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n désigne généralement par le terme de foie

ischémique une entité caractérisée par une atteinte

hépatique aigué secondaire & une inadéquation
entre les besoins et I'approvisionnement en oxygéne des hépato-
cytes [1]. Cette entité est parfois — et mieux — désignée par les
termes d’hypoxie hépatique aigué ou d’hépatite hypoxique. Elle
est parfois — et moins proprement — désignée par les termes de
foie de choc, foie cardiaque aigu, ou ischémie hépatique aigué.
Cette entité est en outre caractérisée par I'intégrité des vaisseaux
sanguins hépatiques (veines hépatiques, veine porte et artéres
hépatiques).

On désigne généralement par le terme de foie cardiaque une
entité caractérisée par une atteinte hépatique secondaire & une
insuffisance cardiaque. Cette entité est parfois — et mieux —
désignée par les termes de foie cardiaque congestif ou conges-
tion veineuse passive du foie.

Foie ischémique/hypoxie hépatique aigué

Physiopathologie

L'inadéquation entre les besoins des hépatocytes en oxygeéne
et leur approvisionnement en cette molécule caractérise I’hypoxie
hépatique [3].
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Plusieurs facteurs peuvent concourir d cette inadéquation [3] :
a) cerfains facteurs conduisent & une augmentation des besoins
en oxygéne. Cette situation a été documentée au cours de
I'hyperthyroidie [4] ou du coup de chaleur [5], b) d’autres
facteurs conduisent & une diminution de I'approvisionnement du
foie en oxygene. Ce type de situation est rencontré lorsque le
débit sanguin hépatique est réduit [6], en cas d’anémie qui
diminue le transporteur de |'oxygéne, et en cas de réduction de la
saturation de I’hémoglobine, le principal transporteur de I'oxy-

geéne [71].

La réduction du débit sanguin hépatique total n’est donc
qu’un des facteurs & prendre en compte comme cause d'une
hypoxie hépatique aigué. En I'absence d'atteinte primitive des
vaisseaux hépatiques, une réduction du débit sanguin hépatique
total est observée lorsque sont associées une diminution du débit
artériel hépatique et une réduction du débit portal. En effet, une
réduction portant sur un seul des deux apports sanguins
hépatiques est compensée automatiquement par une augmenta-
tion de I'autre apport [8].

L'apport portal est strictement dépendant de I'apport artériel
splanchnique par les artéres splénique, mésentérique supérieure
et mésentérique inférieure [8]. L'origine séparée de ces artéres au
niveau de I'corte, combinée aux multiples anastomoses entre
leurs branches périphériques, constitue un systéme de protection
efficace en cas d’obstruction de I'une de ces artéres en autorisant
une compensation réciproque. Seule une diminution simultanée
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du débit dans ces trois territoires artériels est donc @ méme de
provoquer une réduction du débit portal. Une telle diminution
simultanée n’est observée qu’en cas de baisse du débit aortique,
c’est & dire du débit cardiaque. En cas de baisse du débit
cardiaque, la diminution du débit sanguin dans les artéres
splanchniques est proportionnellement plus marquée que la
baisse du débit aortique. En effet, la vasoconstriction dans les
territoires non prioritaires (comme la rate et le tube digestif, mais
aussi les muscles ou le squelette) représente le principal méca-
nisme responsable du maintien de la pression artérielle en cas de
diminution du débit cardiaque. Cette vasoconstriction sélective
permet une redistribution d’un débit aortique diminué au profit
de territoires prioritaires comme le cerveau ou le cceur. Le
maintien de la pression artérielle est également nécessaire au
maintien de la filtration glomérulaire. Il en découle qu’une
réduction importante de la perfusion splanchnique, et donc de
I'apport portal peut prendre place en |'absence de réduction
importante de la pression artérielle.

La diminution de l'apport portal est compensée par une
augmentation de I'apport artériel hépatique [8]. Il s'agit d'un
phénoméne réflexe mais indépendant de toute médiation ner-
veuse. La nature des médiateurs de ce réflexe n’est pas encore
élucidée. La conséquence de ce réflexe est une vasodilatation
artériolaire hépatique, qui augmente en valeur relative la part du
débit aortique dirigée vers le ferritoire artériel hépatique.
Toutefois, en cas de diminution profonde du débit aortique, la
valeur absolue du débit artériel hépatique n’est pas toujours
restaurée. A fortiori, cette relative préservation du débit artériel
hépatique n’est pas toujours capable de compenser la diminution
du débit portal, de sorte qu’une diminution du débit hépatique
total est souvent observée en cas de diminution marquée du débit
cortique, en particulier lorsqu’une hypotension artérielle est
présente. Une hypoxie hépatique se produit alors. En fait, un des
principaux effets de la préservation du débit artériel hépatique est
la préservation de la perfusion sanguine des voies biliaires. En
effet, la premiére destinée du réseau artériel hépatique est le
plexus artériolaire péri-biliaire [9]. Le sang artériel hépatique ne
parvient finalement aux sinusoides hépatiques et aux hépatocytes
qu'd l'exirémité d’'un systéme en série impliquant le plexus
artériolaire, des capillaires biliaires puis des veinules portales
issues de ces capillaires et se terminant dans une branche portale
intra-hépatique. De fait, une atteinte ischémique des voies
biliaires n’est jamais observée en cas d’hypoxie hépatique aigué

[2, 10].

L'hypoxie hépatique ne peut & elle seule expliquer I'atteinte
hépatique observée en cas de diminution de 'apport en oxygeéne.
Deux autres mécanismes entrent en jeu.

Le premier mécanisme est un bloc post-sinusoidal. Ce bloc est
généralement d0 & une atteinte cardiaque responsable d'une
géne au retour veineux. La présence d’un bloc post-sinusoidal
peut &tre présumée lorsqu’il existe une congestion centrolobu-
laire. En cas de bas débit aortique, I'atteinte hépatique est
inconstante. Il est bien établi que, quand elle est présente, elle est
habituellement associée & des lésions de congestion centrolobu-
laire [2, 10-13]. Une explication plausible est que, en I'absence
de bloc post-sinusoidal, la vasodilatation artérielle hépatique est
suffisante pour compenser la réduction de I'apport portal par une
augmentation du débit dans les veinules portales d’origine
biliaire. En revanche, en présence d'un bloc post-sinusoidal,
malgré la vasodilatation artérielle hépatique, le débit dans les
veinules portales d’origine biliaire ne peut augmenter en raison
du gradient de pression défavorable et ne peut donc pas
compenser la réduction du débit portal d’origine intestinale et
splénique.

Le second mécanisme est le rétablissement de la perfusion &
la suite de lischémie initiale [14]. Expérimentalement, une
ischémie totale d’une trentaine de minute (chez I’homme comme
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chez I'animal) n’entraine pas ou entraine peu de lésions
hépatiques. Une ischémie de plus de 90 minutes détermine
constamment une destruction hépatique (hépatocytes et cellules
endothéliales), principalement par des phénoménes de nécrose
mais aussi d’apoptose. Lorsque la durée d'ischémie totale est
comprise entre 30 et 90 minutes, les lésions hépatiques sont
modérées mais se majorent considérablement lors de la période
oU la perfusion hépatique est rétablie. Dans I'heure qui suit la
reperfusion, surviennent un stress oxydatif et une activation
macrophagique (cellules de Kupffer) conduisant & la libération de
multiples médiateurs pro-inflammatoires. Dans les 6 heures
suivantes il se produit une obstruction des sinusoides due & une
altération des cellules endothéliales et des cellules circulantes.
Passée la 6° heure, les polynucléaires neutrophiles s’accumulent
dans les sinusoides et induisent une nécrose des hépatocytes.

Ces notions expérimentales s’appliquent bien & la situation
clinique & deux titres [14]. En premier lieu, en cas de bas débit
grave, les atteintes hépatiques sévéres sont évidemment obser-
vées chez des sujets qui ont survécu plus d’une journée a I'état de
défaillance circulatoire parce qu’un état hémodynamique correct
a été rétabli. L'autopsie de sujets décédés rapidement dans un
état de choc irréversible ne montre pas de nécrose centrolobu-
laire. En second lieu, il est possible qu’une répétition d’épisodes
transitoires de bas débit peu apparents et de correction partielle
de ces épisodes de bas débit entraine une succession trés délétere
de phénomenes d’ischémie-reperfusion. Ce phénoméne expli-
querait la discordance entre la sévérité de |'atteinte hépatique et
la bénignité apparente des désordres circulatoires.

Histopathologie

La lésion caractéristique de I’hypoxie hépatique aigué est une
nécrose hépatocytaire centrolobulaire non inflammatoire [2, 10,
15]. La nécrose hépatocytaire se traduit & la fois par les
modifications des hépatocytes (de taille diminuée, au cytoplasme
condensé, hyperéosinophile, séparés les uns des autres, au
noyau pycnotique et désintégré) et par la disparition des travées,
laissant & nu une trame déshabitée et désorganisée. Prédominant
toujours dans la région centrolobulaire, la destruction des
hépatocytes occupe une portion variable du lobule, pouvant ne
laisser qu’une mince bande périportale d’hépatocytes normaux.
Dans certains cas, la nécrose est limitée & la zone médiolobulaire
[16]. Ce n'est qu'a un stade tardif que des polynucléaires
apparaissent en bordure des zones de nécrose. L'intima et la
sous-intima des veinules centrales sont normales.

Habituellement, des lésions de congestion centrolobulaire
sont associées & la nécrose centrolobulaire : les veinules centrales
et la portion adjacente des sinusoides et de |'espace de Disse sont
dilatés et contiennent des globules rouges [2, 10, 15].

En cas d'atteinte cardiaque chronique ancienne, une fibrose
de la paroi des veinules centrales et des sinusoides adjacents peut
étre observée.

Le diagnostic différentiel des lésions de I'hypoxie hépatique
aigué doit faire discuter les affections suivantes : a) une obstruc-
tion des veines hépatiques, trés similaire histologiquement ; b)
une maladie veino-occlusive au cours de laquelle il existe un
cedéme et une infiltration sous-intimaux des veinules centrales ; ¢)
une dtteinte aigué toxique du foie (paracétamol, amanite
phalloide), particulierement lorsque la congestion est absente ; d)
une congestion passive chronique pure du foie au cours de
|dque||e les hépatocytes de la région centrolobulaire sont
atrophiques, mais non nécrotiques, et généralement inclus dans
une trame fibreuse augmentée.

Etiologie

Les travaux de I'équipe de J. Henrion [1, 3, 6, 7, 17-20]
permettent de classer les atteintes hypoxiques aigués du foie en 4



Tableau |. - Causes d'atteinte  hépatique
I'expérience de Jolimor8].

Causes of hypoxic hepatitis in the Jolimont experience [3].

Cause N (Prévalence relative
en %)

Insuffisance cardiaque congestive 80 (56 %)

Cardiopathie ischémique 60 (75,0 %)

Cardiopathie hypertensive 4(5,0%)

Cardiopathie valvulaire 6(7,5%)

Cardiomyopathie alcoolique 6(7,5%)

Cardiomyopathie idiopathique 4(5,0%)
Atteinte cardiaque aigué 20 (14 %)

Infarctus du myocarde 8 (40 %)

Embolie pulmonaire 5(25 %)

Tamponnade péricardique 3(15%)

Traumatisme thoracique 3(15%)

Trouble du rythme cardiaque 1(5%)
Poussée d'insuffisance respiratoire chronique 19 (13 %)

Silicose 12 (63 %)

Pneumopathie chronique obstructive 5(26 %)

Alvéolite fibrosante 1(5%)
Etat de choc 19 (13 %)

Infection 7 (37 %)

Infection et ischémie aigué (membre, 5 (26 %)
intestin)

Infection et hémorragie 3(16 %)

Toxine et hémorragie 2 (10 %)

Toxine (rhabdomyolyse) 1(5%)

Toxine et infection 1(5%)
Divers 4(3%)

Apnée du sommeil 2 (50 %)

Infiltration métastatique diffuse du foie 2 (50 %)

groupes étiologiques, comme l'indique le tableau I. Le premier
groupe correspond & la décompensation aigué d'une cardiopa-
thie chronique. Dans 10 % des cas, la cardiopathie n’est pas
connue au moment de la présentation sous la forme de I atteinte
hépatique. Un facteur déclenchant est identifié dans la plupart
des cas : trouble du rythme cardiaque (un cas sur 2) ou cedéme
aigu du poumon (un cas sur 3), infarctus du myocarde (un cas sur
7) et embolie pulmonaire (un cas sur 20). Le second groupe
étiologique correspond & une défaillance cardiaque aigué et le
troisiéme & une poussée aigué d'insuffisance respiratoire chroni-
que, généralement déclenchée par une surinfection des voies
aériennes, sans signe d'insuffisance cardiaque associée. Enfin le
quatriéme groupe correspond aux états de choc sans atteinte
primitive cardiaque ou respiratoire. Au fotal, une atteinte
cardiaque explique I'hypoxie hépatique aigué dans 70 % des
cas.

Parmi les autres causes, beaucoup plus rares, il convient
d'insister sur 'apnée du sommeil [19, 21] et sur le coup de
chaleur [4]. Le coup de chaleur peut se manifester de facon
accessoire ou au contraire prédominante comme une atteinte
hypoxique aigué. Le mécanisme fait intervenir une diminution du
débit hépatique due & une redistribution du débit cardiaque vers
les territoires cutanés fortement vasodilatés, une insuffisance
cardiaque congestive, une microangiopathie thrombotique, une
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hypoxique aigué dans augmentation de la consommation en oxygéne due a I’hyperther-

mie, et une atteinte thermique directe des hépatocytes.

Manifestations

Les manifestations cliniques initiales sont généralement en
rapport avec la cause de I'hypoxie hépatique : défaillance
cardiaque, insuffisance circulatoire ou respiratoire, syndrome
infectieux ou hémorragique [1, 3, 7, 13-26]. Les cas oU ces
signes manquent sont rares mais ce sont ceux qui sont adressés
aux spécialistes de 'appareil digestif.

On doit attacher beaucoup d'importance aux signes frustres
de bas débit corfique : lipothymie ou trouble passager des
fonctions supérieures, épisode brutal de sensation d’épuisement
intense, palpitations, sueurs. Chez les malades déja soumis & une
surveillance intensive, on doit accorder plus d’'importance & la
fréquence cardiaque (bradycardie ou tachycardie) qu’a la baisse
de la pression artérielle qui peut n'étre que modérée ou
passagere. Il estimportant de se rappeler qu’un état de choc n'est
présent que dans la moitié des cas environ. Enfin, la conjonction
d'une hypoxémie (méme modérée), d'une anémie (méme modé-
rée) et de signes discrets de bas débit aortique doivent retenir
I'attention puisque ces trois facteurs se conjuguent alors pour
diminuer le transport en oxygéne vers les organes périphériques.

Les signes cliniques classiques d'insuffisance cardiaque droite
ne sont présents que dans 50 % des cas.

Les signes cliniques d’atteinte hépatique sont peu marqués.
Une hépatomégalie douloureuse n’est présente que dans la
moitié des cas. L'ictére est en régle absent. Il ne survient que dans
15% des cas et alors de facon retardée. Des troubles des
fonctions supérieures peu spécifiques sont fréquents. Cependant
I'encéphalopathie hépatique reflet d’une nécrose anoxique grave
est rare.

Les anomalies des tests hépatiques, et particuliérement leur
évolution, sont trés caractéristiques [1, 3, 7, 13-26]. L'anomalie
la plus marquée est 'augmentation des transaminases. En régle,
elle culmine le lendemain de I'épisode d’anoxie hépatique et
dépasse de 20 fois la limite supérieure des valeurs normales.
Initialement, ' ASAT est plus élevée que I'ALAT dans 75 % des
cas. Cette augmentation plus marquée de I'ASAT s'explique
parfois, mais pas toujours, par une rhabdomyolyse associée,
facilement reconnue par une augmentation simultanée des CPK.
Une franche augmentation des LDH est habituelle, méme en
I'absence de rhabdomyolyse. La diminution des transaminases se
produit ensuite avec une demi-vie d'environ 24 heures pour
I'’ASAT, et de 48 heures pour I'ALAT. Comme il s'agit la de la
demi-vie plasmatique habituelle, cela témoigne du caractére
synchrone et trés limité dans le femps de Iatteinte hépatocytaire.
En conséquence, la courbe de décroissance de I'ASAT, p|us
pentue, croise rapidement la courbe de décroissance de I'ALAT,
moins pentue. Généralement, le refour aux valeurs normales est
observé en 1 & 2 semaines, en relation avec 'ampleur de
I'augmentation initiale. Du fait de cette cinétique particuliére,
I'amplitude du pic des transaminases est un bon reﬁ)ef de l'aire
sous la courbe transaminases/temps, elle-méme étant un reflet
direct de I'étendue de la nécrose hépatique.

Le taux de Quick et des facteurs de coagulation de durée de
vie plasmatique bréve (facteur VIl en particulier) est au plus bas
dés la 24° heure aprés I'épisode anoxique. Le nadir est inférieur
& 50 % dans la majorité des cas, et inférieur & 20 % dans 1 cas
sur 5. Lo remontée des taux de facteurs est ensuite rapide,
aboutissant & une normalisation en moins d’une semaine. Le
degré de diminution des facteurs de coagulation est lié I'ampli-
tude du pic des transaminases.

Contrastant avec I'ampleur de I'augmentation des transami-
nases et de baisse des facteurs de coagulation, la bilirubinémie
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reste normale ou trés peu augmentée dans la majorité des cas.
L’augmentation nette de la bilirubine s'observe en cas d’anoma-
lie associée : insuffisance rénale, hyper-hémolyse ou infection.
De méme, les tests de cholestase (phosphatases alcalines et GGT)
sont normaux ou peu altérés, excepté en cas d'insuffisance
cardiaque congestive sous jacente ou d'infection associée.

Une augmentation de la créatininémie est observée dans
65 % des cas. Elle s’explique par I'insuffisance rénale secondaire
& I'hypotension artérielle et au bas débit aortique.

Les examens d'imagerie abdominale peuvent metire en
évidence 2 ordres de signes : a) ceux qui sont en rapport avec
I'insuffisance cardiaque droite fréquemment associée (hépatomé-
galie, augmentation de calibre de la veine cave inférieure et des
veines hépatiques, reflux précoce de produit de contraste dans la
veine cave inférieure au temps artériel apreés injection de produit
de contraste) ; et b) ceux qui témoignent d'un trouble de
perfusion hépatique (hétérogénéité de prise de contraste du
parenchyme aux femps artériel et portal). Ces signes ne sont pas
spécifiques.

Diagnostic

Le diagnostic repose sur 2 arguments : a) le contexte de
situation exposant au risque d’anoxie hépatique aigué ; et b)
I'aspect évolutif des anomalies des tests hépatiques. Dans un
contexte d'insuffisance cardiaque, d'insuffisance respiratoire
chronique en poussée ou de choc, les causes d’anomalies des
tests hépatiques autres qu’une anoxie hépatique aigué sont rares
et d’expression bien différente car les anomalies des tests de
cholestase sont plus marquées que les anomalies des transami-
nases (cholestase para-infectieuse, cholestase post-opératoire
bénigne, syndrome hémolytique et urémique, syndrome du choc
toxique, syndrome d’activation macrophagique), ou parce que
I'augmentation des transaminases s’explique par une rhabdo-
myolyse (I’augmentation des CPK fait alors la différence) ou par
une hyper-hémolyse (I’augmentation des transaminases est alors
discrete).

Les principales difficultés diagnostiques sont rencontrées
lorsque Iatteinte cardiaque ou respiratoire n’est pas connue ou
pas évidente [19-21]. Une évolution tout & fait similaire de
I'ensemble des anomalies des tests hépatiques peut étre observée
au cours de lintoxication au paracétamol ou par I'amanite
phalloide. La migration d’un petit calcul & travers le sphincter
d’'Oddi peut également donner des anomalies similaires des
transaminases sans ictére franc. Cependant, elle s'accompagne
généralement d’une douleur biliaire, d’'une augmentation secon-
daire des tests de cholestase, et d’une augmentation des enzymes
pancréatiques. Les hépatites aigués — et les poussées d’hépatite
chronique — virales ou auto-immunes s'associent toujours & un
ictére lorsque les facteurs de coagulation sont diminués. Dans
tous ces cas, la mise en évidence par I'imagerie d’une dilatation
des veines hépatiques ou d’autres signes d'insuffisance cardia-
que droite, d’une atteinte rénale aigué ou d’une augmentation
des enzymes musculaires est trés évocatrice d'un épisode
d'hypoxie hépatique aigué. Il y a une exception, I'intoxication au
paracétamol, qui s’accompagne souvent d’une insuffisance
rénale et d'une augmentation des CPK. Enfin, une poussée de
thrombose des veines hépatiques ou une maladie veino-occlusive
donnent une atteinte hypoxique aigué du foie cliniquement
difficile & distinguer. Cependant les données de I'échographie
Doppler des veines hépatiques permettent facilement de les
diF@rencier.

Le recours & la biopsie hépatique n’est nécessaire que
lorsqu’il n’y a pas de cause évidente & une hypoxie hépatique
aigué fortement suspectée ou si |'évolution des tests hépatiques
n’est pas caractéristique d’une hypoxie hépatique aigué malgré
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le confexte. L'aspect histologique ne permet pas toujours de
séparer une atteinte hypoxique du foie d'une toxicité accidentelle
du paracétamol, ou d'une thrombose des veines hépatiques.

Pronostic

La survenue d’'une atteinte hypoxique aigué du foie est
généralement de mauvais pronostic car elle refléte la gravité de
'atteinte cardiaque, respiratoire ou systémique sous jacente : les
taux de survie & 1 mois et a 1 an sont respectivement de I'ordre de
50% et 25% [1, 3, 7, 13-26]. En revanche, la sévérité de
|atteinte hypoxique du foie n’a pas de valeur pronostique claire
pour la survie.

Traitement

Il n’y a pas de traitement spécifique de I'atteinte hypoxique
elle-méme. L'objectif doit étre la correction du désordre respon-
sable de I'hypoxie aigué du foie, c’est & dire la restauration d’un
approvisionnement optimal en oxygéne incluant la correction de
I'hypoxémie, de I'anémie, de |'hypovolémie, et la correction d’un
bas débit aortique. Cet aspect déborde le cadre de cette mise au
point.

Foie cardiaque congestif

Physiopathologie

La congestion passive du foie est directement liée & I'augmen-
tation de pression veineuse centrale transmise par les veines
hépatiques aux sinusoides [2, 10, 15, 27]. Elle ne s'observe pas
en cas d'insuffisance cardiaque gauche pure, sans augmentation
de la pression veineuse centrale. L'augmentation de la pression
sinusoidale est & son tour responsable de trois phénoménes : une
distension des sinusoides, une élévation de la pression portale et
une augmentation de la filtration liquidienne trans-sinusoidale.

La distension des sinusoides explique I'hépatomégalie [2, 10,
15]. Al'autopsie, le foie in situ est trés augmenté de volume mais,
une fois explanté et aprés vidange du sang qu'il contient, son
poids n’est pas sensiblement augmenté. La capsule est le facteur
limitant de |'augmentation de volume du foie. La tension exercée
sur la capsule explique probablement les hépatalgies. Parce que
les veines hépatiques sont dépourvues de valvules, une part du
volume sanguin peut étre expulsé vers la circulation centrale par
compression du foie. C'est la base de la manceuvre de mise en
évidence du reflux hépato-jugulaire [28, 29]. Toutefois, contrai-
rement & une idée répandue, la seule insuffisance cardiaque
droite ne suffit pas pour que la manceuvre du reflux hépato-
jugulaire soit positive. Il faut qu'il s’y associe soit une hyperten-
sion veineuse pulmonaire, soit une diminution de la compliance
du ventricule droit. De ce fait, une manceuvre positive témoigne
soit d’une insuffisance cardiaque globale, soit d’une péricardite
constrictive ou d’une cardiomyopathie restrictive. En fait, un effet
analogue & la compression hépatique est obtenu par une
compression abdominale médiane, au cours de laquelle c’est le
sang stocké dans les veines mésentériques qui est retourné a la
circulation systémique.

L'augmentation de volume du foie rend perceptible la
pulsation hépatique liée aux variations de pression auriculaire
droite au cours du cycle cardiaque. La pulsation hépatique est
abolie en cas de constriction péricardique s'étendant & I'abou-
chement de la veine cave inférieure dans I'oreillette. L'expansion
systolique du foie est la forme de la pulsation hépatique liée & une



insuffisance tricuspidienne au cours de laquelle I'expansion
systolique des oreillettes est transmise au foie. L'expansion
systolique disparait en cas de fibrose extensive ou de cirrhose.

L'élévation de la pression portale est directement lige &
I'élévation de la pression veineuse centrale. Le gradient de
pression entre les veines hépatiques (ou l'oreillette droite) et la
veine porte reste inférieur & 5 mm Hg. L'augmentation de la
pression portale est de l'ordre de celle observée au cours d’'une
hypertension portale par bloc intra-hépatique. On préfére
cependant ne pas utiliser le terme d’hypertension portale en cas
de foie cardiaque parce que, du fait d’'un gradient de pression
porto-cave normal, il n’y a pas de circulation collatérale
porto-cave. L'augmentation de pression portale explique pour-
tant la dilatation de I'ensemble des veines du systéme porte et de
la rate et |'c|ugmentction de volume de la rate. Ce phénoméne,
joint & la dilatation des veines des systémes cave inférieur et
supérieur due & I'augmentation de pression veineuse centrale,
explique que I'on puisse observer une dilatation des veines
sous-cutanées abdominales et des veines oesophagiennes. Tou-
tefois, celles-ci ne prennent jamais le calibre ni I'aspect tortueux
et anévrysmal qu’elles peuvent avoir en cas d’hypertension
portale. La dilatation des veines oesophagiennes au cours des
afteintes cardiaques peut relever d'un second mécanisme
lorsqu’elles sont utilisées comme circulation collatérale entre les
veines pulmonaires et la circulation portale au cours de I'hyper-
tension veineuse pulmonaire isolée (rétrécissement mitral ou
insuffisance cardiaque gauche pure). Ce second mécanisme ne
s'observe pas en cas de foie cardiaque.

En raison de 'augmentation de la pression hydrostatique
dans les sinusoides, il se produit une augmentation de la filtration
liquidienne vers I'espace de Disse. L'excés de fluides est norma-
lement drainé vers les lymphatiques sous-capsulaires et du
pédicule hépatique puis du canal thoracique. L'augmentation
considérable du débit dans ces lymphatiques et le candl
thoracique ne peut trouver & s'écouler dans le tronc veineux
innominé en raison de I'augmentation de pression qui y régne. La
rupture des lymphatiques hépatiques sous tension et la transsu-
dation & travers la capsule explique la formation d'une ascite. Le
liquide d’ascite est riche en protides parce qu’il a pour origine le
liquide filiré & travers les capillaires sinusoides qui sont haute-
ment perméables aux grosses molécules.

Au cours de I'insuffisance cardiaque congestive en situation
stable, |'qugmentc:tion de la pression veineuse centrale peut étre
isolée, ou associée & une réduction du débit cardiaque. Le degré
de diminution du débit cardiaque est fonction de la sévérité de
I'atteinte cardiaque [30]. La diminution du débit cardiaque
s'accompagne d’une réduction proportionnelle du débit hépati-
que total [30]. Cette réduction est probablement & I'origine de
I'atrophie des hépatocytes centrolobulaires et de I'hyperplasie
compensatrice des hépatocytes périportaux. Cette différence
s'explique probablement par un gradient augmenté de désatura-
tion en oxygeéne entre la zone périportale servie en premier, et la
zone centrolobulaire, servie en dernier. Plus le débit cardiaque
est diminugé, plus les anomalies des tests hépatiques sont
marquées [31].

Histopathologie

La lésion hépatique caractéristique de I'insuffisance cardia-
que congestive est la congestion des sinusoides, prédominant
toujours dans la région centrolobulaire et s'étendant plus ou
moins loin vers la zone périportale. La congestion associe un
élargissement des sinusoides et une accumulation d’hématies
dans les zones distendues [2, 10, 15, 27].

Une atrophie des travées voisines accompagne généralement
la distension sinusoidale. Le collapsus des travées hépatocytaires
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donne un aspect condensé & la trame conjonctive de soutien des
zones centrales du lobule. Secondairement, ce phénoméne passif
s'accompagne d'un processus actif de fibrose par dépst de
collageéne. Des septa fibreux se constituent & partir des zones
centrolobulaires. Ils tendent & réunir les zones centrales entre
elles. Au stade ultime, une fibrose annulaire se constitue, isolant
des nodules centrés par les espaces porte : c’est |'aspect dit de
lobulation inverse, ou, improprement, de cirrhose cardiaque.

Une hyperplasie des hépatocytes est souvent visible dans les
zones périportales, sous la forme de travées épaisses d’hépato-
cytes formant de petits nodules d’une taille trés inférieure a celle
d’un lobule. C'est au cours de I'insuffisance cardiaque que cet
aspect dit d’hyperplasie nodulaire régénérative a été décrit pour
la premiére fois.

Lorsque la fibrose annulaire s’associe & une régénération
périportale, les critéres définissant la cirrhose sont théoriquement
remplis. En fait la cirrhose vraie, diffuse, atteignant I'ensemble du
foie de fagon homogeéne comme au cours des hépatopathies
chroniques inflammatoires, est exceptionnelle [32]. Contrastant
avec la distribution uniforme des lésions de congestion, la
distribution des lésions de fibrose est trés hétérogeéne. Alors que
certaines zones ne sont pas ou trés peu fibreuses, des régions
entiéres de parenchyme hépatique peuvent étre le siége d'une
« extinction fibreuse », c’est & dire d’une disparition des hépato-
cytes au sein de zones de fibrose rétractile dense. La cause de
I'extinction fibreuse est en fait une thrombose des veines
hépatiques du secteur correspondant. L'hypothése pathogénique
est que la stase sanguine favorise dans certains sinusoides la
formation de thrombi s'étendant ensuite vers |'aval pour conduire
a la thrombose des veines hépatiques de calibre de plus en plus

grand [32].

Etiologie

Les principales causes de congestion veineuse passive du foie
sont présentées dans le tableau II. Il est difficile d’en donner une
fréquence relative. La principale difficulté du diagnostic étiologi-
que est représentée par la péricardite chronique constrictive. Elle
peut simuler en tout point un tableau de cirrhose décompensée.
Les arguments diagnostiques cliniques et échographiques habi-
tuels peuvent étre absents ou peu évidents. C'est particuliérement
le cas lorsque la constriction est limitée ou prédomine au
voisinage de I'orifice de la veine cave inférieure dans I'oreillette
droite. L'étude hémodynamique sanglante et le scanner sont les
examens clés [33, 34].

Manifestations

Le tableau IIl indique la fréquence approximative des signes
traduisant un retentissement hépatique au cours de I'insuffisance
cardiaque [35]. L'hépatomégalie est habituellement sensible,
ferme, réguliere et pulsatile, sauf en cas de péricardite constric-
tive. Une dilation des veines sous cutanées abdominales est
fréquente. Elle s’associe & une dilatation de I'ensemble des veines
périphériques. La splénomégalie est plus fréquente en cas de
cirrhose ou de fibrose extensive. L'ascite est habituellement riche
en protides (> 30 g/L). Une ascite chyleuse est possible mais
rare.

Deux manoeuvres cliniques importantes permettent de rap-
porter une hépatomégalie & une insuffisance cardiaque : I'appré-
ciation clinique de la pression veineuse centrale et la mise en
évidence d'un reflux hépato-jugulaire. Ces manoeuvres méritent
d'ére détaillées ici. L'appréciation de la pression veineuse
centrale se fait par I'examen de la veine jugulaire droite, sur un
sujet en décubitus dont on fait varier I'inclinaison du tronc de
facon & avoir une bonne visualisation de I'onde de pouls veineux.



Tableau 1. — Principales causes de foie cardiaque congestif.
Main causes of passive liver congestion in heart disease.

Péricardite chronique constrictive

Idiopathique

Infectieuse

Neéoplasique

Post-traumatique

Connectivite

Radiothérapie

Insuffisance rénale chronique

Bactérienne
Tuberculeuse

Fungique (histoplasmose)
Syphilitique

Parasitaire (hydatidose,
échinococcose alvéolaire)

Mésothéliome

Cancer secondaire (poumon, sein,
maladies de Hodgkin, lymphome)

Chirurgie cardiaque
Arthrite rhumatoide

Lupus

Insuffisance fricuspidienne

Hypertension artérielle pulmonaire

Métastases hépatiques de tumeur
carcinoide

Insuffisance ventriculaire droite

Infarctus du ventricule droit
Ceeur pulmonaire chronique
Hypertension artérielle pulmonaire

Rétrécissement mitral

Cardiomyopathie restrictive Amylose

Hémochromatose

Insuffisance cardiaque globale

Cardipopathie ischémique

Cardiopathie hypertensive

Cardiopathie valvulaire

Tumeurs cardiaques Myxome

Métastase auriculaire droite

Plus la pression veineuse est augmentée, plus le tronc du sujet doit
étre vertical. L'onde de pouls veineux est la fraduction de I'onde
de pression auriculaire droite. Le point de référence est la

Tableau I11. - Signes cliniques et anomalies des tests biochimiques au
cours de I"insuffisance cardiague congestive.

Clinical and laboratory manifestations of chronic passive
congestion of the liver.

Signe Fréquence Anomalie la
plus fréquente*

Hépatomégalie 95 % Débord marqué
Splénomégalie 20 % Débord discret
Ascite 30% Modérée
CEdeéme périphérique 75% Marqué
Epanchement pleural 20 % Modéré
Augmentation des fransaminases 25% <2N
Augmentation de la bilirubine 20 % < 50 umol/L
Augmentation des phosphatases alc. 10 % <12N
Hypoalbuminémie 40 % 30-35¢/L
Taux de Quick 20 % 70 %

*Quand une anomalie est présente.
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fourchette sternale car, quelle que soit la position, le centre de
I'oreillette droite est située verticalement 5 cm en dessous de ce
point. Une distance de plus de 3 cm entre le sommet de la colonne
veineuse oscillante et le sommet de I'angle de la fourchette
sternale indique une pression veineuse centrale augmentée (> 8
cm d’eau).

Le reflux hépato-jugulaire (ou abdomino-jugulaire) reflete
I'impossibilité du ventricule droit d’absorber une augmentation
du retour veineux (voir plus haut & la rubrique physiopathologie)
[28, 29]. Un reflux hépato-jugulaire est défini par une augmen-
tation de plus de 3 cm de la pression veineuse jugulaire, pendant
une durée supérieure & 15 s. Le sujet doit &tre placé dans une
position oU la pression veineuse jugulaire peut &tre appréciée et
ouU une marge de 3 cm est laissée entre le sommet de la colonne
veineuse oscillante et I'angle de la méachoire. Une pression lente
constante de 20 & 35 mm Hg doit &tre appliquée sur le milieu de
I'abdomen. Une durée de pression de 15 secondes est suffisante.
Il est préférable de ne pas appuyer sur le foie lui-méme car la
douleur risque de déclencher une réponse de Valsalva qui
annulerait les effets de la compression abdominale. Pour étalon-
ner le degré de pression, on peut s'aider de I'interposition d’un
brassard de sphygmomanométre entre la main de |'examinateur
et I'abdomen du patient. On a suggéré que la chute rapide de la
pression veineuse jugulaire au relachement de la pression
abdominale soit plus facile & mettre en évidence et de meilleure



valeur diagnostique que I'augmentation lente et progressive de la
pression plus difficile & identifier [29].

Les anomalies des tests hépatiques sont habituellement
modérées en I'absence d'épisode aigu de décompensation [15,
31]. Elles sont d’autant plus fréquentes et marquées que la baisse
du débit cardiaque est importante. Elles n’ont que peu de relation
avec I'augmentation de la pression veineuse centrale.

Les examens morphologiques mettent en évidence la disten-
sion veineuse caractéristique au niveau des veines hépatiques et
de la veine cave inférieure [36, 37]. L'examen Doppler montre
que les variations de calibre en fonction du cycle respiratoire sont
diminuées ou abolies [37]. Le flux portal, continu chez le sujet
normal, devient pulsatile au cours de I'insuffisance cardiaque
[38]. C'est I'équivalent des pulsations hépatiques.

Diagnostic

Le diagnostic de foie cardiaque ne pose généralement pas de
difficulté particuliére si I'on y pense systématiquement en cas
d’hépatomégalie ou d'ascite. La mise en évidence clinique d’une
pression veineuse centrale élevée et d'un reflux hépato-jugulaire
a une bonne spécificité (80 %) mais une faible sensibilité (30
80 % en fonction du contexte). La mise en évidence par
I'échographie abdominale d’une augmentation de calibre des
veines hépatiques (> 1 cm & 2 cm de leur abouchement) et de la
veine cave inférieure est un élément diagnostique d’une grande
sensibilité et d’une grande spécificité.

Le principal diagnostic différentiel du foie cardiaque conges-
tif est le syndrome de Budd-Chiari qui en partage la plupart des
aspects cliniques, physiopathologiques et histopathologiques
[33, 34]. Au stade clinique, le probléme se pose principalement
lorsque la cause du foie cardiaque est une péricardite constrictive
ou une tumeur de l'oreillette droite. L'échographie Doppler des
veines hépatiques et de l'oreillette droite permet habituellement
facilement de différencier ces affections. Cependant, une cons-
triction péricardique peut étre trés difficile a distinguer d’une
membrane de la terminaison de la veine cave inférieure. Le
diagnostic de péricardite constrictive doit donc étre systématique-
ment évoqué avant de retenir celui de syndrome de Budd-Chiari.

Un second diagnostic différentiel peut &tre celui d’une
hépatopathie chronique induite par les médicaments donnés
pour l'atteinte cardiaque. Actuellement, c’est I'hépatopathie
pseudo-alcoolique due & I'amiodarone qui est principalement a
envisager [39, 40]. Le diagnostic requiert d'effectuer une biopsie
hépatique.

Pronostic

Le pronostic du foie cardiaque congestif est celui de Iatteinte
cardiaque sous jacente. Dans |'immense majorité des cas, en
I'absence de décompensation aigug, il n’y a pas de retentisse-
ment significatif sur la fonction hépatique et, I'ascite mise a part,
il n"y a aucune des complications de I'hypertension portale d’'une
hépatopathie chronique.

Traitement
Le traitement est celui de la cardiopathie. Il ny a aucun aspect
spécifique au traitement du foie cardiaque congestif.
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