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A Lien entre thrombose et fibrose / fibrose et thrombose

A Effets des anti « thrombotiques » sur la fibrose
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ETATD HYPERCOAGULABILITE
AU COURS DES MALADIES CHRONIQUES
DU FOIE
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Hypercoagulabilité : arguments cliniques

A Thrombose veineuse profonde

99444 TVP vs 496872 contrbles ( population générale Danoise)
Si maladie du foie RR 1.87 (1.73-2.03)
Si cirrhose RR 1.74 (1.54-1.95)

A Thrombose porte chez le cirrhotique
I 15 % avant transplantation
A Microthrombi intra -hépatique (61 explants hépatiques)

Fréquent : 70% des V. hépatiques, 40% des V. portes
Récurrence des événements thrombotiques
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Hypercoagulabilité : arguments cliniques

A Thrombose veineuse profonde

99444 TVP vs 496872 controles ( population générale Danoise)
Si maladie du foie RR 1.87 (1.73-2.03)
Si cirrhose RR 1.74 (1.54-1.95)

A Thrombose porte chez le cirrhotique
I 15 % avant transplantation

A Microthrombi intra -hépatique (61 explants hépatiques)
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Hypercoagulabilité : arguments biologiques

A NAFLD (et syndrome métabolique)

I Augmentation agrégation plaquettaire
I Augmentation du facteur VIlI
I Augmentation du PAI1



A Maladies biliaires (CBP et CSP)
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Hypercoagulabilité : arguments biologiques

. thromboelastographie
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Hypercoagulabilité au stade de cirrhose

Test de Génération de la thrombine
en présence d un activateur de la protéine C

A la formation de la thrombine est plus importante chez les
cirrhotiques liée a une réduction des facteurs  pro et anti coagulants
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A D autant plus importante que la cirrhose est grave (Child  C-B>A)



LIEN ENTRE
THROMBOSE ET FIBROSE HEPATIQUE
FIBROSE ET THROMBOSE



Thrombose et fibrose : arguments cliniques

A Microthrombi intra -hépatique (61 explants hépatiques)
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Facteur de thrombophilie et fibrose

A Etude Néerlandaise : Population > 55 ans (n=1059)

Présence du facteur V Leiden ou mutation du Il
est associée a élastométrie O Kpa

(OR 2.1 [1.14.1], p=0.02)

risqgue plus important si groupe sanguin Non O



Facteur V Leiden, HCV et fibrose

A FV Leiden est un facteur iIndependant de progression
de la fibrose
| Taux de progression de la fibrose chez des patients VHC+
I 0.37 unité de fibrose/an si porteur du FV  leiden
I 0.18 unite de fibrose/an si absence du FV Leiden



Facteur V Leiden, HCV et fibrose

A FV Leiden est un facteur iIndependant de progression
de la fibrose
| Taux de progression de la fibrose chez des patients VHC+
I 0.37 unité de fibrose/an si porteur du FV  leiden
I 0.18 unite de fibrose/an si absence du FV Leiden

A FV Leiden présent chez

I 10.6% des cirrhotiques vs 2.9% des non cirrhotiques HCV+
I OR ajusté 3.6 (1.4-8.9)



Thrombine et fibrose

A La thrombine :

I enzyme clé de la coagulation

I stimule la prolifération des cellules étoilées
via un recepteur PAR
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