portale hypertensive
* hyperhémie muqueuse et dilatation de vaisseaux
sous-muqueux (hémorragie)
Encéphalopathie hépatique
Syndrome hépato-rénal (parenchyme rénal hyperéchogéne et IR >0,7)

Syndrome hépato-pulmonaire-(li¢-at-dévetoppement-de-shunts-artério=veineux pulmonaires) et

hypertension artérielle pulmonaire (rare)













FOIE CARDIAQUE

Cl6Hz [0
RP

Hépatomegalie homogene

Dilatation des veines hépatiques (1 cm a 1 cm de la VCI)
Hyperpulsatilité-du-fluxperte-avec-réduction de la vitesse
portale lors de la systole ventriculaire

Parfois flux biphasique




FOIE CARDIAQUE
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FOIE CARDIAQUE

Majoration de la pression sinusoidale (par congestion passive)

Diminution de I'apport sanguin au foie (par hyperpression
transmise)

Thromboses veineuses portes sinusoidales et veineuses
hepatiques
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Aspect en mosaique du parenchyme hépatique
Retard de rehaussement parenchymateux




FOIE CARDIAQUE

Cirrhose
Hépatocarcinome rare
mais ! DD lésions HNF like !
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OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI

« Clinique

« Ascite et cytolyse
* US doppler examen de premiére ligne
» Signes directs

» Thrombose ancienne (fin cordon hyperéchogéne)

« Thrombose récente (élargissement et matériel hypoéchogene)

« Retrécissement localisé
Flux démodulé de vitesse continue en amont de la sténose, parfois inversé
Voies de dérivation (segment | ou une autre v. sshépatique)

Veines sous-capsulaires dilatées et serpigineuses
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OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI




OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI




OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI

Diametre AP du lobe caudé > d AP lobe gauche




OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI

e Signes indirects

« Dysmorphie hépatique différente de la cirrhose
 Hypertrophie du segment | (50%)

 Modification de la taille des autres segments en fonction de I'ancienneté
de l'obstruction

* |IRM

« Anomalies parenchymateuses

« Stagnation du contraste prés des veines sus-hépatiques

» Hypersignal T2 des segments atteints a la phase aigué (congestion)

* Nodules de régénération (HNF like) a la phase chronique
(hypervascularisés et hyper ou hypo intenses en T2)




OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI




OBSTACLE A LA SORTIE DU FOIE
MALADIE DE BUDD-CHIARI




HYPERTENSION PORTALE &

Increased FHVP; HVPG
normal or slightly

increased f Budd-Chiari syndrome

« Congenital malformations

Majoration du gradient de pression entre Ia @nd fhrambosi of e VG
veine porte et |la veine cave inférieure

Intrahepatic PH

(> 5 mmHg, 1<nl<5 mmHg) _A—

Sinusoidal
Increased HVPG due

Pression de perfusion du foie avec le sang e
portal

<10 mmHg + signes importants d'HTP :
obstacle pré-sinusoidal

Portal vein thrombosis
. Al Splenic and mesenteric
> 12 mmHg : cirrhose vein thromoosis
Arteriovenous fistulae
Prehepatic PH Congenital stenosis of PV
Figure 1. Classification of portal hypertension based on the site of increased Normal HVPG Extrinsic compression of the
resnstance and on the hemodynamlc findings. Nomnal WHVP and FHVP portosplenic venous axis
FHVP: r‘:p..-!h ve \"{

".\ —1“.-": Wedge hép







MALADIE DE RENDU OSLER

Télangiectasie hémorragique héréditaire
Autosomique dominant touchant les petits vaisseaux
Atteinte ORL et pulmonaire

Anomalies vasculaires intrahépatiques frequentes (au
moins 30%)

Atteinte hépatique souvent asymptomatique

Décompensation cardiaque par hyper-débit si fistule artério-
sushépatique, hypertension portale si fistule artério-porte, risque
d’'ischémie




 Histologie :
 Télangiectasies
* Fistules artério-veineuses (+ svt avec v.hépatiques)
* Fibrose
« Radiologie
Dilatation de 'artere hépatique (> 7 mm) et de ses branches

Télangiectasies volumineuses (pelotons angiomateux
périphériques)

Fistules arterio-sus-hepatiques (temps artériel !) (insuffisance
cardiaque), artério-portes (HTP, cirrhose), porto-sus-hepatiques

Nodules hypervasculaires, pseudotumoraux, HNR
(= foyers de régénération hepatique)




Télangiectasie :

« dilatation du versant veineux juste
en aval du micro shunt artério-veineux
 visible en phase artérielle










Conclusion

Anomalies de perfusion hépatique
permeéabilite
taille des vaisseaux hépatiques
présence de shunt

Echographie doppler couleur

Ischemie chronique et cirrhose

Hépatocarcinome possible

Tous les nodules hypervascularisés ne sont par des HCC (foie cardiaque,
malade de Budd Chiari, maladie d’Osler Rendu
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