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1 Thromboses fibrino - cruoriques

Etiologie:
Causes locales:

Représentent 30% des  causes des thromboses fibrino -cruoriques 

La cirrhose hépatique ++ est la cause  la plus fréquente: 30%

Les tumeurs primitives ou secondaires du foie du pancr®as, du tube digestifé

Les pathologies infectieuses ou inflammatoires   du tube digestif .

sont également des causes possibles de thrombose fibrino -cruorique  (à bien 

différencier des bourgeons tumoraux endoveineux +++)

II Obstacles endoluminaux du système porte -



Causes générales

Représentent 70% des cas de thrombose fibrino -cruorique du système 

porte

Sont recherchés en fonction du contexte clinique et/ou si absence de 

cause locale.

. Syndromes myélo-prolifératifs+++, très fréquents, parfois la 

thrombose est le premier événement de  la maladie: bien regarder la 

rate++, trame osseuse, adénopathies, mutation Jak 2 pour la maladie de 

Vaquez

. Les troubles acquis ou constitutionnels des facteurs de la coagulation.

. Contraception orale, grossesse, ou antécédent de splénectomie ((surtout 

pour PTI)  sont considérés comme des facteurs favorisants.



Echographie

Manque de sensibilité ++

1. Présence de matériel échogène au sein du 

thrombus.

2. Augmentation du calibre du vaisseaux: peu 

sensible et  faux si inversion du flux portal

3. Absence de signal doppler: attention!

Le signal doppler peut être indétectable en cas 

de flux ralenti (cirrhose++) ou en cas de réglage 

inadapté des PRF

1 Thromboses fibrino - cruoriques du système porte 

imagerie:



Technique la plus performante : le scanner +++

Acquisition en coupes millimétriques permettant la réalisation de 

post -traitements:  MPR,   MIP     Acquisition multiphasique:

Sémiologie:

Å Mise en évidence du thrombus du tronc porte : extension,  

thrombose complète ou partielle

Å Hyperdensité spontanée du thrombus = thrombus r®cent (jusquõ¨ 

7 jours).

Å défaut de rehaussement de la lumière des segments thrombosés

après injection 

1 Thromboses fibrino - cruoriques

imagerie:



Hyperdensité spontanée du 

thrombus complet du tronc 

porte ont le diamètre est 

agrandi et la paroi épaissie 

et floue. Les branches 

veineuses afférentes 

jéjunales sont également 

thrombosées

Hyperdensité spontanée du 

thrombus limitée à la partie 

centrale de la branche 

portale gauche



Å Artérialisation du parenchyme 

hépatique en aval du thrombus : 

La baisse du débit portal entraîne  un 

apport privilégié "compensatoire" de 

sang artériel en excès dans les 

sinusoïdes hépatiques (grâce aux 

nombreux shunt intra -hépatiques) dans 

les segments dont les branches portales 

sont obstruées



-décrit en 1869 par  Balfour et Stewart.

-mise en jeu, suite ¨ lõobstruction du d®bit 

portal , dõanastomoses porto-portales 

permettant de maintenir un débit suffisant 

en aval du thrombus

-D®veloppement en quelques jours, jusquõ¨ 

5 semaines, dõun r®seau veineux 

serpigineux: varices péri -biliaires, varices 

péri -vésiculaires, varices gastriques, vasa -

vasorum ou varices duodénales.

Ådéveloppement d'un  cavernome portal



Recrutement des veines 

péricystiques et péri -

vésiculaires qui se drainent 

dans la branche  portale 

droite.

Recrutement des veines épi et 

péricholédociennes , intra ou 

extra -pancréatiques en 

fonction de la localisation 

de la thrombose.
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Abdominal imaging (2012) 37:83 - 90.
Portal biliopathy: a multitechnique imaging approach. 
Besa C. et al.

Le plexus parabililaire de Petren 
est alimenté  par les veines 
gastriques et pancréatico -
dudénales.



En quelques jours se développent  par 

recrutement et dilatation des veines 

normales de la région pédiculaire 

hépatique et de la face inférieure du 

foie , des circuits vicariants 

hépatopètes assurant avec plus ou 

moins d'efficacité la perfusion des 

branches portales intrahépatiques

, on doit parler de varices péri -

biliaires ou péri -cholédociennes ou 

p®diculairesé.mais pas de 

"cavernome";



Comme dans toutes les thromboses 

veineuses, le   stade 

thrombophlébitique initial laissera 

place progressivement à un processus 

inflammatoire chronique fibrosant 

collagène déformant et rétrécissant 

les lumières, plicaturant les parois 

épaissies .

la voie biliaire principale et les voies biliaires intrahépatiques proximales sont 

englobées dans ces remaniements scléreux .C'est la biliopathie portale qui 

peut entrainer une cholestase  majeure avec des risques d'angiocholite et de 

cirrhose biliaire secondaire



varices pédiculaires

angioMR portale

biliopathie portale



le cavernome portal a été décrit 

de longue date sur des données 

autopsiques devant des masses 

fibreuses du pédicule hépatique 

dans lesquelles les éléments 

canalaires vicariants ont 

pratiquement disparu. Ce tableau 

est souvent découvert par 

l'imagerie lors du bilan étiologique 

'une hypertension portale  chez 

des adultes jeunes se qui pourrait 

correspondre à l'évolution 

péjorative de thromboses 

portales néo, voire ante -natales



Sténose pseudo tumorale.

Irrégularités pariétales pseudo cholangitiques.

Sténose longue régulière ou encoches.

Retentissement biliaire  3 types de bilopathie portale ont été décrits



Recrutement des veines 

peri -cystiques et peri -

vésiculaires (=Cx de 

Saint), qui se drainent 

dans la   branche portale 

droite..

Recrutement des veines 

epi et peri -cholédociennes, 

intra ou extra -

pancréatiques en fonction 

de la localisation de la 

thrombose..

évolution "cavernomateuse" 

de varices péri - biliaires



Une hyperartérialisation du foie périphérique (S2 et S3 et territoires

postérieurs du foie droit) peut se rencontrer, le cavernome apportant

préférentiellement le sang portal dans le foie central (même mécanisme de

"surcompensation " quelõart®rialisationdu parenchyme an aval de la thrombose!) .



L'hyper -artérialisation hépatique périphérique est la conséquence retardée 

de la perfusion  préférentielle  du parenchyme hépatique circonscrivant le 

cavernome hilaire  (segments IV et I), de ce fait, ces 2 segments se 

développent plus vite que le reste du foie (parenchyme périphérique)


