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Résumé : 

La mesure du gradient de pression veineuse hépatique (HVPG) est la technique de référence pour évaluer la 
présence et la gravité de l'hypertension portale. L’objectif de cette étude était d’évaluer la faisabilité et les 
résultats de la mesure du gradient de pression veineuse au cours des hépatopathies chroniques, réalisée chez 
les premiers patients à l’Hôpital Militaire Universitaire d’Oran. 

Matériels et méthode : 

Etude descriptive, rétrospective incluant des patients porteurs d’une hépatopathie chronique candidats à une 
biopsie hépatique transjugulaire. La mesure du gradient de pression veineuse hépatique a été réalisée par la 
méthode du cathéter à orifice distal (end whole cathéter), au cours de la procédure de la biopsie hépatique 
par voie transjugulaire.  

Résultats: 

Parmis 40 patients ayant bénéficié d’une biopsie hépatique transjugulaire, la mesure du gradient de pression 
hépatique a été réalisée chez trois patients, dont deux de sexe masculin et un de sexe féminin, leur moyenne 
d’âge était de 27.3ans (19-35ans). La pression veineuse hépatique moyenne libre et bloquée était 
respectivement de (11-5mmHg), (8-5mmHg) et (5.5-3.5) mm Hg. Le calcul du gradient de pression veineuse 
hépatique a montré une hypertension portale latente (GPVH =5mmHg) chez une patiente et l’absence 
d’hypertension portale chez deux patients (GPVH<5mmHg).  

Conclusion  

La mesure du gradient de pression veineuse hépatique par voie transjugulaire est une technique sûre, simple, 
peu invasive et reproductible permettant évaluer la présence et la gravité de l'hypertension portale. 

Summary: 

Measurement of the hepatic venous pressure gradient (HVPG) is the gold standard for assessing the presence 
and severity of portal hypertension. The objective of this study was to evaluate the feasibility and the results 
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of the measurement of the venous pressure gradient in chronic liver disease, performed in the first patients at 
the University Military Hospital of Oran. 

Materials and méthod: 

Retrospective descriptive study including patients with chronic hepatopathy candidates for transjugular liver 
biopsy. The hepatic venous pressure gradient was measured using the distal orifice catheter (end whole 
catheter) method during the transjugular liver biopsy procedure. 

Results: 

Among 40 patients who underwent a transjugular liver biopsy, the measurement of the hepatic pressure 
gradient was carried out in three patients, two of whom were male and one female, their average age was 
27.3 years (19-35 years ). The mean free and blocked hepatic venous pressure was (11-5mmHg), (8-5mmHg) 
and (5.5-3.5) mm Hg, respectively. Calculation of the hepatic venous pressure gradient showed latent portal 
hypertension (GPVH = 5mmHg) in one patient and the absence of portal hypertension in two patients (GPVH 
<5mmHg). 

Conclusion: 

The measurement of the hepatic venous pressure gradient by the transjugular route is a safe, simple, minimally 
invasive and reproducible technique for evaluating the presence and severity of portal hypertension. 
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Introduction 

L'hypertension portale est une conséquence grave des 
maladies chroniques du foie et est responsable des 
principales complications cliniques de la 
cirrhose.L'hypertension portale est un syndrome clinique 
défini par l’augmentation pathologique de la pression 
hydrostatique dans le territoire de la veine splanchnique, 
ce qui provoque une augmentation du gradient de 
pression entre le système porte et la veine cave 
inférieure au-dessus de sa valeur normale (1-4 mm Hg) 
[1,2]. 

La mesure du gradient de pression veineuse hépatique 
(HVPG) est la technique de référence pour évaluer la 
présence et la gravité de l'hypertension portale. Le 
cathétérisme par voie transjugulaire d’une veine sus-
hépatique est la voie la plus utilisée, elle permet de 
mesurer les pressions veineuses hépatiques en position 
libre et en position bloquée. Le gradient de pression 
veineuse hépatique est calculé par la différence entre ces 
deux pressions [3]. 

HVPG est l’un des meilleurs marqueurs de substitution 
dans les maladies chroniques du foie; ce paramètre 
reflète la gravité de la maladie et a une forte valeur 
pronostique en ce qui concerne la survie et la 
décompensation chez les patients atteints de cirrhose 
compensée [4].La mesure du GPVH peut également être 
utilisée dans le diagnostic de la fibrose hépatique, le 
contrôle de l’efficacité du traitement médical de 

l’hypertension portale et l’évaluation de la progression de 
l'hypertension portale [2, 3,4]. 

L’objectif de cette étude était d’évaluer la faisabilité et 
les résultats de la mesure du gradient de pression 
veineuse au cours des hépatopathies chroniques, 
réalisée chez les premiers patients à l’hôpital militaire 
régional universitaired’Oran. 
 
Matériels et méthode : 

Etude descriptive rétrospective incluant des patients 
porteurs d’une hépatopathie chronique candidats à une 
biopsie hépatique transjugulaire. La mesure du gradient 
de pression veineuse hépatique a été réalisée par la 
méthode du cathéter à orifice distal (end whole cathéter) 
(figure 1), avant de réaliser la biopsie hépatique par 
voie transjugulaire. 

Figure 1 : Cathéter à orifice distal. 
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Le patient à jeun était placé en décubitus dorsal, tête 
mise en légère rotation latérale gauchesous surveillance 
électrocardiographie continue.  Après les procédures de 
désinfection de la région cervicale et de la mise en place 
de champs stériles, on repérait à l’aide d’une sonde 
d’échographie dédiée de 7,5 MHz, la veine jugulaire 
interne. Celle-ci est identifiée par son gros calibre, 
compressible se situant en avant de l’artère carotide. 
Après une anesthésie locale avec 5cc de Xylocaïne, la 
ponction de la VJI s’effectuait sous guidage 
échographique à l'aide d’un cathéter muni d’une aiguille 
de 20 gauges, la position de l’aiguille était suivie jusqu'à 
sa pénétration dans la lumière veineuse (Figure 2a).  
On plaçait ensuite un introducteur 9F de 49cm de long 
dans la veine jugulaire interne, en utilisant un fil guide à 
extrémité mousse de 0,0035 Inch. L’introducteur muni 
d’une valve anti reflux permettait d’éviter le saignement 
au cours de la procédure (Figure 2b).  

Figure 2a : Ponction de la veine jugulaire interne 

Figure 2b : Mise en place du désilet 

Après ajustement de l’enregistreur à 0, Un cathéter 
multiusage 5f, relié à une tête de pression est introduit 
par voie transjugulaire et guidé sous contrôle scopique 
jusqu’à la veine sus-hépatique droite(VSH).  Une 
opacification vasculaire était réalisée systématiquement 
afin de vérifier la bonne position du cathéter. 

La pression sus-hépatique libre (PSHL), a été mesurée 
en maintenant l’extrémité distale du cathéter en position 

libre, près de la jonction veine hépatique - veine cave 
inférieure à 2 à 4 cm de son ouverture dans la veine cave 
inférieure) (Figure 3a). 

Figure 3a : Cathéter en position libre. 

Puis le cathéter est poussé le plus loin possible jusqu'à 
son blocage pour entrainer une obstruction complète du 
flux sanguin (Figure 3b). 

Figure 3b : Cathéter en position bloquée. 

Une aspiration et une injection lente de 2 ml de produit 
de contraste iodé est réalisée afin de confirmer 
l’occlusion adéquate de la veine hépatique et l’absence 
de communication avec d'autres veines hépatiques.La 
pression sus-hépatique veineuse bloquée (PHVB) est 
alors enregistrée dans cette position pendant 40 
secondes.La valeur du gradient de pression est obtenue 
par la différence entre les deux pressions sus-hépatiques 
libre et bloquée. 

La biopsie hépatique a été réalisé au niveau du foie droit 
en deux passages en moyenne, via la veine sus-
hépatique droite, en introduisant de façon coaxiale 
l’aiguille à biopsie sur un fil guide métallique.  
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À la fin de la procédure, une opacification était réalisée 
pour vérifier l’absence d’effraction de la capsule, l’accès 
hépatique et le désilet étaient ensuite retirés, avec mise 
en place d’un pansement compressif afin d’assurer une 
hémostase adéquate. Le patient restait en position 
allongée pendant 6 heures avec surveillance régulière de 
la fonction cardiaque et de la tension artérielle. 

Résultats : 

Parmi 40 patients ayant bénéficié d’une biopsie 
hépatique transjugulaire, la mesure du gradient de 
pression hépatique a été réalisée chez trois patients, 
dont deux de sexe masculin et un de sexe féminin, leur 
moyenne d’âge était de 27.3 ans (19-35 ans). 

La biopsie hépatique a été réalisée pour suspicion d’un 
foie de surcharge dans deux cas et pour évaluer le degré 
de fibrose hépatique dans le cadre du bilan pré 
thérapeutique d’une hépatite B chez un patient dialysé 
candidat à une greffe rénale dans un cas. 

La voie transjugulaire a été indiquée pour troubles de la 
crase sanguine, une insuffisance hépatocellulaire (TP 
43%) dans un cas, une thrombopénie (Taux de 
plaquettes 70000 éléments /mm3) chez un patient et 
pour insuffisance rénale chronique au stade de dialyse 
pour un patient. 

Le bilan radiologique n’a pas objectivé d’hypertension 
portale chez tous les patients.  

Une biopsie hépatique transjugulaire a été réalisée pour 
évaluer la gravité histologique de la maladie hépatique 
et pour exclure les causes concomitantes de 
dysfonctionnement. Dans le même temps, le gradient de 
pression a été mesuré pour confirmer et évaluer 
l’hypertension portale. 

La pression veineuse hépatique moyenne bloquée était 
de 11 (Figure 4) et la pression veineuse hépatique  

Figure 4 : Cathéter en position bloquée 11mmHg. 

moyenne libre de 6 mm Hg (Figure5), le gradient de 
pression veineuse hépatique calculé était de 5 mmHg en 
faveur d’une hypertension portale latente dans un cas. 
L’étude histologique des biopsies hépatiques chez cette 
patiente a mis en évidence une surcharge hépatique en 

glycogène avec une fibrose portale modérée évoquant 
une maladie de Gaucher. 

Figure 5 : Pression sus-hépatique libre :6mmHg 

La pression veineuse hépatique moyenne libre et 
bloquée était respectivement de (8-5mmHg) et (5.5-3.5) 
mm Hg dans les deux autres cas et le gradient de 
pression hépatique était <5mmHg en faveur de l’absence 
de l’hypertension portale. 

L’examen anatomopathologique a montré des signes 
d’hémochromatose sans fibrose hépatique dans un cas 
et une hépatite virale B chronique classée A1Fo dans un 
cas.  

Discussion : 

 

L'hypertension portale est un syndrome clinique défini 
par une augmentation du gradient de pression veineuse 
porte supérieur à 4mm Hg [1,2]. Au cours de la cirrhose, 
l’hypertension portale se développe suite à 
l’augmentation des résistances hépatiques au flux porte 
par des changements histologiques du foie, comme la 
fibrose et les nodules de régénération [5,6,7,8]. 

C’est une cause majeure de morbidité et de mortalité 
dans les affections chroniques du foie et elle est 
responsable de la plupart des complications graves, 
incluant les hémorragies digestives variqueuses, l’ascite 
et l’encéphalopathie hépatique. 

C’est à Hallion et François-Frank que revient le mérite 
d’expérimenter la première mesure directe de la pression 
veineuse porte en 1896 en insérant une canule dans la 
veine mésentérique d'un chien et la reliant à un 
manomètre à eau [9]. Cette mesure directe de la PVP 
était invasive, peu pratique et cliniquement irréalisable. 

En 1951, Myers et Taylor [10] ont réalisé la première 
mesure de la pression veineuse hépatique bloquée 
(WHVP) par cathétérisme veineux hépatique occlusif. Ce 
n'est qu'en 1970 que Viallet et coll [11] ont montré pour 
la première fois une relation étroite entre la pression 
veineuse porte et la pression veineuse hépatique 
bloquée (PVHB) dans un grand groupe de patients 
cirrhotiques. Plusieurs études ont confirmé par la suite 
que pression veineuse bloquée était très similaire à la 
pression veineuse porte dans la plupart des maladies 
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chroniques du foie. En 2004, la technique optimale pour 
mesurer le HVPG a été bien décrite [12]. 

Actuellement, le paramètre le plus couramment utilisé 
pour mesurer le degré de l’hypertension portale est le 
gradient de pression veineuse hépatique (GPVH) ou 
porto hépatique qui est la différence entre le WHVP et la 
pression veineuse hépatique libre (FHVP).C’est une 
technique sûre, reproductible et moins invasive, la valeur 
du gradient de pression hépatique chez une personne 
normale à jeun et au repos allongé est inférieur à 5 mm 
Hg [13,14]. 

La mesure du gradient de pression veineuse hépatique 
est réalisée par la méthode du cathéter à orifice distal 
(end whole cathéter), avant d’effectuer la biopsie 
hépatique par voie transjugulaire [15]. 

Le cathéter relié à une tête de pression est introduit par 
voie transjugulaire et guidé sous contrôle scopique dans 
une veine hépatique, le plus souvent une veine 
hépatique droite [16,17]. Le cathéter est ensuite poussé 
le plus loin dans une petite veine jusqu’à une position 
bloquée et la pression mesurée est la pression hépatique 
bloquée. Le cathéter est ensuite tiré et la pression 
hépatique libre est mesurée quand l’extrémité distale du 
cathéter est près de la jonction entre la veine hépatique 
et la veine cave inférieure. Cette technique a été utilisé 
chez nos patients.  

Une modification de la technique a été proposée et 
validée par Groszmann et col [18]. L’utilisation d'un 
cathéter à ballonnet gonflé puis dégonflé généralement 
dans une grosse veine hépatique droite permet 
successivement la mesure des pressions occlues et 
libres, sans avancer et retirer le cathéter. 
 
La mesure du gradient de pression hépatique a un intérêt 
dans de nombreuses applications cliniques. Son rôle 
dans l'évaluation de la fibrose au cours de l’hépatite 
chronique est bien connu, la sensibilité et la spécificité 
du HVPG pour prédire la cirrhose compensée est de 78% 
et de 81% respectivement lorsque le GPVH est de 6 mm 
Hg [19] et elle est de 79% et de 89% pour prédire la 
fibrose avancée lorsque le HVPG est supérieur à 13 mm 
Hg [19,20]. Kumar et al ont également rapporté une 
corrélation positive entre le HVPG et la fibrose [20]. 

Chez les patients atteints d’une insuffisance rénale 
chronique et d’une hépatopathie, le KRIDO recommande 
une évaluation complète du foie [21]. La mesure du 
GPVH réalisé lors de la BHTJ doit être inclue dans les 
explorations afin de sélectionner les patients candidats à 
une greffe rénale [21,22]. C’est le cas de deux patients 
dans notre série, la mesure du GPVH et la BHTJ a permis 
d’écarter une hépatopathie compliquée d’une HTP et a 
permis de les inclure dans un projet de greffe. 

Le gradient de pression veineuse hépatique HVPG est le 
gold standard pour estimer la gravité de l’hypertension 
portale dans la cirrhose. Un HVPG ≥10 mm Hg est un 
excellent prédicteur du développement de varices 
[13,23]. Parmi nos patients, une hypertension portale 
infra clinique a été retrouvée dans un cas. 

La mesure séquentielle du gradient de pression 
hépatique est utile en prophylaxie secondaire pour 
identifier les non répondeurs aux bêtabloquants chez qui 
des alternatives thérapeutiques sont nécessaires. La 
diminution du GPH d’au moins 20 % ou sous le seuil de 
12 mm Hg a été considérée comme critère de réponse 
aux bêtabloquants et réduit nettement le risque de 
récidive hémorragique [24,25,26]. Ce critère pourrait 
être proposé comme objectif thérapeutique en pratique 
courante. 

La mesure séquentielle du GPH permet ainsi d’identifier 
un sous-groupe de patients (non répondeurs) à haut 
risque hémorragique chez qui des alternatives 
thérapeutiques telles que la ligature endoscopique des 
varices, les shunts porto-systémiques transjugulaire ou 
la transplantation hépatique sont nécessaires [13,27]. 
La mesure du HVPG a été évaluée dans de nombreuses 
études pronostiques comme un prédicteur indépendant 
de la survie [28], une augmentation du GPVH était 
associée à une augmentation du risque d'ascite, de 
péritonite bactérienne spontanée et de carcinome 
hépatocellulaire (CHC) [1,29,30] . 

 

Conclusion : 

La mesure du gradient de pression veineuse hépatique 
par voie transjugulaire est une technique sûre, simple, 
peu invasive et reproductible permettant d’évaluer la 
présence et la gravité de l'hypertension portale. 
Notre petite série de cas est la première expérience à 
l’HMRUO. Nos perspectives sont d’inclure tous les 
patients ayant une indication à la mesure du gradient de 
pression hépatique et de réaliser des études sur de 
larges effectifs. 
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