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Pas de conflit d’intérêt 



1. 
PRÉSENTATION DU CAS 

Monsieur GC, ♂ 20 ans 



Raison de consultation 
AVC ischémiques d’allure embolique  



ANTÉCÉDENTS 

▷Cholangite sclérosante primaire à début néonatal 
 
▷Cirrhose 

o  Hypertension portale (HTP) 

• Varices œsophagiennes  

• Splénomégalie avec hypersplénisme 

o  Insuffisance hépatique 

o  En attente de transplantation hépatique (TOF) 



À LA PRÉSENTATION 

▷  Convulsions tonico-cloniques, 2 épisodes 
 

 

HMA 

Examen physique 
▷  TA 130/80    FC 96    T° 38,3    SpO2 98-100% 
▷  Ictère 
▷  Nuque souple, examen neurologique N 
▷  Souffle systolique I/VI en PSG  
▷  Ascite 
 

 Traitement pour méningo-encéphalite 



Premiers bilans 

Pancytopénie 
Hémoglobine    84 
Leucocytes     4,0 
Plaquettes    40 

Cholestase 
Phosphatase alcaline    289 
γ-GT    145 
Bilirubine conjuguée    178 

Insuffisance hépatique en 
progression 

RNI    1,82 
Bilirubine non conjuguée    143 

IRA Créatinine    133 

Ponction lombaire peu parlante Globules blancs    1,0 
Protéines    0,23 

Bilan infectieux extensif négatif Hémocultures négatives 
Culture LCR négative 



SUITE DU BILAN. . . 

Bilan rénal 

FENa 1,16% 

Créatinine actuelle 180 

Créatinine de base 82 

Analyse d’urine 3-5 GR 
Protéines ++ 

Ratio protéine/créatinine 0,307 

Sédiment Inactif 

Échographie rénale Hyperéchogénécité légère 



“ 
En 

résumé 

Insuffisance 
rénale de 

novo 

Embolies 
cérébrales 

Cirrhose 
HTP 

Insuffisance 
hépatique 



▷ Endocardite 
  
 
▷  PTT-SHU 

 
 
▷  Vasculite 

 

Diagnostic différentiel 



▷ Endocardite 
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▷  Vasculite 

 

Diagnostic différentiel 
Souffle nouveau 
3 critères mineurs 

Fièvre > 38° 

Embolies artérielles majeures 
Phénomène immunologique? 

 
 
  

Hémocultures négatives 
 

 
 
  



▷ Endocardite 
  
 
▷  PTT-SHU 

 
 
▷  Vasculite 

 

Diagnostic différentiel 

Pentade ≈ complète 
Anémie, thrombopénie, atteinte 

neurologique, fièvre, IRA 

 
  
Hypersplénisme peut expliquer 

les cytopénies  
 
 
  



▷ Endocardite 
  
 
▷  PTT-SHU 

 
 
▷  Vasculite petits  

vaisseaux 
 

Diagnostic différentiel 

 
 
  

 
 
  

Pas d’anomalie vasculitique à 
l’angio-IRM 

Sédiment urinaire inactif 
 
 

Syndrome néphritique? 
AVC  antiphospholipides? 
 
 
  



▷ Endocardite 
  
 
▷  PTT-SHU 

 
 
▷  Vasculite petits  

vaisseaux 
 

Diagnostic différentiel 

Le bilan ciblé est négatif 
 
 
  



BILAN CIBLÉ – Endocardite 

▷ETT 
oVG hyperdynamique 
oTrès petite densité (4 x 2 mm) sur le feuillet mitral 

antérieur 
oVégétation non exclue 

 

▷ETO 
oMinime filament (2 mm) sur le feuillet mitral postérieur 
o « Trainée de fibrine » 
oPas d’endocardite 



État procoagulant Pluie 
d’embolies 

Cirrhose 
Insuffisance 

hépatique 



Embolie paradoxale? 

État procoagulant Pluie 
d’embolies 

Cirrhose 
Insuffisance 

hépatique 
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À propos des bulles 
 
 
 

▷Détection de shunt D  G 
▷N : Pas de bulles dans le VG 
▷ Shunt intra       : bulles dans le VG après 

1-2 battements 
▷ Shunt extra       : bulles dans le VG après 

4-6 battements 
 
 
 

 
 

Cartin-Ceba et al., Chest (2013) 
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Cartin-Ceba et al., Chest (2013) 

ETT avec contraste 
 

 
▷ Passage massif de bulles tardives 

suggérant une MAV 
 
 
 



▷  Télangiectasies 
hémorragiques 
héréditaires 

  
 
▷  Syndrome 

hépatopulmonaire 
 

 

Diagnostic différentiel 
 

 
 
  

Pas d’épistaxis 
Pas de télangiectasies 
Pas d’Hx familiale 



▷  Télangiectasies 
hémorragiques 
héréditaires 

  
 
▷  Syndrome 

hépatopulmonaire 
 

 

 

 
 
  

Pas d’hypoxémie 
Pas de platypnée/orthodéoxie 
Dilatations capillaires > MAV 
Rare association avec AVC 

HTP 
Cirrhose 
 
  

Diagnostic différentiel 





2. 
ANASTOMOSE VEINEUSE 

PORTO-PULMONAIRE  



Épidémiologie 

▷ Prévalence : jusqu’à 20% ? 
▷ Pas d’association avec l’étiologie de la maladie hépatique 

 

 
 
 

▷Dilatation VG  jusqu’à insuffisance cardiaque G 
▷Hypoxémie 

oDésaturation si le shunt supporte > 20% du DC 

▷ Embolies systémiques 
oSurtout décrites per intervention  

Implications cliniques des AVPP 

Kumar et al., J Thorac Imaging (2010) 
Shaldon et al. NEJM (1961) 
Starzl et al. Ann Surg (1977) 
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Implications cliniques des AVPP 

Starzl et al. Ann Surg (1977) 



Imagerie 
▷  Tomodensitométrie avec contraste 
▷  Fluoroscopie combinée avec ETT 

oContraste injecté dans la veine gastrique G 
 

Sano et al., Am J Roentgenol (1984) 
Kumar et al. J Thorac Imaging (2010) 
JP Chevrel, Anatomie clinique 

Veine 
gastrique G 



Imagerie 
▷ Si l’AVPP est présente :  

oApparition + rapide des bulles à G qu’à D 
oContraste + proéminent à G qu’à D 

 

Sano et al., Am J Roentgenol (1984) 
Kumar et al. J Thorac Imaging (2010) 
JP Chevrel, Anatomie clinique 

Veine 
gastrique G 



3. 
RETOUR SUR LE CAS 



Les bulles tardives 
demeurent inexpliquées 

▷ L’AVPP est responsable des embolies cérébrales  
 
▷ L’AVPP est un shunt porto-gauche 

oCe n’est pas un shunt du cœur D au cœur G… 

 
▷ Contraste échographique injecté via le PICC Line… 

 
▷  2 hypothèses :  

1. Syndrome hépato-pulmonaire subclinique ? 
2. Direction rétrograde du contraste vers les varices 

 
 



Adapté de Netter, Atlas d’anatomie humaine (2009) 

L’hypothèse de la veine azygos 

Veine 
azygos 

Vers la veine 
pulmonaire 



Décision de fermer l’AVPP 
▷ Les raisons :   

oRisque d’↑ du débit dans le shunt lors du clampage portal 
oCrainte d’une embolie per transplantation (TOF) 

 
▷ 4 options envisagées:  

1. Radio-intervention  
2. Fermeture par cathétérisme cardiaque (voie trans-

septale) 
3. Chirurgie thoracique 
4. Per TOF 
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La greffe a lieu 30 jours après l’admission 

Le shunt variciel est ligaturé per TOF  



Messages clés 

L’AVPP est une cause d’embolie paradoxale chez les 
patients avec de l’hypertension portale 
 
 
Le risque embolique associé est méconnu, mais 
existant, surtout lors des interventions 
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Merci! 


