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Resume

Introduction : La thrombose porte (TVP) chez les cirrhotiques pose un probleme diagnostique et
thérapeutique vu son hétérogénéité clinique et son terrain de survenue. Le but était d’étudier les aspects
cliniques et évolutifs des TVP en cas de cirrhose. Méthodes : Etude rétrospective, menée sur 20 ans, ayant
inclus les patients cirrhotiques avec des TVP. La TVP était classée en 2 groupes (aigue ou chronique).
Résultats : Nous avons inclus 51 patients d’age moyen 57,6 ans. La TVP était aigue dans 49%. La cirrhose
était souvent virale B (49 %) et classée Child A dans 19,6%. Les douleurs abdominales étaient plus
fréquentes en cas de TVP aigue (p=0,03). L’anémie était plus associée a une TVP chronique (p=0,02). Un
CHC était I’étiologie de la TVP dans 27,5%. L’efficacité des anticoagulants était démontrée surtout en cas
de TVP aigue (66%) mais au prix d’un sur-risque de complication. Conclusion : Notre étude souligne la
nécessité de rechercher un CHC devant toute TVP sur cirrhose et montre I’efficacité des anticoagulants
surtout lorsque la TVP est aigue.

Mots-clés : Thrombose de la veine porte ; Cirrhose ; Anticoagulant.
Abstract

Introduction: Portal thrombosis (PVT) in cirrhotics poses a diagnostic and therapeutic problem given its
clinical heterogeneity and its site of occurrence. The aim was to study the clinical and courses aspects of
PVT in cirrhosis. Methods: Retrospective study, carried out over 20 years, including cirrhotic patients with
PVT. PVT was classified into 2 groups (acute or chronic). Results: We included 51 patients with a mean age
of 57.6 years. PVT was acute in 49%. Cirrhosis was most often viral B (49%) and classified as Child A in
19.6%. Abdominal pain was more frequent in acute PVT (p = 0.03). Anemia was more associated with
chronic PVT (p = 0.02). HCC was the etiology of PVT in 27.5%. The effectiveness of anticoagulants was
demonstrated especially in acute PVT (66%) but at the cost of an increased risk of complications.
Conclusion: Our study underlines the need to look for a HCC in any PVT on cirrhosis and shows the
effectiveness of anticoagulants especially in acute PVT.

Key - Words : Portal thrombosis; Cirrhosis ; Anticoagulant.
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THROMBOSES PORTALES CHEZ LES CIRRHOTIQUES

1. INTRODUCTION

La thrombose veineuse porte (TVP) est une
localisation rare de thrombose veineuse profonde
avec une prévalence mondiale de I’ordre de 1% [1,
2]. Particulierement chez les cirrhotiques, cette
thrombose pose un probléme diagnostique et
thérapeutique vu I’hétérogénéité de sa présentation
clinique, son terrain de survenue et ses étiologies
diverses [3]. Ses symptomes peu spécifiques
peuvent amener a un retard du diagnostic et de la
prise en charge [1, 4]. L’échographie couplée au
Doppler reste I’examen de premiére intention avec
une bonne sensibilité et spécificité [1, 5, 6]. Elle
permet de classer cette TVP aigue (récente) ou
chronique, de préciser I’extension et de rechercher
des lésions associées [1, 3]. Cet examen peut
parfois étre complété par un angioscanner ou une
angio-IRM. Le traitement anticoagulant a pour but
la perméabilisation de la thrombose récemment
constituée et la prévention d’autres épisodes
thrombotiques. Cependant, ce traitement n’est pas
toujours indiqué et il est discuté au cas par cas
selon le terrain, le stade de la thrombose, son
extension, le stade de la cirrhose et le risque de
complication hémorragique [7, 8]. Au vue de ces
difficultés diagnostiques et de prise en charge, nous
avons mené ce travail dont les objectifs
étaient d’étudier les caractéristiques cliniques,
étiologiques, thérapeutiques et évolutives de la
TVP chez les patients atteints de cirrhoses.

2. PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et
analytique, colligeant les patients cirrhotiques
atteints de TVP diagnostiquée et prise en charge
sur la période étendue entre janvier 2000 et Janvier
2020 dans un service d’Hépato-Gastroentérologie.

2.1.Patients :

Tous les patients cirrhotiques, ayant une TVP ou de
ses branches, de constitution récente ou ancienne
ont été inclus. Le diagnostic de cirrhose était retenu
sur une preuve histologique ou sur un faisceau
d’arguments clinico-biologiques et
morphologiques. Le diagnostic de TVP était
confirmé par I’imagerie (Echographie abdominale
+ Doppler et/ou angioscanner et/ou angio-IRM). La
TVP était classée aigue ou chronique selon
I’ancienneté des symptomes (plus ou moins de 6
semaines) et la présence ou non d’un cavernome
porte a I’échographie. Ainsi, elle était classée aigue
si la symptomatologie évolue depuis moins de 6
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semaines et qu’il n’y a pas de cavernome porte a
I’imagerie.

Les patients ayant des thromboses des autres veines
splanchniques comme la veine mésentérique
inférieure, la veine splénique, les veines sus-
hépatiques étaient exclues si elles n’étaient pas
associées a une thrombose porte.

2.2. Méthodes :

Les informations ont été recueillies des dossiers
patients. Concernant la période de suivi, elle a été
étudiée a partir de la date initiale du diagnostic de
la TVP, définie par la date de I’examen d’imagerie
apportant la certitude du diagnostic de TVP (écho
doppler, Tomodensitométrie, IRM). La date de la
fin du suivi était définie par la date de la derniere
consultation médicale ou du décés éventuel ou de
la perte de vue du patient.

Pour chaque patient, nous avons colligées les
données épidémiologiques notamment
I’antécédents d’accidents thromboemboliques, les
données cliniques (circonstance et date de
découverte de la thrombose, délai entre la date
d’apparition des symptémes et celle du diagnostic
de la TVP, signes de I’examen physique), les
données  biologiques  (numération  formule
sanguine, bilan hépatique, électrophorése des
protéines, bilan étiologique de la cirrhose et de la
TVP), les données de I’'imagerie (la thrombose, son
extension, signes en faveur d’un cavernome ou
d’hypertension portale (HTP), signes associées
d’ischémie ou d’infarctus mésentérique ou d’autres

complications associées comme une
hépatomégalie, une SMG, une ascite, des
complications  biliaires... ), les  données
endoscopiques  (signes d’HTP), les données

thérapeutiques (traitement de la cirrhose, traitement
anticoagulant, sa nature et sa durée) et finalement
les données évolutives avec ou sans traitement
(reperméabilisation veineuse ou non, survenue de
complication et sa nature).

2.3. Analyse statistique :

Les données ont €té saisies et analysées au moyen
d’un logiciel SPSS version 20.0. Pour les variables
qualitatives, nous avons calculé des fréquences et
des pourcentages. Les comparaisons de
pourcentages sur séries indépendantes ont été
effectuées par le test du chi-deux de Pearson et de
Fisher. Pour les variables quantitatives, nous avons
calculé les moyennes et les écarts-types ou les
médianes et les valeurs extrémes. Les
comparaisons de 2 moyennes sur series
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indépendantes ont été effectuées au moyen du test t
de Student. Le seuil de signification était fixé a
0,05.

3. RESULTATS

3.1. Caractéristiques cliniques et
biologiques :
Au total, nous avons colligg 51 patients

cirrhotiques ayants des TVP. L’age moyen de la
survenue de la TVP était de 57,6 £ 15,4 ans. La
fréquence de la maladie était nettement plus élevée
apres la quarantaine (88% des patients). Le sex-
ratio (H/F) était égal a 1,55. Il n’avait pas de
différence selon I’age (p=0,26) ni le sexe (p=0,49)
entre les patients ayant des TVP aigues ou
chroniques. Aucun patient n’avait un antécédent
personnel de thrombose veineuse. Un seul patient
avait un antécédent familial d’une thrombose
veineuse (son frére). Elle siégeait au niveau de la
veine porte, son étiologie était une tumeur
pancréatique.

Les circonstances de découverte étaient dominées
par la douleur abdominale (surtout lorsque la TVP
est aigue: 64% versus 27%) et les
décompensations de la cirrhose (cedémato-ascitique
et/ou hémorragique et/ou une encéphalopathie
hépatique). Ces signes eétaient soit isolés soit
associés. La découverte était fortuite chez 9
patients dont 6 avaient des TVP chroniques. Le
diagnostic de la cirrhose a précédé la découverte de
la TVP sauf chez 10 malades dont les diagnostics
de la TVP et la cirrhose étaient synchrones. La
moyenne de I’ancienneté des symptomes était de 3
mois et deux semaines. La TVP était classée aigue
chez 25 patients (49%) et chronique chez 26
patients (51%).

Le taux moyen de I’albuminémie était de I’ordre de
29,1 £+ 5,3 g/l sans différence significative entre les
deux groupes. La moyenne des gammaglobulines
était égale a 17,6 + 5,3 g/l. Une insuffisance rénale
était notée chez 4 patients. L’anémie était plus
fréquente chez les patients ayant une thrombose
chronique (p=0,027). La thrombopénie aussi, mais
la différence n’était pas statistiquement différente
(p=0,24). Le tableau n°l résume les principaux
signes cliniques qui étaient présents a I’examen lors

du diagnostic de la TVP.
3.2. Etiologie et stade de la cirrhose :

La cirrhose était post virale B chez 25 patients (49
%), post viraleC 4 patients (7,8%), une
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cirrhose biliaire primitive chez 3 patients (5,9%),
une stéatohépatite non alcoolique chez 2 patients
(3,9%), une cirrhose auto-immune chez un patient
(2%), post-éthylique chez un patient (2%) et
indéterminée chez 15 patients (29,4%). Le score de
Child était calculé chez tous les patients au moment
du diagnostic de la TVP. Le score moyen était de
8,24 + 1,93 (5 — 12). La cirrhose était classée Child
A pour 10 patients (19,6%), B pour 31 patients
(60,8%) et C pour 10 patients (19,6%). Une
fibroscopie oeso-gastroduodénale (FOGD) était
pratiquée pour tous les patients. Elle n’avait pas
montré de signes d’HTP chez 4 patients qui avaient
des TVP aigues. Les varices cesophagiennes (VO)
étaient grade | chez 4 patients, grades Il chez 21
patients et grades Il chez 22 patients. Une
gastropathie hypertensive associée était présente
chez 13 patients et des varices gastriques chez 5
patients.

3.3. Diagnostic, caractéristiques et étiologies
de la thrombose porte :

Tous les patients avaient eu au moins un examen
d’imagerie pour le diagnostic positif et la
caractérisation de la TVP. L’échographie hépatique
couplée au doppler était faite seule chez 9 patients.
Par contre, elle était complétée par un angioscanner
chez 38 patients et par une imagerie par résonance
magnétique (IRM) chez 4 patients (qui avaient des
Iésions hépatiques suspectes). La TVP était
compléte chez 37 patients (72,5%) et partielle chez
14 patients (27,5%). Elle siégeait constamment au
niveau du tronc porte et était étendue ala veine
splénique dans 9 cas, la veine mésentérique dans 4
cas, la branche droite et/ou gauche dans 14 cas et a
la veine sus-hépatique dans un cas. Il n’y avait pas
de différence statistique entre les TVP aigues ou
chroniques concernant la présence de SMG
(p=0,7), de CVC (p=0,84) ou de lésion focale a
I’imagerie (p=0,32).

Un dosage des antithrombines Il (AT 1Il) était
réalisé chez 13 patients et il était diminué chez 2
patients. Les protéines C et S étaient dosées chez
12 patients et étaient diminuées chez trois patients
dont un avait un déficit de ces deux protéines et
deux autres un déficit de ces deux protéines associé
a un déficit en AT Ill. La résistance a la protéine C
activée était demandée chez 6 patients et était
normale dans tous les cas. Une biopsie ostéo-
médullaire (BOM) était faite pour 12 patients et
était normale. La mutation JAK 2 était faite pour
trois patients et était normale. Un carcinome
hépatocellulaire (CHC) était retenu sur des criteres
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d’imagerie (« wash in» et «wash out») chez 14
patients (27,5%) dont 13 avaient un taux d’alfa-
foetoprotéine (AFP) élevé. Le tableau n° Il résume
les différentes étiologies des TVP.

3.4. Prise
évolution :

en charge thérapeutique et

La prise en charge était entamée toujours dans un
milieu hospitalier et 10 patients avaient bénéficié
d’un traitement anticoagulant (AC). Un traitement
par I’héparine non fractionnée (HNF) était prescrit
chez 2 patients, ayant une TVP aigue, a la dose de
3mg/kg/jour. Un traitement par I’héparine de bas
poids moléculaire (HBPM) était prescrit a double
dose chez 4 autres patients ayant une TVP aigue.
Dans tous ces cas le relais par les anti-vitamines K
(AVK) était fait dans les jours qui suivent. Chez 4
patients (7,8%), qui avaient une TVP chronique, un
traitement par des AVK était prescrit d’emblée. Les
indications du traitement AC en cas de TVP étaient
une extension du thrombus a la veine mésentérique
et/ou splénique chez 5 patients, un SAPL chez deux
patients et un déficit en inhibiteurs de coagulation
chez 3 patients. La durée du traitement variait d’un
patient a un autre selon, I’étiologie, la survenue ou
non d’une complication hémorragique et
I’évolution de la TVP. La durée était de 6 mois
(N=2), 9 mois (N = 1), 4 ans (N=1) et a vie (N=6).
Les patients ayant eu un traitement AC au long
cours étaient suivis par échographie pour évaluer
I’évolution de la thrombose. Aucune extension de
la thrombose n’était notée sous traitement AC.
Toutes fois, chez 40 % des patients, il n’a pas été
noté d’amélioration méme sous traitement.

Une reperméabilisation totale de la veine était
notée chez 3 patients qui avaient des TVP aigues
(50%). Une reperméabilisation partielle de la veine
porte était notée chez 3 patients dont un avait une
TVP aigue et deux patients une TVP chronigque. Au
total, une reperméabilisation 66,6 % des TVP
aigues. Le délai médian de reperméabilisation
(complete ou partielle) était de 12 mois 6 jours (3 -
24 mois).
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L’anticoagulation était arrétée définitivement a
cause d’une hémorragie digestive haute récidivante
chez 3 patients.

Pour 41 patients, un traitement AC n’était pas
indiqué. Les contre-indications a ce traitement
étaient discutées au cas par cas. Malgré I’absence
d’un  traitement AC, aucune  extension
thrombotique n’était notée et la reperméabilisation
spontanée était notée chez 9 patients (22%) dont 2
TVP aiguent et 7 TVP chronigques. Quatre patients
avaient eu une transformation cavernomateuse de
leurs TVP. Le taux de reperméabilisation était plus
important lorsque le patient était sous AC et
lorsque la thrombose était aigue (66% versus 20
%).

3.5. Complications associees a la
thrombose :

Au cours de suivi, I’hémorragie digestive par
rupture des VO était survenue chez 17 patients (9
TVP aigues et 8 TVP chroniques) sans différence
statistique entre les deux groupe (p >0,05). Cette
hémorragie était la complication du traitement
anticoagulant chez 5 patients (2 TVP aigues (33%)
[/ 3 TVP chroniques (75%)). A noter que ces
patients n’avaient pas encore achevé I’éradication
de leurs VO. Treize patients avaient nécessité une
transfusion au cours de ces épisodes
hémorragiques. Ces hémorragies étaient jugulées
par la Sandostatine et/ou la mise en place d’une
sonde de Blackmore. Une encéphalopathie
hépatique était survenue chez 9 patients et une
décompensation  oedémato-ascitique chez 20
patients. Une biliopathie portale était diagnostiquée
au cours de suivi chez 2 patients dont un avait
nécessité la mise en place d’une prothése biliaire.
Pour les patients qui avaient un CHC, un traitement
palliatif était indiqué pour 13 patients qui avaient
un CHC avancé (93%). La radiofréquence était
indiquée pour un petit CHC. Sept patients étaient
décédés dans I’année de la découverte de CHC.
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Tableau n® | : Comparaison des données cliniques et biologiques en fonction de
I’ancienneté de la thrombose.

Thrombose de la veine porte
Paramétres Aigue Chronique p
(N =25) (N=26)

Fiévre Oui 2 3
Non 23 23 0,67

Ictére Oui 16 15
Cliniques Non 9 1 041

cvC Oui 12 14
Non 13 12 0,67

Splénomégalie Oui 16 19
Non 9 7 0,69

Ascite Oui 16 18
Non 9 8 0,69

Anémie Oui 3 11
Non 22 15 0,027

Plaquettes < 150 000 2 6
Biologiaues (éléments/mm3) > 750 000 3 20 0,24

Transaminases > Oui 13 16
LSN Non 12 10 0,49

Cholestase * Oui 15 13
Non 10 13 0,47

Bilirubine < 20 pumol/l 5 9
> 20 umol/l 20 17 0.24

Taux ) de >70% 8 6
prothrombine <70% 17 20 0,47

Albumine >35g/1 1 3
<359 24 23 0.31

*: Phosphatases alcalines > 1,5 LSN et/ou Gammaglytamyl transpeptidases > 3 LSN ; N : Nombre ; CVC : Circulation
veineuse collatérale ; LSN : Limites supérieures de la normale.

Tableau n® 11 : Etiologies des thromboses portes.

Etiologie Effectif (Pourcentage)
Cirrhose Child B 19 (37,3)
Child C 8 (15,6)
CHC 14 (27,5)
Déficit en protéine C et/ou S et/ou ATIII 3(5,8)
Syndrome des anti-Phospholipides 2 (3,9
Indéterminée 5(9,8)

ATIII : Antithrombine 111 ; CHC : carcinome hépatocellulaire.
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4. DISCUSSION

Notre étude confirme I’hétérogénéité clinique de la
TVP chez le cirrhotique, souligne la nécessité de
rechercher systématiquement un CHC devant toute
TVP sur cirrhose et montre [Iefficacité du
traitement anticoagulant surtout lorsque la
thrombose est aigue (récente) au prix d’un sur-
risque de complications surtout hémorragiques.

En effet, cette TVP est caractérisée en pratique
clinique par une hétérogénéité de sa présentation
clinique avec une symptomatologie non spécifique
et parfois trompeuse [4]. D’autre part, elle pose un
probléme de prise en charge ou I’indication du
traitement AC est discutée en fonction du terrain,
de I’étiologie, du caractére de la thrombose, et
selon I’importance du risque hémorragique encouru
[3, 9]

La prévalence de la TVP reste difficile a estimer
puisqu’elle n’a pas pu étre étudiée que par des
études de petite échelle et souvent rétrospectives.
Néanmoins, une étude réalisée en 2017 aux Etats
Unis par Shahn SL et al [10], utilisant les bases des
données de 7 296 968 admissions, avait montré que
la prévalence de TVP était de I’ordre de 0,07 %.
Parmi ces patients 113 766 avaient une cirrhose
avec une prévalence de TVP plus élevée (1,8 %).
Ainsi, la TVP était significativement plus fréguente
chez les cirrhotiques avec une par rapport au reste
de la population (p<0,001) [10]. D’autres études
avaient montré que sa prévalence globale chez le
patient cirrhotique peut atteindre 4 a 15 % [1, 11].
Les particularités des TVP associées a une cirrhose
c’est le terrain de survenue avec des mécanismes
multifactoriels de thrombogenése. Ainsi on
distingue, les TVP associées a la cirrhose, les TVP
associées a une « thrombophilie » et les
envahissements tumoraux de la veine porte,
souvent appelés « TVP tumorales » [12]. Chez le
cirrhotique, le siege le plus fréquent des
thromboses veineuses est la veine porte [9]. Ainsi,
la principale étiologie de TVP reste la cirrhose,
méme si les facteurs de coagulation sont abaissés
au cours de cette maladie [3]. En cas de cirrhose,
I’HTP provoque un ralentissement du flux porte et
une stase pouvant favoriser la thrombose. D’autre
part, la diminution de la synthése de la plupart des
facteurs de coagulation et des agents
fibrinolytiques liée a I’hépatopathie, agit au niveau
systémique comme une affection prothombotique
acquise [1]. Il a été bien démontré que la
prévalence de la TVP augmente avec le degré de
sévérité de la cirrhose, autours de 1 % en cas de
cirrhose compensée et atteint 25% en cas de
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cirrhose décompensée en attente de greffe
hépatique [1]. Notre étude renforce ces données, en
montrant que la cirrhose est la principale cause de
TVP (53%). A cOté des lésions hépatiques,
I’obésité, le syndrome métabolique ainsi que la
stéatohépatite non alcoolique sont des facteurs de
risques indépendants de TVP [13, 14]. Le bilan de
thrombophilie reste discuté en cas de cirrhose
puisqu’il ne modifie pas souvent la conduite
thérapeutique [3, 15]. Ceci surtout lorsque la
cirrhose est avancée.

Le CHC demeure la principale cause tumorale de
TVP [9]. Lorsqu’un cirrhotique développe un
CHC, I’incidence de TVP augmente vers 10 a 40
%. Bien qu’elle peut étre purement cruorique, le
mécanisme principal de cette thrombogenése est
I’invasion directe du tronc porte [16]. En effet, le
systeme porte est I’une des voies de prédilection de
dissémination du CHC et représente d’ailleurs un
facteur pronostic de cette tumeur [1]. Ceci a été
bien souligné dans notre série qui avait montré que
27% des patients qui avaient une TVP sur cirrhose
avaient un CHC et aussi, 93 % de ces CHC étaient
disséminées et découverts au stade palliatifs.

Les conséquences de la TVP sont en rapport avec

I’extension du thrombus. Cependant, des
phénomenes de compensation pourraient expliquer
pourquoi I’interruption du flux a peu de

conséquence clinique [17]. Un premier mécanisme
compensateur est la vasodilatation immédiate de
I’artére hépatique en réponse a une diminution du
flux veineux portal. Le deuxiéme mécanisme est le
développement rapide de veines collatérales porto-
portes. Des petites collatérales sont visibles
quelques jours aprés la thrombose formant le
cavernome porte [4] qui peut se former au bout de
4 a 6 semaines signant ainsi une TVP devenue
chronique [1]. Ces veines collatérales assurent la
perfusion hépatique au prix d’une HTP qui expose
a des risques particuliers notamment I’hémorragie
digestive. Ainsi, la traduction clinique des TVP
dépend de la localisation et I’extension de la
thrombose, de I’obstruction partielle ou compléte
de la veine et de sa rapidité d’installation qui
détermine les mécanismes compensateurs [18]. Les
manifestations cliniques sont variables selon qu’il
s’agisse d’une thrombose aigue (récente) ou
chronique. Le pronostic de ces deux entités est
différent car en cas de thrombose récente le
principal risque est I’infarctus mésentérique, alors
que le risque d’hémorragie digestive liée a I'HTP
est pratiguement nul dans I’année qui suit le
diagnostic. Par contre, en cas de thrombose
chronique, le  risque le plus important est
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I’hémorragie digestive haute [19]. Cependant, la
limite entre une TVP aigue ou chronigue est
difficile a préciser du fait d’une double définition
clinique et radiologique. En effet, il a été démontré
qu’un cavernome peut se développer en 6 semaines
[1]. Cependant, les nouvelles recommandations
américaines préférent la terminologie d’une « TVP
récente » plutét qu’« aigue » [3]. D’ailleurs, chez
les patients asymptomatiques et qui n’ont pas une
imagerie récente antérieure, il est souvent difficile
de classer la TVP. Cette classification en pratique,
est habituellement faite de fagon rétrospective.
Selon ces recommandations, une TVP chronique
est une obstruction veineuse qui évolue depuis plus
gue 6 mois [3]. Lors d’une obstruction est aigue,
les manifestations cliniques sont habituellement
des douleurs abdominales, parfois intenses,
accompagnées de diarrhées [1]. D’ailleurs, dans
notre étude, la douleur abdominale constituait le
principal motif de consultation au stade aigue de la
thrombose (64%). Cependant, les symptomes
peuvent étre absents ou non spécifiques. En effet,
les patients chez qui le diagnostic est porté au stade
de cavernome, peuvent ne pas mentionner aucun
antécédent évocateur de constitution de la
thrombose [4]. La TVP chronique peut étre de
découverte fortuite ou s’exprimer par les
complications liékes a I'HTP ou des
décompensations de la cirrhose sous-jacente
comme décrit chez nos patients. L’hémorragie
digestive par rupture de VO était auparavant le
mode de présentation classique d’une TVP
chronique. Aujourd’hui, elle n’est présente que
dans 30% des cas mais elle reste la complication la
plus fréquente au cours de I’évolution de la maladie
[20]. Ceci concorde avec nos résultats ou
I’hémorragie digestive survenait chez 17 patients.
L’une ascite ou I’encéphalopathie hépatique
surviennent souvent dans les suites d’une
hémorragie digestive, d’une infection, chez des
patients plus agés, ou chez des patients présentant
d’importants shunts [21].

Au total, I’expression clinique peut étre la
conséquence d’un développement récent de la TVP
ou d’un épisode de décompensation en raison de la
progression de la cirrhose. L’étude de Sogaard et al
[22], incluant 67 patients avec TVP dont 19 avaient
une cirrhose ou un CHC avait rapporté la présence
de signes abdominaux (douleur abdominale, perte
de I’appétit, nausée, vomissement et diarrhée) dans
63% de cas. De méme 63% avaient une SMG, 53%
avaient présenté une hémorragie digestive, 37%
une fiévre et 32% une ascite. Dans une étude
prospective, 1243 patients cirrhotiques suivies sur
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une moyenne de 47 mois, la TVP parait plus
survenir dans les suites de la décompensation de la
cirrhose qu’étre I’agent étiologique de cette
décompensation [23]. Un traitement préventif par
enoxaparine chez des patients cirrhotiques a haut
risque de TVP, avait montré un bénéfice en terme
de prévention de la TVP mais aussi en terme de
survie et de survenue de décompensations [24].
Chez les patients candidats a une transplantation
hépatique, la présence d’une TVP au moment de la
greffe augmente la mortalité post-opératoire [3].
Les complications biliaires du cavernome sont de
plus en plus retrouvées. Elles surviennent
tardivement dans I’évolution de la thrombose, en
moyenne apres 15 ans d’évolution [4]. Cette
complication est survenue chez 2 de nos patients
dont un avait nécessité la mise en place d’une
prothese biliaire. Le bilan biologique, tout comme
la clinique n’est pas spécifique [23].

L’ objectif principal de I’imagerie est de confirmer
le diagnostic en cas de suspicion clinique d’une
TVP. Par la suite elle peut apporter des arguments
en faveur de son étiologie (pyléphlébite, CHC...),
juger son extension et rechercher des
complications. L’imagerie est aussi utile dans le
suivi des patients, a la recherche d’une
reperméabilisation de la thrombose, d’une
extension ou d’un développement de collatérales.
L’échographie doppler demeure I’examen de 1ére
intention avec une sensibilité et une spécificité,
pour le diagnostic de la TVP, variant 89 a 93 %, et
92 a 99%, respectivement [1, 5, 6]. Cet examen
était suffisant pour 9 patients dans notre série. Il
apporte aussi une évaluation semi-quantitative du
flux dans le réseau porte [5]. Le signe direct de
TVP est la présence endoluminale du thrombus, qui
est d’abord hypoéchogéne dans les thromboses
récentes et tend a devenir hyperéchogéne avec le
temps [25]. Le principal signe indirect était la
découverte d’un cavernome porte (un lacis veineux
de collatérales tortueuses peu échogeénes
remplagant la veine porte normale) qui témoigne de
I’évolution chronique de la thrombose [25].
L’échographie doppler représente aussi la méthode
de référence de suivi des patients [3]. Dailleurs, le
suivi était échographique chez tous nos patients. La
tomodensitométrie  hélicoidale peut apporter
d’autres arguments diagnostics et d’évaluer le
retentissement et parfois I’étiologie de la TVP. Cet
examen fait preuve d’une trés bonne sensibilité,
supérieure a 90 %, et spécificité proche de 99%
dans le diagnostic des TVP [6]. Cet examen était
largement pratiqué pour nos patients (38 patients)
en complément de I’échographie.
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Le scanner a Il’avantage d’étre une méthode
sensible dans le diagnostic d’extension de la
thrombose au sein du systétme porte et
mésentérique, d’évaluer la souffrance intestinale,
de rechercher un CHC et aussi de vérifier la nature
tumorale ou cruorique de la TVP [8, 25]. En effet,
83 % des thrombus tumoraux se rehaussent au
temps artériel contre seulement 18% des thrombus
cruoriques [25]. L’IRM remplace souvent la TDM
en cas de contre-indication (insuffisance rénale,
allergie) ou en cas d’une masse hépatiqgue mal
caractérisée a la TDM [26]. Pour le diagnostic de la
TVP, la sensibilité de I’angio-IRM était de 100% et
la spécificité de 98% [27]. Cet examen était
demandé chez nos patients essentiellement pour
caractériser des lésions hépatiques suspectes.

La TVP sur cirrhose pose dans notre pratique
quotidienne  un  probleme  thérapeutique.
L’indication thérapeutique se discute au cas par cas
selon le type de la thrombose (aigue ou chronique),
I’extension thrombotique, I’étiologie sous-jacente,
le stade de la cirrhose et en fonction du risque
hémorragique [3]. Dans ces TVP, I’objectif du
traitement n’est pas d’éviter I’'HTP, qui est déja
installée par la cirrhose, mais d’éviter Ila
progression de la thrombose qui peut influencer la
transplantation hépatique ultérieurement [3]. Les
derniéres recommandations américaines soulignent
I’intérét du traitement AC chez les cirrhotiques
ayant une TVP récente occlusive (> 50% de la
lumiére) ou étendues aux veines mésentériques.
Lorsque la thrombose n’est pas occlusive (< 50 %
de la lumiére) ou I’atteinte est limité & une branche
de la veine porte, une simple surveillance tous les 3
mois peut étre indiquée [3]. Le traitement AC n’est
pas aussi indiqué dans les TVP chroniques lorsque
les collatérales sont déja développées. Méme si un
traitement AC est indiqué, il est recommandé de ne
pas I’interrompre en attendant I’éradication des VO
ou Iefficacité des bétabloquants [3]. En effet,
certaines études suggérent que I’héparinothérapie
associée a une ligature prophylactique des VO
n’augmente pas le risque d’hémorragie ni de
mortalité [28]. Une méta-analyse évaluant 8 études
avec ou sans traitement AC, avait montré une
reperméabilisation veineuse chez 42 % des patients
traités versus 13 % des patients non traités [7].
D’ailleurs dans notre série, 50% des TVP aigues
étaient reperméabilisées sous traitement AC. Alors
qu’en I’absence de traitement AC, 22% des patients
uniquement avaient une reperméabilisation de la
TVP. Certaines études avaient montré une
efficacité meilleure du traitement AC lorsqu’il est
initié précocement (< 6 mois) [29].
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Aussi, ce traitement ne parait pas modifier le risque
hémorragique chez les cirrhotiques [3], bien que
dans notre série une augmentation du risque
hémorragique était constatée probablement vu que
I’éradication des VO n’était pas achevée chez ces
patients.

Au total, le choix du traitement AC doit étre
discuté au cas par cas, et au mieux avec un
hématologue, afin de décider de la molécule
(Héparine, AVK ou les nouveaux anticoagulants
directs) et de la durée du traitement [3]. Ce
traitement, lorsqu’il est bien justifié, permet
d’améliorer le pronostic des TVP surtout
lorsqu’elles sont prises en charge précocement avec
un contrdle du risque hémorragique par éradication
des VO.

5. CONCLUSION

La TVP pose en pratique clinique un probléeme
diagnostique et de prise en charge. Bien qu’elle
soit monocentrique et rétrospective, notre série
souligne I’importance de I’étude des TVP, en cas
de cirrhose, dans tous leurs aspects épidémio-
cliniques, étiologiques et évolutifs.

Cette affection rare mérite une attention
particuliére a cause de son polymorphisme clinique
parfois trompeur notamment chez les patients
cirrhotiques. Le CHC doit étre particulierement
évoqué chez tous les patients cirrhotiques
présentant une thrombose porte. Finalement, notre
étude confirme [I’efficacité du traitement AC
surtout lorsque la thrombose est aigue.
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