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L’hypertension portale a 100 ans...
Gilbert et Villaret (France) « 1906 »

Pression portale > 12 mmHg (N:53a12)

ou

Gradient porto-cave > 5 mmHg (N : 1 4 4)

L’ HTP se développe quand il existe un obstacle au flux
porte
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Intra hépanque 70 - 80%
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Infra hepatique 10 - 15%




'Ohm: AP=Q XR
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Augmentation des résistances

« Phénomenes mécaniques »

Déformations architecturales

Nodules de régenération

Fibrose

Ballonisation des hépatocytes
Défenestration cellule endothéliale
Capillarisation des sinusoides




Augmentation des résistances

« Phénomeénes vasomoteurs »
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Phenotypic features of hepatic stellate cell activation during liver injury
and resolution

Fublished in Expert Reviews in Molecular Medicine by Cambridge University Press 2003
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Activation contraction : Endothéline 1
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Augmentation du flux splanchnique

«Hyperkinésie circulatoire»

Vasodilatation systemique

HypoTA

T Index cardiaque
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Le NO

Vasodilatateur puissant
Synthese a partir de la L-Arginine
Enzyme : NO synthétase (NOs Ca++ et NOs Inductible)

NO synthetase stimulée par le Shear Stress (hyperkinésie)

TNO systémique dans 'HTP



AU niveau sinusoidal

Lumen

Receptor signaling
/,,f“fﬁ\ (WVEGF, shear stress, others)
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! Production NO par la cellule endothéliale
T Résistance de la cellule étoilée au NO



Au niveau systémique
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Vasodilatation systémique =



SHUNTS PORTO-SYSTEMIQUES
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NO et VEGF = Dilatation, angiogénese



Applications thérapeutiques

-B bloquants (1 et 2) : |Qc

-Agents vasoconstricteurs (vassopressine)
-Antagoniste de I’endothéline 1 : Bosentan®
-Terlipressine : Inhibition de la NOs

-NCX-1000 : Libération NO au niveau hépatique
-Simvastatine : Libération NO au niveau hépatique

-Autres : Thromboxane, prostaglandine, VEGF...



