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A Double apport vasculaire
A Artériel : 25% des apports sanguins

A Portal : 75% des apports sanguins.

A Systémes communiquant a travers de
multiples voies :
A Trans sinusoidale
A Trans vasale

A Trans plexiale péri biliaire

AFlux sanguin hépatique : Q entre 800 et
1200mL/min
APression portale : 6 & 8mmHg

APression veineuse hépatique : 2 & 4 mmHg

A BUT = maintenir

stable le débit sanguin
hépatique.
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A Systéme physiologique de compensation

A Si diminution du flux porte, augmentation du flux artériel
= balance artérigporte
= bufferresponse

A Pas de mécanisme inverse de compensation des flux artériels

A Différence qualitative de ces 2 afférences :
A Artére : riche en oxygéne
ACNRYO t2NIS Y SEtSYSyila RQ2

A Pathologies hépatiques
A désorganisation de cette double afférence
A modification de la répartition sanguine
ARIya S 0SyLlA SiG RlIya fQ
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A Augmentation de la proportion de sang artériel dans la majorité des anomalies

vasculaires

A 2 causes a cettbypervascularisation(en fait augmentation de la perfusion)

A Fistule artérieporte : arrivée du sang dans le segment hépatique par le

reseau artériel ET par le réseau portal.

A Thrombus dans le réseau portal : compensation par le réseau artériel.
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du foie reflete la concentration iodée du sang des sinusoides
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PARENCHYME NORMAL

Veines sus-hépatiques

. . Lobule
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Septa fibreux délimitant le lobule

Espace porte
/

- Espaces portes

fronc porte

\ Veine centro-lobulaire

Parenchyme hépatique organisé en lobules, travées hepatocytaires et sinusoides

convergent vers la région centrolobulaire (veine centioulaire).



Nombreuses anastomoses

entre branches distales
arterielles hépatiques, réseau

porte et plexus péri -biliaire
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déeveloppement facile de
shunts artério - portes et/ou
artéerio - sus héepatiques
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Les capillaires continus sont les plus fréquents.
Leur paroi est constituee d'une couche de
cellules épithéliales aplaties et jointives
reposant a l'extérieur sur un@ime basale

continue. Celleci se dédouble parfois par
endroits pour englober une cellule : le péricyte
gui peut avoir une fonction contractile.

Les capillaires fenétrés se trouvent en nombre
dans les organes ou les échanges moléculaires
avec le sang sont nombreux (intestin, glandes
endocrines, rein). Le cytoplasme des cellules
endothéliales de ces capillaires est perceé de
nombreux pores (70 nm de diametré)g lame
basale est présente et non interrompue au
niveau de poreslLes péricytes sont rares.



Les capillaires sinusoides ou discontinus

Lescapillaires sinusoides ou discontingsnt
des capillaires de grand diameétre qui ne se
rencontrent que dans le foie, la rate, la moelle
osseuse et quelques glandes endocrines. Le
cellules endothéliales qui constituent leur
paroi ne sont pas jointives, laissant entre elle
des interstices plus ou moins larges. De plus
les cellules endothéliales possedent des trou
transcytoplasmiques (0.5 a 2 mmena lame
basale est discontinue ou totalement absente
et il n'y a jamais de péricytes. Ainsi ces
capillaires permettent le passage d'éléments
figurés vers les organes



Echanges facilites entre
sang portal et hépatocytes
(travées uni -cellulaires) au
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Relationship Between Hepatocytes and Sinusoids
() S.C. Kempf 2/2000 Histology 0509
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A Pathologie rare

A Nécrose localisée des hépatocytes

Causesgatrogenes
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A Absence de rehaussement de la plage infarcie

Causes
Transplantation (3% des transplantations

Postembolisation

AbordtransjugulaireTIPS

Troubles de la coagulation

SAPL

Vascularites

Infections

HELLP syndrome

Traumatisme

Smith GS , Hepatic infarction secondary to arterial insufficiency in native livers : CT findings in 10 patients, Radi@8g0801):2239
Federle MP et al, CT of the acute (emergency) abdomen, Eur Radiol 2005,1%:100
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THROMBOSE
Dissection

A Infarctus

ThromboseI
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OBSTRUCTION ARTERE HEPATIQUE : embolie, dissection, ligature, plaie seche, t

Thrombose de l'artere hépatigue commune sur anévrisme mycotique compliquant un
abces dentaire
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MALADIE DE RENDISLER = TELANGIECTASIES HEMORRAGIQUES HEREDITAIR

A Maladie génétique autosomigue dominante
A Rare 1/10000
Aly2YLFLtAS RS fQFy3A23SysasS OF LIAff I ANB

A Pénétrance variable

A Tous les organes peuvent étre touchés.

Complications résultent des atteintes digestives,
pulmonaires, ou hépatdiliaires : hémorragies
ou hémodéetournement secondaire aux fistules

artério-veineuses.

Buscarini E, Liver involvement in hereditary haemorrhagic telangiectasia or Rébsler\Weber disease, Digestive and
Liver Disease 2005;37:635%

Jim S, Liver involvement in hereditary haemorrhagic telangiectasia : CT and Clinical Findings do not correlate in
symptomatic patients, AJR 2006;187:3995
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MALADIE DE RENOISLER = TELANGIECTASIES HEMORRAGIQUES HEREDITAIR

Criteres diagnostiques selon la conférence de consensus de
Curagao [1].

1. Epistaxis Spontanées, récurrentes

2. Télangiectasies Multiples, sites
caractéristiques :
levres, cavité orale, doigts, nez

3. Lésions viscerales Telles que :

- MAV pulmonaire

- Télangiectasies
gastrointestinales

(avec ou sans hémorragie)
- FAV hepatiques

- MAV cérébrales

- MAV meédullaires

4. Histoire familiale Apparenté au premier degré
a un porteur de la maladie,
définie selon les mémes critéres

Le diagnostic de la maladie de Rendu-Osler est :
certain si 3 critéres sont présents

possible ou suspecté si 2 critéres sont présents

improbable s'il y a moins de 2 critéeres presents
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MALADIE DE RENDSLER = TELANGIECTASIES HEMORRAGIQUES HEREDITAIR

Shunts
A Artério-portes : opacification précoce réseau portal
A Artério-veineux sus hépatiques : opacification précoce des veines sus hépatiques

A Porto veineux hépatiques.

Perfusion en mosaique
Télangiectasies : dilatation vasculaire de qq
Plages confluentes

Cholangite ischémique et biliomes

o To Do Io Io

Nodules de regéneration HNike




Vascularisation hepatique
MALADIE D




