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I- Généralités

Le foie est la glande la plus volumineuse de l’organisme (1600g).
Il a des capacités de régénération contrôlée, c’est le seul organe adulte qui retrouve son volume et son poids normal après une ablation partielle (sans dégénérer en tumeur..)
Il est composé de plusieurs lobes séparés par des septums fibreux (espaces portes) dans lesquels se divisent des branches de la veine porte et de l’artère hépatique, des nerfs hépatiques et des canaux biliaires.
Importance également du débit sanguin hépatique qui est de l’ordre de 25 % du débit cardiaque.
II- La circulation hépatique et digestive
La circulation hépatique est particulière car elle est à la fois nutritionnelle ET fonctionnelle : elle est mixte.



1) La circulation digestive
Le tube digestif et le foie sont irrigués par trois grosses artères issues de l’aorte : le tronc cœliaque, l’artère mésentérique supérieure et l’artère mésentérique inferieure.

Le tronc porte collecte tout le sang qui sort du tube digestif (estomac, rate, pancréas, grêle et colon). Ensuite la veine porte fait revenir tout ce sang au foie avant qu’il ne finisse dans la VCI. Ce sang veineux qui irrigue le foie n’est pas beaucoup désoxygéné et transporte beaucoup de chylomicrons (rôle fonctionnel).
Le foie reçoit une alimentation mixte : 

· 1/3 de son irrigation provient du tronc cœliaque par l’artère hépatique.

· 2/3 de son irrigation provient de la veine porte. 

2)  La circulation hépatique.

La circulation hépatique a un rôle d’épuration du foie et fabrique ainsi la bile. Elle crée une interface entre le compartiment sanguin, les cellules hépatocytaires et la bile. 
Le lobule est l’unité fonctionnelle élémentaire du foie. Il forme un hexagone avec au centre une veine centro-lobulaire, en périphérie les espaces porte et entre les deux UNE couche d’hépatocytes séparant les capillaires sinusoïdes et les canalicules biliaires.

De la périphérie vers le centre on observe la circulation sanguine qui est un mélange de sang artériel (A.hépatique) et de sang veineux (V.porte) 
En parallèle et en sens inverse on observe la circulation biliaire qui s’écoule vers les canaux biliaires interlobulaires.

En pratique le sang s’écoule vers le centre du lobule, il est ainsi épuré par les hépatocytes et par des macrophages spécifiques puis les déchets sont excrétés dans la bile qui circule en sens inverse vers la vésicule.
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III- Le tonus myogénique

En situation normale il devrait y avoir un problème hémodynamique : l’artère hépatique est à haute pression (90 mmhg) et la veine porte à basse pression (15mmHg) donc le sang devrait aller de l’artère hépatique à la veine  porte.
En réalité tout se passe bien grâce au tonus myogénique.
Expérience :
On perfuse une artériole isolée avec du liquide physiologique, pauvre en calcium, à différents niveaux de pression pendant plusieurs minutes. Sans Ca2+ le muscle lisse est désactivé, l’artériole se comporte de manière passive : le diamètre augmente avec la pression jusqu’à un palier (avant l’éclatement..)

On perfuse ensuite cette même artériole avec du liquide physiologique, riche en calcium, ce qui active la capacité de contraction du muscle lisse : on observe alors qu’à partir d’un certain niveau de pression le diamètre de l’artériole diminue, c’est un comportement actif.(contraction du muscle lisse)
On appelle tonus myogénique la différence entre le diamètre actif et le diamètre passif. C’est une contraction qui vient du muscle lui-même et non d’origine nerveuse ou humorale.

Mais à quoi ça sert ? (A RIEN !)

Un capillaire n’est qu’une couche de cellule endothéliale de 0,1micron d’épaisseur, c’est donc une structure fine et très fragile. La pression capillaire normale est de 20mmHg, si elle augmente cela crée des œdèmes puis des éclatements. La pression doit donc toujours être basse et ne peut pas varier comme la pression artérielle, c’est pourquoi à l’entrée de chaque capillaire on retrouve ce système VITAL de protection du lit capillaire qui empêche toute augmentation de pression. Ce système est indépendant de toute régulation.    






III- Régulation et particularités de la circulation hépatique

Contenu du sang :
- Partie veineuse représente 2/3 du débit et 1/3 de l’apport d’O2 
- Partie artérielle représente 1/3 du débit et 2/3 de l’apport d’O2
- Mélange nutritif O2 et chylomicrons.
Régulation de la circulation hépatique :

- Il existe une relation inverse entre le débit artériel (autorégulé) et le débit portal (NON autorégulé). Par exemple après un repas le Qporte augmente donc le Qartériel va diminuer. Aussi si le débit change on maintient quand même la VO2 car la capacité des hépatocytes à capter l’O2 est très importante.
- Rôle de l’adénosine : produite par le métabolisme, elle modifie le tonus myogénique. Il existe aussi un reflexe adénosine dépendant pour équilibrer les débits artériels et porte (après repas ++)

- Le SNA innerve les veinules portes.

Tout cela a une fonction de tampon qui protège les capillaires sinusoïdes. 

Particularités de la circulation hépatique :

· Les résistances précapillaires (artère hépatique) sont plus importantes que les post-capillaires.
· Les capillaires sinusoïdes sont TRES fenêstrés : on y observe des trous de 50 à 200μm (plus grands que les cellules !) qui permettent le passage de grosses molécules du capillaire vers la cellule.

· Système porte VS réseau admirable (non expliqué par le prof..)

On rappelle les différentes pressions du réseau : Pvp = 15mmHg ; Pah=90mmHg ; Pcap= 12 à 13mmHg ; Pvh= 10mmHg.
Si Pvp augmente on observera de l’ascite +++

IV- Unité fonctionnelle et fonction du foie.

Composition de l’unité fonctionnelle :

· Hépatocytes 65%
· Cellules endothéliales 20%
· Cellules de Kupffer 10% (ç macrophagiques)
· Espaces de Disse avec ç de Ito 5% (stockage graisses + fibrinogènes)
Les voies biliaires :

La bile, sécrétée par les cellules hépatiques, est d’abord collectée par les voies biliaires intrahépatiques.
Elle est ensuite conduite du foie jusqu’au duodénum par les voies biliaires extra-hépatiques (qui se composent de la voie biliaire principale et de la voie biliaire accessoire)
 Ce système est innervé par le SNA uniquement, sympathique et parasympathique qui sont interconnectés en 2 plexus (un antérieur pour AH et un postérieur pour VP et voie biliaire principale)
Fonction du foie et de sa circulation : la CAPACITANCE ;

A l’état de repos, le foie est un organe réservoir qui contient 15% de tout le volume sanguin.

On peut observer aussi un phénomène de « chasse splanchnique » en cas d’hypovolémie (hémorragie par ex) qui correspond à la contraction de tout le réseau du foie, de la rate et du tube digestif ce qui permet de mobiliser le volume sanguin pour le restituer au volume circulant principal.
V- Hypertension portale :
C’est le résultat d’un déséquilibre entre le débit de la veine porte et les résistances intrahépatiques.
De manière physiologique, le débit et la pression dans la veine porte peuvent augmenter en cas de : augmentation du volume sanguin, vasodilatation splanchnique ou augmentation du débit cardiaque.

En pathologie, si on a une augmentation des Rintra hépatiques, l’augmentation du débit ne sera pas supporté par le réseau hépatique et on va alors voir se développer une circulation collatérale qui normalement existe mais est non fonctionnelle. Cette circulation collatérale se traduira notamment par l’apparition de varices œsophagiennes.

Conséquence de la loi de Poiseuille, une transfusion après saignement peut suffire à provoquer ou aggraver une hypertension portale par augmentation du volume sanguin. On passera alors à ce patient un culot de globules dans plasma.
La cirrhose alcoolique est la cause la plus fréquente d’augmentation des résistances intra hépatiques.
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Schéma : Causes d’hypertension portale.
On entre cathéter dans la veine cave inférieure, on le pousse dans la veine hépatique jusqu’à ce qu’il ne puisse plus avancer on obtient une pression proche de la pression capillaire sinusoïde: c’est la pression capillaire bloquée.
Causes EXTRA-hépatique : RARE
Thrombus pré hépatique : Caillot dans veine splanchnique ou dans la veine porte. 
Augmentation des résistances INTRA-hépatique : FREQUENT
- Pré sinusoïdale : les veinules portes peuvent être thrombosées, occluses.
- Post sinusoïdale : veines centro-lobulaires abimées ou occluses, nodule en général cancéreux ou fibrose qui compriment les veines post sinusoïdales.

- Intra lobulaire, sinusoïdale : gonflement hépatocytes (œdème, maladie inflammatoire), dépôt collagène dans l’espace de Disse, perte d’anastomoses inter sinusoïdales, nodule fibreux de cirrhose ou tumoraux qui écrasent le compartiment sanguin.
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