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Le premier cas de transplantation hépatique a été décrit par Thomas Starzl dans le début 

des années 1960 [1]. Depuis lors, cette technique chirurgicale a connu des avancées énormes 

et représente en l’état actuel le traitement le plus efficace des formes graves des insuffisances 

hépatocellulaires aigues et chroniques et de certains cancers. 

Grâce aux progrès accomplis en matière de techniques chirurgicales, de thérapeutiques 

immunosuppressives, d’anesthésie et de réanimation périopératoire les taux de survie se sont 

hautement améliorés ces dernières décennies avec des survies moyennes de 96% et 71%, 

respectivement à 1 an et 10 ans après la transplantation hépatique [2]. 

Sous nos cieux, pour diverses raisons, la transplantation d’organes de façon générale et 

la transplantation hépatique en particulier ne sont pas de pratique courante. Le premier cas de 

transplantation hépatique dans notre pays remonte à l’an 2014. Depuis lors, peu de cas de 

transplantation hépatique ont été décrits à l’échelle nationale. 

Dans ce travail, nous nous sommes proposés d’évaluer les aspects de la prise en charge 

périopératoire de la transplantation hépatique à travers huit cas de transplantation hépatique 

colligés au bloc opératoire central de l’hôpital Avicenne du CHU Ibn Sina de Rabat. 

L’objectif principal est d’analyser les aspects de la prise en charge périopératoire de 

cette chirurgie notamment en matière d’anesthésie-réanimation et d’évaluer la morbi-mortalité 

liée à cette chirurgie. 
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Observation N°1 

Mme K.Z, âgée de 61 ans, a été admise dans notre formation le 20.07.2014 dans les 

suites d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie et comorbidités 

La patiente était suivie depuis l’âge de 58 ans, pour cirrhose post-hépatite virale C. Elle 

a été hospitalisée à deux reprises pour décompensation ascitique et hémorragique. Elle n’était 

pas suivie pour d’autres comorbidités. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation neurologique retrouvait un état de conscience normal, avec un score de 

Glasgow (GCS) à 15. La patiente présentait une ascite, avec ictère. 

Sur le plan cardiovasculaire, la malade présentait une capacité fonctionnelle inférieure à 

4 équivalents métaboliques (METs). Le score de Lee clinique était de 0. 

L’électrocardiogramme et l’échocardiographie transthoracique (ETT) étaient sans 

particularités. 

La fonction respiratoire était sans particularités. Il en était de même pour l’évaluation 

des voies aériennes supérieures. 

Le grade nutritionnel était estimé à 4. 

Le bilan biologique réalisé en préopératoire montrait un taux de prothrombine (TP) à 

43%, une hyperbilirubinémie à 44,8 mg/l et une hypoalbuminémie à 20 g/l. L’INR 

(International Normalized Ratio) était de 1,17 et la créatininémie de 8,5 mg/l. 

La patiente était classée ASA (American Society of Anesthesiologists) III, avec un 

score Child-Pugh C-11 et un score de MELD (Model of End-stage Liver Disease) à 14. 

3- Période peropératoire : 

La patiente a été admise au bloc opératoire le 20.07.2014 pour transplantation hépatique 

à partir d’un donneur en état de mort encéphalique. Il s’agissait d’un patient âgé de 10 ans qui 

a été hospitalisé en urgence pour traumatisme crânien grave. 
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3.1. Technique anesthésique et monitorage 

L’induction anesthésique était à base de fentanyl, de propofol et de cisatracurium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base 

d’imipenème. 

Le monitorage peropératoire comprenait : 

- l’éléctrocardioscope ; 

- la capnographie ; 

- l’oxymétrie de pouls ; 

- la mesure automatisée de la pression artérielle systémique ; 

- l’évaluation de la pression veineuse centrale (PVC) via un cathéter inséré au 

niveau de la veine jugulaire interne droite ; 

- le monitorage invasif de la pression artérielle au niveau radial gauche ; 

- le monitorage de la température et de la diurèse. 

3.2. Technique chirurgicale : 

La patiente a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

latéral de la veine cave inférieure (VCI) et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

Depuis la phase de la dissection hépatique, une perfusion intraveineuse continue d’acide 

tranéxamique a été démarrée. Le saignement était estimé à 400 ml. 

Au moment du clampage cave, la patiente a présenté une instabilité hémodynamique 

avec une pression artérielle à 80/40 mmHg et une PVC à +16 cmH2O, ayant justifié la 

transfusion de dérivés sanguins (2 concentrés de globules rouges, 2 unités de plasma frais 

congelé) et la mise en route de noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,4 

µg/kg/min. 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. La 

malade a reçu également 1g de calcium et 500ml de sérum bicarbonaté à 1,4%. 
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Le déclampage de la veine porte était associé à une chute de la pression artérielle ayant 

nécessité l’augmentation des doses de noradrénaline (1µg/kg/min), la transfusion sanguine (3 

concentrés de globules rouges, 7 unités de plasma frais congelé) et l’alcalinisation. La 

gazométrie du sang artériel montrait un pH à 7,27, une teneur en bicarbonates à 15 mmol/l et 

un taux de lactates à 2,17 mmol/l. 

La durée totale de la chirurgie était de 8h30min. La durée de l’ischémie froide était de 

4h30min et celle de l’ischémie chaude de 6h. 

Le saignement global était estimé à 2600ml. La patiente a reçu au total 5 concentrés de 

globules rouges (CGR) et 9 unités de plasma frais congelé (PFC). 

4- Période postopératoire 

La patiente a été admise en réanimation, intubée, sous l’effet des drogues anesthésiques 

et sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,8 µg/kg/min. La patiente a été 

extubée le jour même (6h30 après son admission en réanimation) et a été sevrée 

progressivement de la noradrénaline. 

La réanimation postopératoire comportait : 

- une analgésie multimodale, avec administration de paracétamol, néfopam et 

morphine ; 

- une antibiothérapie associant piperacilline-tazobactam et gentamycine ; 

- une immunosuppression associant méthylprédnisolone, tacrolimus et 

mycophénolate mofétil ; 

- un support nutritionnel par voie parentérale ; 

- l’administration d’inhibiteur de la pompe à protons ; 

- l’administration de valaciclovir ; 

- Une thromboprophylaxie à base d’enoxaparine ; et 

- L’administration d’antiagrégants plaquettaires. 
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Les suites opératoires ont été marquées par la découverte, au 3ème jour postopératoire, à 

l’occasion du contrôle échodoppler systématique, de l’absence de flux artériel en 

intraparenchymateux. La reprise chirurgicale a permis de retrouver une thrombose de l’artère 

hépatique moyenne en aval de l’anastomose artérielle, traitée par un pontage artériel sur 

l’artère hépatique commune. La patiente est décédée huit jours après la greffe. 
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Observation N°2 

Mme B.N, âgée de 52 ans, a été admise dans notre formation le 30.04.2015 dans les 

suites d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie 

La patiente était suivie depuis l’âge de 48 ans, pour cirrhose biliaire primitive. Elle a été 

hospitalisée à plusieurs reprises pour décompensation ascitique. Elle n’était pas suivie pour 

d’autres comorbidités. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation neurologique retrouvait un état de conscience normal, avec un GCS à 15. 

La patiente présentait un ictère et une ascite de moyenne abondance. 

Sur le plan cardiovasculaire, la malade présentait une capacité fonctionnelle supérieure 

à 4 METs. Le score de Lee clinique était de 0. L’électrocardiogramme et l’échocardiographie 

transthoracique étaient sans particularités. 

La fonction respiratoire était normale. Il en était de même pour l’évaluation des voies 

aériennes supérieures. 

Le grade nutritionnel était estimé à 4. 

Le bilan biologique réalisé en préopératoire montrait un TP à 65%, une 

hyperbilirubinémie à 126 mg/l et une albuminémie à 35g/l. L’INR était de 1,19 et la 

créatininémie de 7,8 mg/l. 

La patiente était classée ASA III, avec un score Child-Pugh B-9 et un score de MELD à 

18. 

3- Période peropératoire 

La patiente a été admise au bloc opératoire le 30.04.2015 pour transplantation hépatique 

à partir d’un donneur en état de mort encéphalique. 
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3.1. Technique anesthésique et monitorage 

L’induction anesthésique était à base de sufentanil, de propofol et de cisatracurium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base 

d’imipenème. 

Le monitorage peropératoire comprenait outre le monitorage standard, l’évaluation de la 

PVC, le monitorage invasif de la pression artérielle systémique et le monitorage de la 

température et de la diurèse. 

3.2. Technique chirurgicale : 

La patiente a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

latéral de la veine cave inférieure (VCI) et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

Depuis la phase de la dissection hépatique, une perfusion intraveineuse continue d’acide 

tranéxamique a été démarrée à raison de 5mg/kg/h. Le saignement était estimé à 800 ml, et 

était accompagné d’une tachycardie et d’une hypotension artérielle à 70/30 mmHg, ayant 

justifié la transfusion de 3 CGR et la mise en route de noradrénaline en intraveineux continu à 

raison de 0,3 µg/kg/min. 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

Le déclampage de la veine porte était associé à une chute de la pression artérielle ayant 

nécessité l’augmentation des doses de noradrénaline (0,6µg/kg/min), la transfusion sanguine 

(2 CGR et 3 unités de PFC) et l’alcalinisation. La gazométrie du sang artériel montrait par la 

suite un pH à 7,42 et une teneur en bicarbonates à 18 mmol/l. 

La durée totale de la chirurgie était de 8h30min. La durée de l’ischémie froide était de 

5h30min et celle de l’ischémie chaude de 7 h. 

Le saignement global était estimé à 1300ml. La patiente a reçu au total 5 CGR et 3 

unités de PFC. 
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4- Période postopératoire 

La patiente a été admise en réanimation, intubée, sous l’effet des drogues anesthésiques 

et sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,4 µg/kg/min. La patiente a été 

extubée le jour même et a été sevrée progressivement de la noradrénaline. 

La réanimation postopératoire comportait : 

- une analgésie multimodale ; 

- une immunosuppression associant méthylprédnisolone, tacrolimus et 

mycophénolate mofétil ; 

- un support nutritionnel par voie parentérale ; 

- l’administration d’inhibiteur de la pompe à protons ; 

- l’administration de valaciclovir ; 

- une thromboprophylaxie à base d’enoxaparine ; et 

- l’administration d’antiagrégants plaquettaires. 

Les suites opératoires ont été simples. 
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Observation N°3 

Mme A.A, âgée de 55 ans, a été admise dans notre formation le 13.07.2015 dans les 

suites d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie et comorbidités 

La patiente était suivie depuis l’âge de 40 ans, pour cirrhose post-hépatite virale C. Elle 

a été hospitalisée à plusieurs reprises pour décompensation hémorragique. La patiente avait 

par ailleurs un terrain d’éthylisme chronique (sevré 8 ans avant la greffe) et de diabète de type 

2 sous antidiabétiques oraux et insuline. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation neurologique retrouvait un état de conscience normal, avec GCS à 15. La 

patiente présentait une ascite de moyenne abondance. 

Sur le plan cardiovasculaire, la malade présentait une capacité fonctionnelle inférieure à 

4 METs. Le score de Lee clinique était de 1. L’électrocardiogramme et l’échocardiographie 

transthoracique étaient sans particularités. 

La fonction respiratoire et l’évaluation des voies aériennes supérieures étaient sans 

particularités. 

Le grade nutritionnel était estimé à 4. 

Le bilan biologique préopératoire montrait un TP à 47%, une hyperbilirubinémie à 27 

mg/l et une hypoalbuminémie à 21g/l. L’INR était de 1,35 et la créatininémie de 10,7 mg/l. 

La patiente était classée ASA III, avec un score Child-Pugh C-10 et un score de MELD 

à 14. 

3- Période peropératoire 

La patiente a été admise au bloc opératoire le 13.07.2015 pour transplantation hépatique 

à partir d’un donneur en état de mort encéphalique. Il s’agissait d’une patiente âgée de 15 ans 

qui a été hospitalisée en urgence pour hémorragie intracrânienne sur un terrain de purpura 

thrombopénique auto-immun. 
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3.1. Technique anesthésique et monitorage : 

L’induction anesthésique était à base de fentanyl, de propofol et de rocuronium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base 

d’amoxicilline-acide clavulanique. 

Outre le monitorage standard, la patiente a bénéficié d’un monitorage invasif de la 

pression artérielle, d’une évaluation de la PVC et d’un monitorage de la température et de la 

diurèse. 

3.2. Technique chirurgicale : 

La patiente a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

latéral de la veine cave inférieure (VCI) et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

Une perfusion intraveineuse continue d’acide tranéxamique a été démarrée en 

périopératoire. Le saignement était minime et bien toléré sur le plan hémodynamique. 

Au moment du clampage cave, la patiente a gardé une stabilité hémodynamique avec 

une pression artérielle à 120/60 mmHg et une PVC à +10 cmH2O. 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

La gazométrie du sang artérielle montrait un pH à 7,29, une teneur en bicarbonates à 7 

mmol/l, et un taux d’hémoglobine à 8,9 g/dl, justifiant la transfusion de 2 CGR et de 2 unités 

de PFC et une alcalinisation. 

Le déclampage de la veine porte était associé à une chute de la pression artérielle ayant 

nécessité l’administration de la noradrénaline en intraveineux continu, la transfusion d’un 

CGR et de 2 unités de PFC et l’alcalinisation. La gazométrie du sang artériel de contrôle 

montrait un pH à 7,32, une teneur en bicarbonates à 14 mmol/l et un taux d’hémoglobine à 

10,1 g/dl. 

La durée totale de la chirurgie était de 8h. La durée de l’ischémie froide était de 5h et 

celle de l’ischémie chaude de 5h30. 
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Le saignement global était estimé à 1000ml. La patiente a reçu au total 3 CGR et 4 

unités de PFC. 

4- Période postopératoire : 

La patiente a été admise en réanimation, sous l’effet des drogues anesthésiques et sous 

noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,3 µg/kg/min. La patiente a été extubée le 

jour même et a été sevrée progressivement de la noradrénaline. 

La réanimation postopératoire comportait : 

- une analgésie multimodale ; 

- une immunosuppression associant méthylprédnisolone, mycophénolate mofétil et 

le tacrolimus; 

- un support nutritionnel par voie parentérale ; 

- l’administration d’inhibiteur de la pompe à protons ; 

- l’administration de valaciclovir ; 

- une thromboprophylaxie à base d’enoxaparine ; 

- l’administration d’antiagrégants plaquettaires. 

Les suites opératoires ont été marquées par la survenu d’une insuffisance rénale aiguë 

postopératoire ayant évolué favorablement sous thérapeutique symptomatique. 
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Observation N°4 

Mme T.B.N, âgée de 63 ans, a été admise dans notre formation le 11.08.2015 dans les 

suites d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie et comorbidités 

La patiente était suivie depuis l’âge de 45 ans, pour cirrhose post-hépatite virale C. Elle 

était également suivie pour un diabète de type 2, traité par antidiabétiques oraux. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation préopératoire retrouvait une ascite de moyenne abondance, avec ictère. 

Sur le plan cardiovasculaire, la malade présentait une capacité fonctionnelle supérieure 

à 4 METs. Le score de Lee clinique était de 1. L’électrocardiogramme et l’échocardiographie 

transthoracique étaient sans particularités. 

La fonction respiratoire était sans particularités. 

Le grade nutritionnel était estimé à 4. 

Le bilan biologique préopératoire montrait un TP à 40%, une hyperbilirubinémie à 99 

mg/l et une hypoalbuminémie à 21g/l. L’INR était de 1,65 et la créatininémie de 8,5 mg/l. 

La patiente était classée ASA III, avec un score Child-Pugh C-11 et un score de MELD 

à 21. 

3- Période peropératoire 

La patiente a été admise au bloc opératoire le 10.08.2015 pour transplantation hépatique 

à partir d’un donneur en état de mort encéphalique. 

3.1. Technique anesthésique et monitorage : 

L’induction anesthésique était à base de sufentanil, de propofol et de rocuronium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base 

d’imipenème. 
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En plus du monitorage standard, la patiente a bénéficié d’un monitorage invasif de la 

pression artérielle, d’un monitorage de la température et de la diurèse et d’un monitorage de la 

PVC. 

3.2. Technique chirurgicale : 

La patiente a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

total de la veine cave inférieure et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

Depuis la phase de la dissection hépatique, une perfusion intraveineuse continue d’acide 

tranéxamique a été démarrée. Le saignement était estimé à 400 ml, et était accompagnée 

d’une hypotension à 90/50mmHg, ayant répondu au remplissage vasculaire (1L de SS 0,9%) 

et à la transfusion sanguine (2 CGR et 4 unités de PFC). 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

La malade a reçu également 1g de calcium et 500 ml de sérum bicarbonaté à 1,4%. 

Le déclampage de la veine porte était associé à une chute de la pression artérielle ayant 

nécessité l’administration de noradrénaline (0,8µg/kg/min), la transfusion sanguine (3 CGR et 

4 unités de PFC) et l’alcalinisation. 

La durée totale de la chirurgie était de 10 h. La durée de l’ischémie froide était de 

7h30min et celle de l’ischémie chaude de 8h30. 

Le saignement global était estimé à 3400ml. La patiente a reçu au total 5 CGR et 8 

unités de PFC. 

4- Période postopératoire 

La patiente a été admise en réanimation, intubée, sous l’effet des drogues anesthésiques 

et sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,2 µg/kg/min. La patiente a été 

extubée le jour même et a été sevrée progressivement de la noradrénaline. 

La réanimation postopératoire comportait : 

- une analgésie multimodale ; 

- une antibiothérapie à base d’imipenème ; 
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- une immunosuppression associant méthylprédnisolone, tacrolimus et 

mycophénolate mofétil ; 

- un support nutritionnel par voie parentérale ; 

- l’administration d’inhibiteur de la pompe à protons ; 

- l’administration de Ganciclovir ; 

- une thromboprophylaxie à base d’enoxaparine ; et 

- l’administration d’antiagrégants plaquettaires. 

Les suites opératoires ont été marquées par : 

- la survenue de trois épisodes de convulsions tonicocloniques généralisées, ayant 

évolué favorablement sous traitement antiépileptique (le bilan métabolique et 

l’IRM cérébrale étaient sans particularités) ; 

- l’apparition d’un hématome de la loge pancréatique ayant nécessité une reprise 

chirurgicale dont les suites étaient simples. 
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Observation N°5 

M. B.B, âgé de 59 ans, a été admis dans notre formation le 24.11.2015 dans les suites 

d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie et comorbidités 

Le patient était suivi depuis l’âge de 42 ans, pour cirrhose post-hépatite virale C 

compliquée d’un carcinome hépatocellulaire. Il était également suivi pour hypertension 

artérielle et présentait une intoxication tabagique chiffrée à 10 paquets-années. 

2- Période préopératoire : 

L’évaluation préopératoire ne révélait pas d’anomalies particulières. Le patient était 

asymptomatique sur les plans cardiovasculaire et respiratoire, et était de grade nutritionnel 2. 

Le bilan biologique préopératoire montrait un TP à 79%, une bilirubinémie à 9 mg/l et 

une albuminémie à 34 g/l. L’INR était de 1,1 et la créatininémie de 6,4 mg/l. 

Le patient était classé ASA II, avec un score Child-Pugh A-6 et un score de MELD à 7. 

3- Période peropératoire 

Le patient a été admis au bloc opératoire le 23.11.2015 pour transplantation hépatique à 

partir d’un donneur en état de mort encéphalique. 

3.1. Technique anesthésique et monitorage : 

L’induction anesthésique était à base de sufentanil, de propofol et de rocuronium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base 

d’amoxicilline-acide clavulanique. 

Le patient a bénéficié d’un monitorage standard et d’un monitorage comportant une 

évaluation de la diurèse et de la température, une évaluation de la PVC et un monitorage 

invasif de la pression artérielle. 
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3.2. Technique chirurgicale : 

La patiente a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

latéral de la veine cave inférieure et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

Depuis la phase de la dissection hépatique, une perfusion intraveineuse continue d’acide 

tranéxamique a été démarrée. Le saignement était estimé à 1000 ml, et associé à un état de 

choc ayant nécessité la transfusion de dérivés sanguins (2 CGR et 2 unités de PFC) et 

l’administration de noradrénaline et intraveineux continu (0,3µg/kg/min). 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

Le déclampage de la veine porte était associé à un retentissement hémodynamique 

modéré ayant nécessité le maintien des mêmes doses de noradrénaline, avec transfusion 

supplémentaire de 2 CGR et de 4 unités de PFC. 

La durée totale de la chirurgie était de 10 h. La durée de l’ischémie froide était de 5h et 

celle de l’ischémie chaude de 6h30min. 

Le saignement global était estimé à 2700ml. Le patient a reçu au total 4 CGR et 6 unités 

de PFC. 

4- Période postopératoire : 

Le patient a été admis en réanimation, intubé, sous l’effet des drogues anesthésiques et 

sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,3 µg/kg/min. Le patient a été extubé 

le jour même et a été sevré progressivement de la noradrénaline. 

La réanimation postopératoire était symptomatique avec analgésie multimodale, 

thromboprophylaxie, antiagrégation plaquettaire, alimentation parentérale et la prévention de 

l’ulcère de stress et des infections virales. Le schéma de l’immunosuppression était à base de 

méthylprédnisolone, de Tacrolimus et de mycophénolate mofétil. 

Les suites opératoires ont été marquées par la survenue d’une thrombose portale ayant 

nécessité une reprise chirurgicale dont les suites étaient simples. 
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Observation N°6 : 

M. E.A, âgé de 51 ans, a été admis dans notre formation le 17.11.2017 dans les suites 

d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie et comorbidités 

Le patient était suivi depuis l’âge de 47 ans, pour cirrhose alcoolique. Il a été hospitalisé 

à deux reprises pour décompensations ascitique et hémorragique. En plus de l’intoxication 

alcoolique chronique, sevrée 8 ans avant la greffe, le patient présentait une hypertension 

artérielle traitée par bétabloquants et diurétiques et un diabète de type 2, traité par 

antidiabétiques oraux et insuline. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation préopératoire montrait une ascite de moyenne abondance. Sur le plan 

cardiovasculaire, la malade présentait une capacité fonctionnelle supérieure à 4 METs. Le 

score de Lee clinique était de 1. L’électrocardiogramme et l’échocardiographie 

transthoracique (ETT) étaient sans particularités. 

La fonction respiratoire était sans particularités. Le malade était de grade nutritionnel 4 

(GN4). 

Le bilan biologique préopératoire montrait un TP à 72%, une bilirubinémie à 15 mg/l et 

une hypoalbuminémie à 32 g/l. L’INR était de 1,15 et la créatininémie de 8,5 mg/l. le taux des 

plaquettes était de 44000/mm3. 

Le patient était classé ASA III, avec un score Child-Pugh B-7 et un score de MELD à 

10. 

3- Période peropératoire 

Le patient a été admis au bloc opératoire le 17.11.2017 pour transplantation hépatique à 

partir d’un donneur en état de mort encéphalique. 
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3.1. Technique anesthésique et monitorage 

L’induction anesthésique était à base de sufentanil, de propofol et de rocuronium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par la réinjection 

des morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base d’amoxicilline-acide 

clavulanique. 

Le monitorage peropératoire comprenait, en plus du monitorage standard : 

- l’évaluation de la PVC : 

- le monitorage invasif de la pression artérielle ; et 

- le monitorage de la température et de la diurèse. 

3.2. Technique chirurgicale : 

Le patient a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

latéral de la veine cave inférieure et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

Depuis la phase de la dissection hépatique, une perfusion intraveineuse continue d’acide 

tranéxamique a été démarrée. Le saignement était modéré. 

Au moment du clampage cave, le patient a gardé une stabilité hémodynamique avec une 

pression artérielle à 120/60 mmHg et une PVC à +11 cmH2O. 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

Le déclampage de la veine porte était associé à une chute de la pression artérielle ayant 

nécessité l’administration de noradrénaline (0,4µg/kg/min), la transfusion de dérivés sanguins 

(4 concentrés de globules rouges, 8 concentrés plaquettaires) et l’alcalinisation. La gazométrie 

du sang artériel montrait un pH à 7,32, un taux de bicarbonates à 14 mmol/l. 

La durée totale de la chirurgie était de 11h. La durée de l’ischémie froide était de 7h et 

celle de l’ischémie chaude de 8h30. 

Le saignement global était estimé à 1200ml. Le patient a reçu au total 4 CGR et 8 

concentrés plaquettaires. 



21 

4- Période postopératoire 

Le patient a été admis en réanimation, intubé, sous l’effet des drogues anesthésiques et 

sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,2 µg/kg/min. Le patient a été extubé 

le jour même et a été sevré progressivement de la noradrénaline. 

Le patient a été mis, en postopératoire, sous analgésie multimodale, alimentation 

parentérale, antiagrégation plaquettaire, thromboprophylaxie, inhibiteurs de la pompe à 

protons et valganciclovir. L’immunosuppression était à base de méthylprédnisolone, de 

tacrolimus et de mycophénolate mofétil. 

Les suites opératoires ont été marquées par la survenue d’un saignement intra-

abdominal, vers le 15e jour postopératoire, ayant nécessité une reprise chirurgicale et la 

transfusion de CGR et de culots plaquettaires. Les suites de la reprise étaient simples. 

Un mois après la transplantation, le patient a présenté une augmentation du taux des 

transaminases qui a justifié une ponction biopsie hépatique. Celle-ci a révélé un rejet modéré 

du greffon. 
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Observation N°7 

M. S.A, âgé de 32 ans, a été admis dans notre formation le 22.11.2017 dans les suites 

d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie 

Le patient était suivi depuis l’âge de 19 ans, pour un syndrome de Budd Chiari 

secondaire à une agénésie du segment rétrohépatique de la veine cave inférieure. Il a été 

hospitalisé à plusieurs reprises pour décompensation hémorragique. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation neurologique retrouvait un état de conscience normal, avec un score de 

Glasgow (GCS) à 15 et une ascite de moyenne abondance. 

Sur le plan cardiovasculaire, le malade présentait une capacité fonctionnelle supérieure 

à 4 METs. Le score de Lee clinique était de 0. Le patient ne présentait pas de dysfonction 

respiratoire, et le grade nutritionnel était estimé à 2. 

Le bilan biologique préopératoire montrait un TP à 67%, une bilirubinémie à 19 mg/l et 

une albuminémie à 32 g/l. L’INR était de 1,29 et la créatininémie de 39 mg/l. 

Le patient était classé ASA III, avec un score Child-Pugh B-7 et un score de MELD à 

25. 

3- Période peropératoire 

Le patient a été admis au bloc opératoire le 22.11.2017 pour transplantation hépatique à 

partir d’un donneur en état de mort encéphalique. Il s’agissait d’un patient de 52 ans, qui a été 

hospitalisé en urgence pour un accident vasculaire cérébral hémorragique. 

3.1. Technique anesthésique et monitorage : 

L’induction anesthésique était à base de fentanyl, de propofol et de cisatracurium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base 

d’amoxicilline-acide clavulanique. 
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Le monitorage peropératoire comprenait : 

- l’éléctrocardioscope ; 

- la capnographie ; 

- l’oxymétrie de pouls ; 

- la mesure automatisée de la pression artérielle systémique ; 

- l’évaluation de la pression veineuse centrale; 

- le monitorage invasif de la pression artérielle au niveau radial gauche ; et 

- le monitorage de la température et de la diurèse. 

3.2. Technique chirurgicale : 

Le patient a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec remplacement 

de la veine cave inférieure. 

Une perfusion intraveineuse continue d’acide tranéxamique a été mise en place depuis 

la phase de dissection hépatique. Le saignement était estimé à 900 ml, et a justifié une 

transfusion sanguine (2 CGR). 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

Le déclampage de la veine porte était associé à une chute de la pression artérielle ayant 

nécessité la mise en route d’une perfusion intraveineuse continue de la noradrénaline 

(0,4µg/kg/min), la transfusion de dérivés sanguins (6 CGR, 10 culots plaquettaires) et 

l’alcalinisation .La gazométrie du sang artériel montrait un pH à 7,41 et un taux de 

bicarbonates à 24 mmol/l. 

La durée totale de la chirurgie était de 10h. La durée de l’ischémie froide était de 7h et 

celle de l’ischémie chaude de 8h. 

Le saignement global était estimé à 1500ml. Le patient a reçu au total 8 CGR et 10 

culots plaquettaires. 
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4. Période postopératoire 

Le patient a été admis en réanimation, intubé, sous l’effet des drogues anesthésiques et 

sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,2 µg/kg/min. Le patient a été extubé 

le jour même et a été sevré progressivement de la noradrénaline. 

La réanimation postopératoire comportait le schéma classique d’immunosuppression 

(tacrolimus, mycophénolate mofétil et méthylprédnisolone), une analgésie multimodale, un 

support nutritionnel par voie parentérale et l’administration de ganciclovir. 

Les suites opératoires ont été marquées par la survenue de quatre épisodes de 

convulsions tonicocloniques généralisées ayant cédé à l’administration d’antiépileptiques. Le 

bilan étiologique (scanner cérébral) a révélé l’existence d’un hématome intraparenchymateux, 

pour lequel l’indication neurochirurgicale n’a pas été retenue. L’évolution a été favorable 

avec récupération d’un état de conscience normal. 
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Observation N°8 

Mme J.K, âgée de 24 ans, a été admise dans notre formation le 27.10.2018 dans les 

suites d’une transplantation hépatique. 

1- Histoire de la maladie et comorbidités 

La patiente était suivie depuis l’âge de 19 ans, pour hépatite auto-immune compliquée 

d’une cirrhose biliaire. Elle a été hospitalisée à deux reprises pour décompensation 

hémorragique. La patiente était également suivie pour un diabète de type I. 

2- Période préopératoire 

L’évaluation préopératoire retrouvait une ascite de grande abondance avec ictère. 

Le reste de l’évaluation préopératoire était sans particularités en dehors d’un état de 

dénutrition, avec un grade nutritionnel à 4. 

Le bilan biologique préopératoire montrait un TP à 55%, une hyperbilirubinémie à 47 

mg/l et une albuminémie à 30 g/l. L’INR était de 1,33 et la créatininémie de 6,9 mg/l. 

La patiente était classée ASA III, avec un score Child-Pugh C-10 et un score de MELD 

à 15. 

3- Période peropératoire : 

La patiente a été admise au bloc opératoire le 27.10.2018 pour transplantation hépatique 

à partir d’un donneur en état de mort encéphalique. Il s’agissait d’un patient âgé de 57 ans qui 

a été hospitalisé en urgence pour accident vasculaire cérébral ischémique. 

3.1. Technique anesthésique et monitorage : 

L’induction anesthésique était à base de fentanyl, de propofol et de rocuronium. 

L’entretien anesthésique était assuré par le mélange oxygène/sévoflurane et par les 

réinjections de morphiniques et de myorelaxants. L’antibioprophylaxie était à base de 

ceftriaxone et de métronidazole. 
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En plus du monitorage standard, la patiente a bénéficié d’un monitorage invasif de la 

pression artérielle, d’un monitorage de la PVC, et d’une évaluation de la diurèse et de la 

température. 

3.2. Technique chirurgicale : 

La patiente a bénéficié d’une transplantation hépatique orthotopique avec clampage 

latéral de la veine cave inférieure et anastomose cavo-cave latéro-latérale. 

En peropératoire, la patiente a été mise sous acide tranéxamique en intraveineux 

continu. Le saignement était estimé à 1200 ml, et était associé à une hypotension artérielle, 

ayant justifié la transfusion de dérivés sanguins (8 CGR et 7 unités de PFC) et la mise en 

route de noradrénaline en intraveineux continu à raison de 0,4 µg/kg/min. 

L’hépatectomie a été suivie de l’administration de 5mg/kg de méthylprédnisolone. 

Le déclampage de la veine porte était associé à une aggravation de l’hémodynamique 

ayant nécessité l’augmentation des doses de noradrénaline (1,8µg/kg/min), la transfusion 

sanguine (4 CGR et 4 unités de PFC) et l’alcalinisation. 

La durée totale de la chirurgie était de 16h. La durée de l’ischémie froide était de 

4h30min et celle de l’ischémie chaude de 5h50min. 

Le saignement global était estimé à 7600ml. La patiente a reçu au total 12 CGR et 11 

unités de PFC. 

4- Période postopératoire 

La patiente a été admise en réanimation, intubée, sous effet des drogues anesthésiques et 

sous noradrénaline en intraveineux continu à raison de 1,4 µg/kg/min. 

Les suites opératoires ont été marquées par la persistance de l’état de choc 

hémorragique. L’échodoppler de contrôle, réalisé le lendemain de la greffe a retrouvé une 

thrombose de l’artère hépatique, ayant nécessité une reprise chirurgicale. 

La patiente est décédée le jour même de la reprise. 
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I- Indications et contre-indications de la transplantation 

hépatique: 

1- Indications 

De façon schématique, le recours à la transplantation hépatique est envisagé en présence 

des trois conditions suivantes : 

o l’atteinte hépatique est irréversible et d’évolution fatale en l’absence de 

transplantation ; 

o le terrain du patient candidat à la transplantation hépatique lui permet la chirurgie 

sans majoration significative du risque opératoire ; 

o le patient bénéficiant de la transplantation hépatique est censé présenter une 

amélioration significative du taux de survie et de la qualité de vie après chirurgie 

[3]. 

Les pathologies hépatiques pouvant requérir de la transplantation hépatique sont 

représentées principalement par la cirrhose, la pathologie tumorale et l’insuffisance hépatique 

aigue. 

La cirrhose représente l’indication la plus fréquente de la transplantation hépatique. 

Quel que soit l’étiologie de la cirrhose, une transplantation hépatique est envisagée en 

présence d’une insuffisance hépatique sévère, avec des complications graves, telles qu’une 

ascite réfractaire, une infection du liquide d’ascite, une encéphalopathie hépatique ou des 

hémorragies digestives récidivantes. 

Le risque de décompensation d’une cirrhose varie en moyenne de 5 à 7 % par an [3]. La 

décompensation d’une cirrhose réduit par ailleurs la survie moyenne de plus de 12 ans aux 

environs de deux ans [4]. Par conséquent, il importe d’évaluer la sévérité de la cirrhose et de 

son pronostic pour décider de l’heure de la transplantation hépatique. Pour ce faire, on peut 

utiliser le score de Child Pugh. C’est un score largement validé et simple d’utilisation, 

permettant de prédire la survie des patients cirrhotiques. Un patient ayant une cirrhose classée 

Child Pugh C est un candidat potentiel à la transplantation hépatique. Le score Child Pugh est 

néanmoins largement supplanté par le score de MELD pour l’indication de la transplantation 

hépatique et l’attribution des greffons. 
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Le MELD a été développé initialement pour déterminer le pronostic à court terme des 

patients candidats à un TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunts) [5]. Il a été 

utilisé par la suite pour l’indication de la transplantation hépatique. Les patients ayant un 

score MELD ≤ 14 ont une mortalité liée à la transplantation supérieure à la mortalité liée à la 

cirrhose [6]. Par conséquent, en dehors de quelques exceptions et du carcinome 

hépatocellulaire, seuls les patients ayant un score de MELD supérieur à 15 sont candidats à la 

transplantation hépatique (tableau I). 

 

Tableau I: les exceptions du MELD score pour l’indication de la transplantation hépatique. [7] 
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La pathologie tumorale nécessitant souvent la transplantation hépatique est représentée 

par le carcinome hépatocellulaire et le cholangiocarcinome. 

Le carcinome hépatocellulaire est dans la plupart des cas associé à une cirrhose sous-

jacente. La transplantation hépatique permet de traiter à la fois le carcinome hépatocellulaire 

et la cirrhose. Elle ne peut toutefois être envisagée que pour des tumeurs particulières, 

répondants aux critères dits de Milan [8]. 

Il s’agit d’une tumeur unique de moins de 5 centimètres de diamètre ou de deux ou trois 

tumeurs de moins de 3 centimètres. La survie à 4 ans pour les patients répondants aux critères 

de Milan est de 75% après la transplantation hépatique [3,8]. 

Le cholangiocarcinome est une tumeur rare, mais d’une agressive malignité, souvent 

d’origine hilaire. Non traité, ce cholangiocarcinome est associé à une survie à 3 ans de l’ordre 

de 9 % [9]. La transplantation hépatique, précédée d’une radio-chimiothérapie pour 

cholangiocarcinome hilaire est associée à une survie à 5 ans de plus de 80% [3, 10]. 

En dehors des tumeurs sus-citées et de certaines tumeurs rares dont la progression est 

potentiellement lente, comme les tumeurs neuro-endocrines, les autres tumeurs primitives ou 

secondaires du foie représentent en principe une contre-indication à la transplantation 

hépatique en raison du risque élevé de récidive précoce. 

Pour ce qui est des insuffisances hépatiques aigues, elles se corrigent rapidement et sans 

séquelles chez la plupart des malades, en raison de la régénération hépatique. Dans certaines 

situations, l’insuffisance hépatique peut, néanmoins, conduire au décès en quelques jours 

voire en quelques heures, justifiant une hospitalisation en urgence. Les causes d’insuffisance 

hépatique aigue conduisant à la transplantation sont représentées principalement par les 

hépatites médicamenteuses (paracétamol en particulier), les hépatites virales A ou B, et 

certaines hépatites de cause indéterminée [3, 11]. La décision de la transplantation hépatique 

pour insuffisance hépatique aigue repose sur des critères variés, dont les critères de King’s 

college hospital (KCH), les critères de Clichy, le score de MELD et l’index ALFSG (accute 

liver failure study group) [3, 12].Les critères les plus fréquemment utilisés sont représentés 

par les critères de King’s college hospital (KCH) et les critères de Clichy (tableau II). 



31 

Les critères de Clichy associent la présence d’une confusion ou d’un coma 

(encéphalopathie hépatique de grade III ou IV) et un facteur V inférieur à 30% chez un sujet 

âgé de plus de 30 ans ou inférieur à 20% chez un sujet âgé de moins de 30 ans. 

 

Tableau II: Critères de transplantation hépatique [13]. 
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Enfin, certaines maladies génétiques peuvent être des indications de la transplantation 

hépatique. C’est le cas de la mucoviscidose, l’hyperoxalurie primitive et la polyneuropathie 

amyloïde familiale [3]. 

Sur le tableau III, sont représentées les principales indications de la transplantation hépatique. 

 

Tableau III: les principales indications de la transplantation hépatique. [3] 

 

2- Contre-indications 

Les contre-indications de la transplantation hépatique peuvent généralement être en 

rapport avec la maladie hépatique elle-même quand le risque de récidive de la maladie initiale 

compromet la survie à moyen terme, comme elles peuvent être en rapport avec des affections 

extra hépatiques concomitantes, susceptible de majorer de façon notoire le risque opératoire. 
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On distingue des contre-indications absolues et relatives. 

Même si la liste des contre-indications absolues n’est pas exhaustive et varient selon les 

équipes, certaines situations sont considérées comme des contre-indications absolues de la 

transplantation hépatique. C’est le cas des affections cardiopulmonaires sévères, de sepsis 

incontrôlé, du syndrome d’immunodéficience acquise (HIV), de pathologies malignes extra 

hépatiques actives et de considérations d’ordre anatomique et/ou technique [3]. Une 

consommation active d’alcool représente également une contre-indication absolue nécessitant 

un sevrage d’une durée minimale de 6 mois avant toute transplantation hépatique [3]. De 

même, l’existence d’une thrombose porte active représente également une contre-indication 

absolue, en raison des difficultés techniques qu’elle engendre [3, 14]. 

Les contre-indications relatives de la transplantation hépatique sont principalement en 

rapport avec le patient candidat à la greffe. Certaines situations sont en effet susceptibles de 

majorer le risque opératoire, représentant des contre-indications relatives. C’est le cas des 

sujets âgés de plus de 65 ans, chez qui il y aurait une mauvaise fonction du greffon et une 

réduction de survie [15]. Ce constat est remis toutefois en question par des études récentes 

ayant démontré des taux de survie chez les patients âgés de plus de 65 ans comparables à ceux 

retrouvés chez les jeunes [3, 16]. Ainsi, les recommandations de l’American Association for 

the Study of Liver Deseases (AASLD), et de l’American Society of Transplantation proposent 

de tenir compte de l’âge physiologique plutôt que chronologique [3, 17]. 

Un score de MELD inférieure à 15 représente une contre-indication relative à la 

transplantation hépatique. Le rapport bénéfice risque n’est pas en effet en faveur de la 

transplantation hépatique. Enfin, on peut citer certaines situations, représentant des contre-

indications relatives à la transplantation hépatique, telles que : 

- une infection par le VIH contrôlée ; 

- une obésité morbide avec un indice de masse corporelle de plus de 40 kg/m² ou ; 

- un cholangiocarcinome hilaire [3, 17, 18]. 

Sur le tableau IV, sont représentées les principales contre-indications absolues et 

relatives de la transplantation hépatique. 
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Tableau IV: Contre-indications absolues et relatives de la transplantation hépatique [3] 

Pour ce qui est des huit cas colligés dans notre travail, l’âge moyen était de 50 ans, avec 

des extrêmes allant de 24 à 63ans. Le sex-ratio femmes/hommes était de 1,67, avec 5 femmes 

et 3 hommes. 

Les indications de la transplantation hépatique étaient dominées par la cirrhose post 

hépatite virale C qui représentait 50% des cas (observations N° 1, 3, 4, 5). Les autres 

indications de la transplantation étaient réparties comme suit : 

- cirrhose biliaire primitive (observation N°2) ; 

- cirrhose post éthylique (observation N°6) ; 

- HTP sur syndrome de Budd Chiari (observation N°7) ; 

- Cirrhose secondaire à une hépatite auto-immune (observation N°8) (figure1). 
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Figure 1: Indications de la transplantation hépatique chez nos patients. 

Le score de MELD était en moyenne de 15,5, avec des extrêmes allants de 7 à 25 

(figure 2). 

 

Figure 2: Score de MELD chez nos malades 
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Six patients avaient un score de MELD ≥ 14. Dans deux cas, le score de MELD était 

inférieur à 14. Dans un cas, il s’agissait d’une transplantation hépatique pour cirrhose post-

hépatite virale C (observation N°5, score de MELD à 7). Dans ce cas, la transplantation 

hépatique pourrait être justifiée par l’existence d’un carcinome hépatocellulaire. Dans l’autre 

cas, il s’agissait d’une transplantation hépatique pour cirrhose post éthylique (observation 

N°6, score de MELD à 10). Dans ce cas aussi, la transplantation hépatique pourrait être 

justifiée par la décompensation de la cirrhose et par une période de sevrage éthylique de plus 

de six mois. 

II- Prise en charge préopératoire 

L’objectif de la prise en charge préopératoire est d’évaluer le patient en vue de la 

transplantation hépatique et de le préparer à la chirurgie. Cette étape de la prise en charge est 

capitale pour le succès de la chirurgie. Celle-ci ne doit pas, toutefois, être retardée en cas 

d’urgence, à l’occasion notamment d’une insuffisance hépatocellulaire aigue ou d’une 

décompensation d’une hépatopathie d’emblée grave. 

L’évaluation préopératoire repose principalement sur l’évaluation de la gravité de 

l’hépatopathie et de ses conséquences viscérales. 

1. Evaluation cardiovasculaire 

Une dysfonction cardiovasculaire est fréquemment observée chez le patient présentant 

une hépatopathie. Elle peut être en rapport avec la cirrhose ou secondaire à l’étiologie de 

l’hépatopathie, comme dans le cas de la cardiopathie dilatée chez l’alcoolique ou de la 

cardiopathie restrictive de l’hémochromatose ou de l’amylose. 

Près de 70% des patients présentant une hépatopathie au stade terminal présentent un 

état d’hyperdynamie circulatoire, caractérisée par une élévation du débit cardiaque, une 

diminution des résistances vasculaires systémiques, une tachycardie et des valeurs normales 

ou modérément basses de la pression artérielle [19, 20]. 
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La cardiomyopathie cirrhotique est une entité spécifique indépendante de l’étiologie. 

Elle se caractérise par la présence des anomalies suivantes : 

o une augmentation du débit cardiaque au repos ; 

o une dysfonction diastolique ; 

o l’absence d’une défaillance manifeste de la fonction ventriculaire gauche au 

repos ; et 

o l’existence d’anomalies éléctrophysiologiques, incluant une incompétence 

chronotrope et un allongement de l’espace QT [21–23]. 

Les caractéristiques de la cardiomyopathie cirrhotique et du profil cardiaque 

normalement observé chez le cirrhotique sont représentées par le tableau V : 

 
Cardiopathie cirrhotique 

Cœur normal chez un 

cirrhotique 

Débit cardiaque Normal, bas ou élevé Normal ou élevé 

Résistances vasculaires 

systémiques 

Basses Basses 

Dysfonction diastolique Présente Absente 

Hypertrophie du ventricule 

gauche 

Présente ou absente Absente 

Fraction d’éjection Normale, élevée ou basse Normale ou élevée 

Taux du pro-BNP Elevée Normal 

L’intervalle QT Prolongé Normal 

Tableau V: Cardiomyopathie du cirrhotique versus le cœur normal d’un cirrhotique. [24] 

La dysfonction diastolique représente souvent la première manifestation de la 

cardiomyopathie cirrhotique, avec une prévalence de 50% [25]. Sa sévérité n’est pas corrélée 

à la sévérité de la cirrhose, mais représente un facteur de mauvais pronostic en cas de 

transplantation hépatique [26]. L’allongement de l’espace QT représente la principale 

anomalie électrophysiologique. Il est observé chez près de 50% des cirrhotiques et est associé 

à une majoration du taux de mortalité après la transplantation hépatique [26]. 
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La cirrhose est également associée à un risque coronaire, majorant davantage le risque 

opératoire et impose une évaluation avant la chirurgie [19]. 

L’évaluation cardiaque avant la transplantation hépatique repose sur la réalisation 

systématique d’un électrocardiogramme (ECG) et d’une échocardiographie transthoracique 

(ETT) [17, 27]. Le dépistage de l’atteinte coronaire dépendra du terrain du patient candidat à 

la transplantation hépatique. Il repose sur la réalisation de tests non invasifs tels que 

l’échocardiographie de stress, suivie éventuellement par la réalisation préopératoire d’une 

coronarographie [28] .Quant aux indications de ces tests, elles sont différentes que celles 

proposées dans la population générale. Les sociétés savantes de cardiologie et de 

transplantation recommandent en effet un dépistage systématique de l’atteinte coronaire chez 

tous les candidats à la transplantation hépatique, quel que soit leur statut fonctionnel en 

présence d’au moins trois des facteurs de risque suivants : 

o âge > 60 ans ; 

o antécédents de maladies cardiovasculaires ; 

o diabète ; 

o hypertrophie ventriculaire gauche ; 

o intoxication tabagique ; 

o dyslipidémie ; 

o hypertension artérielle [17, 28–30]. 

2. Evaluation respiratoire 

Une dysfonction pulmonaire est observée chez près de 50% des patients atteints de 

cirrhose [27]. 

Les complications respiratoires associées à la cirrhose peuvent être d’ordre mécanique à 

l’occasion d’une ascite ou d’une pleurésie, comme elles peuvent être d’ordre vasculaire à 

l’occasion d’un syndrome hépatopulmonaire (SHP) ou d’une hypertension portopulmonaire 

(HPP). 
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2.1. Syndrome hépatopulmonaire 

Le syndrome hépatopulmonaire est défini par la triade suivante : 

o présence d’une maladie hépatique avec ou sans hypertension portale ; 

o défaut d’oxygénation artérielle avec augmentation de la différence 

alvéoloartérielle en oxygène avec ou sans hypoxémie ; et 

o présence de dilatations vasculaires intrapulmonaires, sans maladie 

cardiovasculaire ou pulmonaire associée [31]. 

Le degré de l’hypoxémie permet de classer la sévérité du SHP. (tableau VI) [31, 32]. 

La présence d’un SHP est associée à une augmentation de la mortalité et à une 

diminution de la qualité de vie des malades cirrhotiques. Dans une étude prospective 

multicentrique à propos de 72 patients porteurs de SHP en attente d’une transplantation 

hépatique, Fallon et al. [33] ont retrouvé une mortalité deux fois plus importante par rapport 

aux patients sans SHP, indépendamment de l’âge, du sexe, du score de MELD, de 

l’hypoxémie et des comorbidités. 

Le SHP est, par ailleurs, associé à une majoration de la morbi-mortalité de la 

transplantation hépatique. Ce risque est corrélé à la sévérité de l’hypoxémie observée avant la 

transplantation hépatique [34–36]. 

Aussi, sachant que la transplantation hépatique est le seul traitement efficace du SHP, 

serait-il plus approprié, d’accorder la priorité sur la liste d’attente aux malades présentant un 

SHP sévère, afin de leur permettre d’accéder plus rapidement à une transplantation 

hépatique ? 

Sur le plan physiopathologique, le SHP se caractérise par la présence de dilatations 

vasculaires intrapulmonaires, avec défaut d’oxygénation artérielle secondaire à trois 

mécanismes : 

o altération de la ventilation-perfusion ; 

o troubles de la diffusion d’oxygène ; 

o présence de shunts artério-veineux (figure 3) [31, 32]. 
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Figure 3: Défaut d’oxygénation artérielle dans le SHP [32] 
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Compte tenu des données citées plus haut, il est capital de dépister la présence 

éventuelle d’un SHP avant la chirurgie. Cela passe par l’évaluation clinique et le recours aux 

examens complémentaires. 

Le SHP se traduit cliniquement par l’apparition d’une dyspnée progressive, à l’effort, 

puis au repos. La dyspnée peut s’aggraver en position debout définissant la platypnée, à 

l’origine d’une orthodéoxie. Celle-ci est définie par une diminution de la PaO₂ (pression 

partielle en oxygène) > 4mmHg ou de la SpO₂ (saturation pulsée en oxygène) > 5% lors du 

passage de la position couchée à la position debout [31, 32, 37]. 

L’examen paraclinique de choix repose sur l’ETT avec contraste (test aux microbulles). 

La technique consiste à administrer par voie intraveineuse une solution saline préalablement 

agitée. Le test est considéré comme positif, lorsqu’on observe l’apparition de microbulles 

dans les cavités cardiaques gauches, trois à six cycles cardiaques après le passage dans les 

cavités droites. Cela implique, en effet, l’existence de dilatations vasculaires intrapulmonaires 

avec passage de microbulles par les vaisseaux pulmonaires dilatés (figure 4) [38]. 



42 

 

 

 

Figure 4: démarche diagnostique du SHP et dépistage chez les candidats à une transplantation 

hépatique [38] 
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2.2. L’hypertension portopulmonaire (HPP) 

Plus rare que le SHP, l’HPP est rencontrée chez 4.5 à 8.5% des candidats à une 

transplantation hépatique [31, 35]. Il s’agit d’une hypertension artérielle pulmonaire 

précapillaire, avec ou sans maladie hépatique [31]. 

Sur le plan physiopathologique, on retrouve un remodelage des petites artères 

pulmonaires, avec une prolifération des cellules musculaires lisses, une fibrose interstitielle 

concentrique et une hypertrophie de l’adventice. A ces éléments, s’associent des thromboses 

in situ, à l’origine d’une obstruction du débit sanguin pulmonaire et d’une augmentation de la 

résistance vasculaire pulmonaire. L’hypertension portale est indispensable à la genèse de 

l’HPP et la circulation hyperdynamique contribue au développement de cette affection par des 

forces de cisaillement exercées sur l’endothélium. Par ailleurs, la présence de shunts porto-

systémiques permet à certaines substances vasoactives dont la thromboxane A2, 

l’endothéline-1 (ET-1), de court-circuiter le foie pour se diriger vers la circulation pulmonaire 

[31]. De même, un déficit en prostacycline synthétase, générant la prostacycline, qui 

représente un puissant vasodilatateur des vaisseaux pulmonaires, a été décrit dans l’HPP 

sévère [31, 39]. 

Sur le plan clinique, les patients présentant une HPP restent longtemps 

asymptomatiques. Le maître symptôme est représenté par la dyspnée. D’autres symptômes 

peuvent être retrouvés telle qu’une douleur, une hémoptysie ou une lipothymie. 

Le diagnostic précis de l’HPP est établi par le cathétérisme cardiaque droit, qui permet 

également d’en apprécier la sévérité [31]. 

Comme pour le SHP, le dépistage de l’HPP passe par la réalisation d’une ETT. Une 

valeur-seuil de pression artérielle pulmonaire systolique (sPAP) <30mmHg aurait une valeur 

prédictive négative de 100% et une valeur prédictive positive de 59% pour le diagnostic 

d’HPP [31, 40]. D’autres équipes proposent des valeurs-seuil beaucoup plus élevées de 

l’ordre de 50mmHg [31, 38, 41]. 

Le traitement médical repose sur l’administration de molécules vasodilatatrices, à type 

d’analogues de prostacyclines, d’antagonistes des récepteurs de l’endothéline-1 et 

d’inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5 (PDE-5) [31]. 
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La transplantation hépatique est réservée pour les patients présentant une HPP modérée 

répondant au traitement médical avec comme objectif une PAP <35mmHg et une RVP 

(résistance vasculaire pulmonaire) <400dyn.s.cm-5 [31, 37, 42]. La transplantation hépatique 

est associée, dans ce cas, à une amélioration du taux de survie, avec parfois même, une 

régression voire disparition de l’HPP après chirurgie. En contrepartie et à raison d’une morbi-

mortalité particulièrement élevée, la transplantation hépatique est contre indiquée en présence 

d’une HPP sévère ou d’une HPP modérée ne répondant pas au traitement médical. 

Sur la figure 5, sont représentées les modalités du dépistage et du traitement de l’HPP 

[31]. 

Sur le tableau VI, sont représentés les critères diagnostiques et les stades de sévérité 

comparés du SHP et de l’HPP. 



45 

 

 

 

Figure 5: Algorithme pour le dépistage et le traitement de l’hypertension portopulmonaire. [38] 
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Tableau VI: Les critères diagnostiques et évaluation de la sévérité de l’HPP. [32] 
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3. Evaluation de la fonction rénale 

Une insuffisance rénale est fréquemment observée chez les patients candidats à la 

transplantation hépatique. Sa présence impacte lourdement le pronostic de l’hépatopathie et 

de la transplantation hépatique. Une méta-analyse menée par Fede et al. [43] a retrouvé un 

risque de mortalité sept fois plus élevé chez les patients cirrhotiques en présence d’une 

insuffisance rénale. 

L’insuffisance rénale peut être en rapport avec une complication spécifique de type 

syndrome hépatorénal (SHR), comme elle peut être d’origine non spécifique, avec atteinte 

intrinsèque secondaire à d’autres situations d’ordre infectieux, vasculaire ou métabolique [44, 

45]. 

Le SHR représente sans nul doute la forme la plus grave, car associé à une mortalité 

élevée et dont la transplantation hépatique représente le seul traitement curatif [45]. Il est 

défini par une insuffisance rénale fonctionnelle survenant chez un patient atteint de cirrhose 

hépatique, sans maladie rénale préalable. Il se traduit par une altération rapide de la fonction 

rénale chez un patient cirrhotique avec ascite. 

On distingue essentiellement deux types de SHR, les types 1 et 2. 

Le SHR de type 1 est caractérisé par une augmentation rapide des valeurs de la 

créatinine, sans seuil défini, et est associé à une mortalité très élevée de l’ordre de 90% à 10 

jours sans traitement [46]. 

Le SHR de type 2 se caractérise par une élévation progressive de la créatinine avec une 

ascite réfractaire aux diurétiques et reflétant l’évolution de la maladie cirrhotique. 

Une nouvelle définition du SHR a été proposée récemment par l’International Club of 

Ascites (ICA) [47]. Selon cette nouvelle définition, le SHR de type 1 est remplacé par 

l’appellation SHR-IRA (syndrome hépatorénal-insuffisance rénale aigue) ou HRS -AKI 

(hepatorenal syndrom- accute kidney injury) [47]. Le SHR de type 1 est considéré en effet 

comme une forme d’insuffisance rénale aigue, d’où la nouvelle appellation. Ses critères 

diagnostiques sont représentés sur la figure 6. 
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Figure 6: nouveaux critères diagnostiques du SHR-IRA [47] 

 

De même, il est proposé actuellement que le SHR de type 2 soit considéré comme non 

en rapport avec une insuffisance rénale aigue, d’où l’appellation SHR-NIRA ou HRS-NAKI 

[47, 48]. Il peut survenir dans un contexte de maladie rénale aigue ou chronique [47]. Les 

critères diagnostiques du SHR-NIRA selon la nouvelle définition sont représentés dans le 

tableau VII. 

 

Tableau VII: Nouvelle classification du syndrome hépato-rénal. [47] 
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Les principales hypothèses physiopathologiques du SHR reposent sur la vasodilatation 

splanchnique et la dysfonction cardiaque à l’origine d’une vasoconstriction rénale auxquelles 

s’ajoute l’inflammation systémique (figure 7) [45, 47]. 

 

 

Figure 7: Physiopathologie du syndrome hépatorénal [45] 

 

Dans l’attente de la transplantation hépatique, le traitement repose sur la prescription 

d’albumine et de vasopresseurs. 
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Au même titre que l’évaluation de la fonction rénale, il importe de rechercher des 

anomalies électrolytiques avant la chirurgie. Les anomalies les plus fréquentes sont 

représentées par l’hyponatrémie dont la correction doit être progressive et l’hyperkaliémie qui 

requiert un traitement efficace en préopératoire [49]. Les dyscalcémies doivent également être 

recherchées et corrigées en préopératoire, car susceptibles de s’aggraver à l’occasion de la 

transfusion sanguine périopératoire. 

4. Evaluation des troubles de l’hémostase 

L’hémostase normale est complexe, faisant intervenir diverses étapes, représentées par 

l’hémostase primaire, coagulation et la fibrinolyse. Sachant que le foie est le principal lieu de 

synthèse des différents facteurs impliqués dans les différentes étapes de la synthèse, toute 

insuffisance hépatocellulaire est susceptible d’altérer l’hémostase, à l’origine de 

complications hémorragiques, mais aussi thrombotiques. 

4.1. Cirrhose et hémostase primaire 

L’hémostase primaire est l’ensemble des mécanismes qui concourent à la formation du 

clou plaquettaire au niveau d’une brèche vasculaire. Elle fait intervenir principalement ; la 

paroi vasculaire, les plaquettes et le facteur de von Willebrand (vWF). Il se produit en effet 

une adhésion des plaquettes au sous-endothélium lésé par l’intermédiaire du vWF, initiant la 

formation du thrombus. 

La cirrhose est fréquemment associée à une thrombopénie, dont les étiologies sont 

multiples. Elle peut être en rapport avec un hypersplénisme, une baisse de production des 

plaquettes ou une diminution de leur durée de vie [50, 51]. 

Par ailleurs, des anomalies qualitatives de la lignée plaquettaire peuvent apparaître au 

cours de la cirrhose, à l’origine d’une thrombocytopathie. 

Les anomalies plaquettaires sus-citées sont susceptibles de majorer le risque 

hémorragique chez le cirrhotique. Les données récentes de la littérature montrent toutefois 

que l’hémostase primaire n’est pas systématiquement mise au défaut et que la cirrhose n’est 

pas automatiquement associée à un risque hémorragique [50, 51]. En effet, des mécanismes 

de compensation sont également retrouvés chez le cirrhotique. Ils impliquent une élévation du 
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taux du vWF et une diminution de la synthèse d’une protéase clivant le vWF ; l’ADAMTS13 

[50–52]. Par conséquent, l’hémostase primaire est généralement préservée chez le patient 

cirrhotique. Cet équilibre demeure néanmoins instable, avec un risque de survenue rapide 

d’une complication hémorragique ou thrombotique [51, 53]. 

4.2. Cirrhose et coagulation plasmatique 

La coagulation plasmatique est l’enchainement de réactions enzymatiques aboutissant à 

la transformation du fibrinogène en réseau de fibrine, qui consolide le thrombus plaquettaire 

au niveau de la brèche vasculaire. Ce système est maintenu en équilibre grâce à l’intervention 

de facteurs procoagulants et de facteurs inhibiteurs de la coagulation (figure 8) [50]. 

 

 

Figure 8: cascade de la coagulation [50]. 
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Sachant que le foie est le lieu de synthèse principal des différents facteurs pro et 

anticoagulants, une dysfonction hépatique est susceptible d’engendrer des complications 

hémorragiques, mais aussi thrombotiques. L’insuffisance hépatocellulaire est associée à une 

diminution progressive des différents facteurs, en fonction de l’évolution de l’hépatopathie. 

Les facteurs à demi-vie courte tels que le facteur VII ou la protéine C seront les premiers 

impactés, suivis par les facteurs II et X. 

Parallèlement au défaut de synthèse, l’obstruction biliaire augmentée par les différentes 

complications liées à la cirrhose, peut augmenter le déficit en vitamine K, avec une 

diminution des facteurs vitamine K dépendants [50]. 

Les inhibiteurs de la coagulation sont également diminués au cours de la cirrhose. Les 

taux de protéine C, de protéine S et de l’antithrombine chutent progressivement selon la 

sévérité de la cirrhose [50, 54]. 

Les anomalies sus-citées de la coagulation expliquent que la cirrhose représente une 

situation à risque hémorragique mais aussi thrombotique. 

L’intérêt des tests classiques tels que le TP ou le temps de céphaline avec activateur 

(TCA) est très limité chez le cirrhotique, car ils ne rendent pas compte du nouvel équilibre 

hémostatique des patients cirrhotiques. Ces tests reflètent en effet le déficit en facteurs 

procoagulants, mais n’intègrent pas la baisse concomitante des inhibiteurs de la coagulation 

[50, 55]. L’évaluation précise et exacte des différentes étapes de la coagulation passerait par 

la réalisation de tests appropriés, tel que le test de génération de thrombine [56]. 

Enfin l’administration préventive préopératoire de produits tels que le plasma, les 

plaquettes ou le fibrinogène, basée sur les tests usuels de coagulation, n’est pas recommandé 

[57, 58]. 

4.3. Cirrhose et fibrinolyse 

La fibrinolyse rassemble les mécanismes permettant de dissoudre le caillot de fibrine. 

L’enzyme clé du processus est représentée par la plasmine qui provient de l’activation de son 

enzymogène, le plasminogène. Cette conversion est sous le contrôle d’activateurs tels que le 

t-PA (tissu plasminogen activator) ou l’u-PA (urokinase plasmonigen activator). Ces 
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activateurs profibrinolytiques sont régulés par deux types d’inhibiteurs : 

o Les inhibiteurs des activateurs du plasminogène 1 et 2 (PAI (Plasminogen 

Activator Inhibitor)-1 et PAI-2). 

o Les inhibiteurs directs de la plasmine : le TAFI (throbin activatable fibrinolysis 

inhibitor) et l’alpha-2-antiplasmine. 

Le foie est le lieu de synthèse de l’ensemble des facteurs profibrinolytiques et 

antifibrinolytiques à l’exception du t-PA et du PAI-1 dont l’origine est endothéliale [50]. 

Au cours de la cirrhose, on observe des modifications compliquées du système 

fibrinolytique, ne permettant pas de conclure à l’existence d’un état d’hyperfibrinolyse ou 

d’hypofibrinolyse [50–52]. 

5. Autres 

5.1. Evaluation de l’état nutritionnel 

La dénutrition est observée chez 70% des patients présentant une insuffisance 

hépatocellulaire au stade terminal [59, 60]. Elle est associée à une majoration du taux de 

morbidité et de mortalité après la transplantation hépatique [59, 60]. 

La dénutrition chez le cirrhotique résulte d’un déséquilibre entre les apports et les 

besoins énergétiques. La diminution des ingesta en est la principale cause. L’évaluation 

exacte de l’état nutritionnel demeure néanmoins difficile chez le cirrhotique. En effet les 

moyens anthropométriques simples comme le poids et l’indice de masse corporelle en 

présence d’ascite ou d’œdèmes, de même les paramètres biologiques, comme l’albuminémie, 

ne sont pas utilisables, car ils traduisent plus la diminution de la synthèse hépatique que l’état 

nutritionnel [59, 61]. Il serait par conséquent utile de proposer des moyens spécifiques 

d’évaluation de l’état nutritionnel chez le cirrhotique. Parmi ces moyens, on peut citer 

l’évaluation tomodensitométrique de l’épaisseur du muscle psoas [62] .Quant à l’apport 

nutritionnel préopératoire, il n’y a pas de protocoles spécifiques établis pour la transplantation 

hépatique [63, 64]. 
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Comme pour la dénutrition, l’obésité est associée à une majoration du risque opératoire 

de la transplantation hépatique. Comparés aux patients de poids normal, les patients avec un 

indice de masse corporelle de plus de 40 kg/m² sont à risque plus élevé de morbidité et de 

mortalité [65]. 

5.2. Evaluation globale du risque opératoire 

L’évaluation globale du risque opératoire chez les patients cirrhotiques candidats à une 

transplantation hépatique repose sur des scores variés dont les plus importants sont 

représentés par le score de Child-Pugh et le score de MELD. 

Le score de Child a été publié la première fois en 1964 par Child et Turcotte [66]. Il a 

été modifié en 1972 par Pugh, pour évaluer de façon globale le risque opératoire chez le 

patient cirrhotique (Tableau VIII) [67]. Des études à propos de patients cirrhotiques 

programmés pour chirurgie abdominale font état d’une mortalité de 2% pour les patients 

classés Child-Pugh A, et de 12% pour les patients classés Child-Pugh B et C [68]. Des études 

plus anciennes faisaient état d’un taux de mortalité beaucoup plus élevé pour les classes B et 

C de Child-Pugh. 

Les principaux inconvénients du score de Child-Pugh sont liés au caractère subjectif de 

l’évaluation de l’importance de l’ascite et du stade de l’encéphalopathie hépatique. De même, 

son aspect discriminant est peu précis, souffrant d’un effet plafond, dès que les valeurs seuils 

sont dépassées. Enfin le score de Child-Pugh n’est pas validé, en l’état actuel, dans le cadre de 

la transplantation hépatique, comme outil d’attribution des greffons hépatiques. 
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Tableau VIII: Score de Child-Pugh [69] 

 

A l’inverse du score de Child-Pugh, le score de MELD est un score progressif, utilisant 

trois valeurs objectives, permettant de donneur un résultat sous forme d’une valeur continue 

hautement discriminante [70]. 

MELD = 3,8 x loge (bilirubine totale en mg/dl) + 11,2 x loge (INR) + 9,6 x loge 

(créatinine en mg/dl) + 6,4. 

Le score de MELD a été initialement développé pour prédire la survie des patients après 

la pose élective de TIPS [5]. Il a été ensuite validé pour prédire le risque de mortalité à 3 mois 

chez les cirrhotiques en dehors de toute chirurgie, mais aussi pour prédire la mortalité 

postopératoire chez le cirrhotique à l’occasion de chirurgies majeures [71–74]. 
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En plus des intérêts sus-cités, c’est surtout en transplantation hépatique que le score de 

MELD s’est imposé. Depuis le début des années 2000, le score de MELD a permis 

d’identifier les patients susceptibles de bénéficier d’une transplantation hépatique 

(MELD>15), et devant être référés à un centre de transplantation pour évaluation [6]. 

La principale limite du score de MELD est liée au fait qu’il ne tient pas compte des 

complications de l’hypertension portale (encéphalopathie hépatique, ascite, varices 

œsophagiennes), qui représentent des facteurs pronostiques impactant lourdement le risque de 

mortalité. 

Comme vu plus haut, et sauf quelques exceptions, seuls les patients présentant un score 

de MELD ≥15 sont candidats à la transplantation hépatique en raison d’un risque élevé de 

mortalité en l’absence de transplantation hépatique [6, 59]. Le score de MELD ne permet pas 

pour autant de prédire la mortalité après transplantation hépatique à l’exception des patients 

présentant un score de MELD particulièrement élevé (MELD≥30-35) [5, 59]. 

Dans une étude ancienne à propos de 1185 cas de transplantation hépatique, Kim et al. 

[75] ont retrouvé une association significative entre la morbi-mortalité opératoire et un score 

de MELD>40. Dans cette catégorie de patients, la mortalité était de 26% et la perte de 

fonction du greffon à 3 mois était de 33% [75]. Ces résultats ont été corroborés par une étude 

menée récemment à propos de 6014 cas de transplantation hépatique et qui a montré une 

supériorité du score de MELD pour prédire la mortalité à 3 mois, 6 mois et 1 an après 

transplantation [76]. 

Dans un autre registre, Bertacco et al [77] ont analysé récemment les facteurs de risque 

de mortalité précoce par sepsis durant les 3 premiers mois suivant la transplantation 

hépatique. Les auteurs ont retrouvé une association significative entre la mortalité et les 

éléments suivants : 

o la retransplantation hépatique ; 

o l’épuration extrarénale en postopératoire ; 

o le nombre d’unités de plasma frais congelé transfusés en peropératoire [77]. 
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Enfin, Molinari et al. [78] ont établi, autours d’une étude qui a porté sur 30458 cas de 

transplantation hépatique, un score de risque pour prédire la mortalité durant les 3 premiers 

mois suivant la chirurgie. Ce score comportait les variables suivantes : 

o l’âge du patient ; 

o le score de MELD ; 

o l’indice de masse corporelle ; 

o le diabète ; 

o la notion de dialyse en préopératoire (Tableau IX). 

 

Tableau IX: Score de risque de mortalité postopératoire d’une transplantation hépatique [78] 
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En se basant sur ce score, les auteurs ont identifié 5 groupes de risque de mortalité, 

allant de moins de 5% de risque de mortalité à plus de 20% de risque de mortalité, en fonction 

du nombre de points cumulés (Tableau X) [78]. 

 

 

Tableau X: le risque de mortalité durant les 3 premiers mois postopératoires d’une 

transplantation hépatique calculé par le score de risque [78] 

 

Dans les huit cas colligés dans notre travail, les comorbidités étaient dominées par le 

diabète et l’hypertension artérielle. Le diabète était en effet retrouvé dans quatre cas 

(observations N° 3, 4, 6, 8) et l’hypertension artérielle dans deux cas (observations N° 5, 6). 

Tous les patients avaient un score ASA ≤ III. 

Les patients ne présentaient pas de manifestations extra hépatiques, notamment 

cardiovasculaires ou respiratoires, sévères. 

L’insuffisance rénale a été observée dans un cas (observation N°7), avec une 

créatininémie à 39 mg/l, un taux plasmatique d’urée à 1,48 g/l et une clairance de la créatinine 

à 22 ml/min/1,73m². 

Le score de MELD global était relativement bas, puisqu’il était en moyenne de 15,5 

(figure 2). 

Enfin, la dénutrition a été retrouvée dans 75% des cas. Six patients étaient classés de 

grade nutritionnel 4 et deux (observations N°5, 7) étaient de grade nutritionnel 2. 
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III- Prise en charge peropératoire 

1- Technique anesthésique 

L’anesthésie générale balancée représente la technique anesthésique de choix pour la 

transplantation hépatique. Le choix des agents anesthésiques devra tenir compte des 

impératifs liés à la dysfonction hépatique. Celle-ci s’accompagne en effet de conséquences 

pharmacologiques, dont l’intensité varie généralement avec la nature et la gravité de 

l’hépatopathie sous-jacente [79]. 

1.1. Conséquences pharmacocinétiques 

Les conséquences pharmacocinétiques sont le résultat de plusieurs facteurs, représentés 

principalement par la clairance hépatique des anesthésiques, le débit sanguin hépatique, le 

volume de distribution et la liaison aux protéines. 

1.1.1. La clairance hépatique : 

La clairance hépatique (Clh) dépend de trois variables indépendantes : 

- l’efficacité des systèmes enzymatiques hépatiques ou clairance intrinsèque 

(Clint) ; 

- le débit sanguin hépatique (Qh) ; et 

- la proportion du médicament non liée aux protéines plasmatiques ou fraction libre 

(Fl) [79]. 

La mise en équation de ces facteurs définissant la clairance hépatique (Clh) peut être 

établie selon la formule suivante : 

Clh = Qh x [Clint x Fl / Qh + (Clint x Fl)] 

Soit : Clh = Qh × Eh (Eh = coefficient d’extraction hépatique). 

Cette équation est à la base d’une classification des médicaments sur la base de leur Eh 

et de leur Fl, chez le sujet normal, et permettant de prévoir l’influence de la dysfonction 

hépatique sur la pharmacocinétique du médicament en question. 
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 Eh Fu Effet d’un SPS Exemple 

Elimination 

enzyme-

dependant 

- Fu 

independant 

 

 

- Fu 

dependant 

 

 

 

<30% 

 

 

 

<30% 

 

 

 

>10% 

 

 

 

<10% 

 

 

 

- 

 

 

 

- 

 

 

 

Thiopental (injection 

rapide) 

Lorazépam 

Flunitrazépam 

Thiopental (injection 

lente) 

Diazepam 

Elimination Qh-

dependant 

enzyme 

dependant 

30-70%  + Méthohexital 

Midazolam 

Alfentanil 

Vécuronium 

Elimination Qh-

dependant 

enzyme-

independant 

>70%  +++ Ketamine 

Étomidate 

Propofol 

Fentanyl 

Sufentanil 

Morphine 

Lidocaïne 

bupivacaïne 

Tableau XI: classification des médicaments sur la base des caractéristiques pharmacocinétiques 

de leur métabolisme hépatique [80] 
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Les médicaments sont généralement répartis en deux groupes : 

- les médicaments à haut coefficient d’extraction hépatique (Eh > 0,7), dits débit-

dépendants, dont la clairance va dépendre principalement du débit sanguin 

hépatique [Clh = Qh x Clint Fl / Qh + (Clint x Fl)] ≈ Qh, car Clint x Fl >> Qh]. 

- les médicaments à faible coefficient d’extraction hépatique (Eh < 0,3), dits 

enzymes-dépendants, dont la clairance va dépendre principalement des capacités 

enzymatiques hépatiques [Clh = Qh x [Clint x Fl / Qh + (Clint x Fl)] ≈ Clint x 

Fl, car Clint x Fl<< Qh]. 

On remarque que dans les deux cas, la valeur de la clairance hépatique équivaut à la 

valeur de son facteur limitant. 

1.1.2. Liaison aux protéines 

De nombreux médicaments soumis au métabolisme hépatique et/ou à l’élimination 

hépatobiliaire sont initialement fortement liés aux protéines plasmatiques. Les deux 

principales protéines responsables de la fixation des médicaments sont représentées par 

l’albumine et l’α1-glycoprotéine acide, synthétisées toutes les deux par le foie [79]. 

L’albumine fixe les médicaments acides, alors que l’α1-glycoprotéine acide fixe 

préférentiellement les substances basiques. En cas de dysfonction hépatique, une diminution 

de la fixation protéique peut engendrer une augmentation de la fraction libre des médicaments 

et une augmentation de leur volume de distribution [81]. 

1.1.3. Volume de distribution 

En cas de cirrhose, l’augmentation du volume de distribution peut être liée à la 

diminution de la fixation protéique. Le facteur principal en est cependant la rétention 

hydrosodée. 

1.1.4. Autres facteurs 

D’autres facteurs peuvent intervenir dans la pharmacocinétique des médicaments en cas 

de dysfonction hépatique. C’est le cas de la cholestase qui réduit l’excrétion biliaire des 

médicaments et de l’altération de la fonction rénale qui accompagne fréquemment la 

dysfonction hépatique. 
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1.2. Les conséquences pharmacodynamiques 

Les conséquences pharmacodynamiques se matérialisent essentiellement en matière 

d’une sensibilité accrue du système nerveux central aux morphiniques et d’une sensibilité aux 

AINS (anti-inflammatoires non stéroïdiens) précipitant l’apparition d’une insuffisance rénale. 

Par ailleurs, des conséquences proprement hépatiques peuvent être observées 

à l’occasion de l’administration de certains médicaments notamment les anesthésiques du fait 

d’une altération de leur métabolisme hépatique. 

Après extraction hépatique, le métabolisme hépatique du médicament peut être 

considéré comme un processus de détoxification puisqu’il transforme un composé actif en un 

métabolite inactif [82, 83]. Dans la plupart des cas, les médicaments subissent une double 

réaction de détoxification : 

- une première phase, dite réaction de phase I, dépendant du cytochrome P450 

(CYP450). Ce système enzymatique est à l’origine de réactions d’oxydation, de 

réduction et d’hydrolyse ; 

- une deuxième phase, dite réaction de phase II, faisant intervenir des enzymes 

qualifiées de « transférases », qui greffent un radical hydrophile sur un substrat 

apolaire ou sur son dérivé de la phase I. Il s’agit de réactions de conjugaison 

(glycuroconjugaison, sulfoconjugaison…) qui génèrent des dérivés 

biologiquement moins actifs et moins toxiques que la molécule originale ou qu’un 

dérivé de phase I. 

Une faillite des mécanismes de détoxification sus-cités et/ou une synthèse exagérée 

d’un métabolite réactif dépassant les capacités normales de détoxification sont susceptible 

d’être à l’origine d’une hépatite toxique. Les principaux agents anesthésiques concernés par 

cette hépatotoxicité sont représentés par les halogénés. 
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1.3. Implications pratiques 

Compte tenu des données citées plus haut, le choix des médicaments de façon générale 

et des agents anesthésiques en particuliers doit porter sur : 

- les agents susceptibles de ne pas aggraver la maladie hépatique, soit par anoxie ou 

hypoxie hépatique secondaire à une baisse du débit sanguin hépatique, soit par 

toxicité hépatique propre ; 

- les agents dont la durée d’action et les effets sont les moins perturbés par la 

dysfonction hépatique, dans le but d’éviter un surdosage ou un retard de réveil 

[79, 84]. 

Parmi les agents hypnotiques, le propofol et l’étomidate semblent être les agents de 

choix. Le propofol a l’avantage de posséder des modifications pharmacocinétiques mineures 

et d’être associé à une réduction modérée du débit sanguin hépatique [85]. L’étomidate 

entraîne une diminution du débit sanguin hépatique et une augmentation du volume de 

distribution avec un allongement de la demi-vie d’élimination surtout en perfusion continue 

[79, 86, 87]. 

A l’exception de l’alfentanyl, dont les caractéristiques pharmacocinétiques sont très 

altérées en cas de dysfonction hépatique, les morphiniques usuels dont le fentanyl, le 

Sufentanyl et le rémifentanyl peuvent être utilisés en toute sécurité en présence d’une 

dysfonction hépatique. Le rémifentanyl a l’avantage d’avoir une élimination complétement 

indépendante du métabolisme hépatique [79, 88–91]. 

Parmi les curares, l’atracurium et le cisatracurium semblent être les agents de choix, en 

raison d’un métabolisme indépendant du foie [79, 84]. Le suxaméthonium, en dose unique, a 

un métabolisme peu perturbé par la dysfonction hépatique malgré une dégradation par les 

cholinestérases plasmatiques hépatiques. 

Pour ce qui est des agents inhalés, à l’exception de l’halothane, les autres halogénés 

(isoflurane, sevoflurane, desflurane) sont peu métabolisés par le foie et peuvent être utilisés 

en sécurité en cas de dysfonction hépatique [92]. Parmi les trois halogénés, le desflurane 

représente l’agent le moins métabolisé par le foie (0,02%), suivi par l’isoflurane (0,2%) et le 

sevoflurane (3-5%). 
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Au final, l’induction anesthésique prendra en considération les données citées plus haut 

en privilégiant les agents anesthésiques ayant le moins d’effets toxiques hépatiques et dont le 

métabolisme est moins influencé par la fonction hépatique. Une induction à séquence rapide 

peut être proposée en présence des éléments suivants : 

- ascite ; 

- gastroparésie ; 

- période de jeûne non respectée, à l’occasion notamment d’une transplantation 

hépatique en urgence [93]. 

Dans les autres cas, la technique anesthésique repose le plus souvent sur une induction 

anesthésique classique, avec administration intraveineuse des agents anesthésiques. 

L’entretien anesthésique fera appel à l’administration des agents halogénés et à la réinjection 

des opiacés et des curares, en fonction des données du monitorage [93]. 

2. Monitorage 

2.1. Monitorage standard 

Comme dans toute chirurgie, un monitorage standard est requis. Il fait appel à la mesure 

automatisée de la pression artérielle systémique, à l’oxymètre de pouls, à la capnographie et à 

l’éléctrocardioscope. 

Les impératifs de la chirurgie imposent de recourir à d’autres moyens de monitorage 

beaucoup plus fiables, notamment de la fonction cardiovasculaire, métabolique, neurologique 

et de l’hémostase. 

2.2. Monitorage cardiovasculaire [44, 93–97] 

La transplantation hépatique est marquée par la survenue d’événements 

hémodynamiques peropératoires nécessitant un monitorage agressif. De façon générale, outre 

la surveillance de la diurèse, le monitorage hémodynamique passe par : 

- la mise en place d’une voie veineuse centrale pour la surveillance de la pression 

veineuse centrale (PVC) et l’administration des vasopresseurs ; 
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- la mise en place d’un ou de deux cathéters artériels pour un monitorage invasif de 

la pression artérielle systémique. Un monitorage de la pression artérielle au niveau 

radial est susceptible de sous-estimer la pression aortique à l’occasion notamment 

de la reperfusion et de l’administration de doses élevées de vasopresseurs. Pour 

s’affranchir de ces limites, on peut proposer la mise en place d’un deuxième 

cathéter artériel au niveau fémoral ou huméral ; 

- le monitorage du débit cardiaque, via le cathéter artériel pulmonaire de Swan-

Ganz ou l’échocardiographie trans-oesophagienne (ETO). 

Le cathéter de Swan-Ganz permet de mesurer de façon fiable le débit cardiaque, ainsi 

que la pression artérielle pulmonaire et des variables dérivées, dont les résistances vasculaires 

systémiques et pulmonaires. Il est très recommandé en présence d’une hypertension 

pulmonaire. 

L’ETO permet de visualiser les embolies gazeuses, d’analyser la cinétique segmentaire 

et globale et de faire le diagnostic de dysfonctions ventriculaires droites. La mise en place de 

la sonde d’ETO peut être associée à un risque de saignement en présence de varices 

œsophagiennes de grade 3 (ne disparaissant pas à l’insufflation et occupant tout le rayon) et 

en cas de ligature de varices œsophagiennes dans les jours précédant l’insertion de la sonde. 

2.3. Monitorage neurologique 

Le monitorage neurologique peut faire appel à l’analyse bispectrale en vue de monitorer 

la profondeur de l’anesthésie en peropératoire comme il peut faire appel au monitorage 

neuromusculaire pour ajuster les doses des curares [93, 98]. 

2.4. Monitorage métabolique 

La transplantation hépatique est associée au risque de survenue en périopératoire d’un 

certain nombre d’anomalies métaboliques et électrolytiques nécessitant un traitement 

approprié. C’est le cas en particulier de l’hyperkaliémie qui peut survenir lors de la 

reperfusion, et qui nécessite une surveillance étroite. C’est également le cas de 

l’hypocalcémie, favorisée par la transfusion de produits sanguins labiles et qui doit être 

surveillée, en particulier lors de la phase d’anhépatie. 
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Enfin les variations peropératoires de la glycémie et des lactates imposent également le 

monitorage de ces paramètres [44, 93]. 

2.5. Monitorage de l’hémostase 

Le risque hémorragique associé à la transplantation hépatique impose de surveiller de 

façon rapprochée les éléments de l’hémostase, la valeur de l’hémoglobine, de l’hématocrite et 

des plaquettes. La thromboelastographie est particulièrement utile pour guider la prescription 

des produits sanguins labiles [44, 93]. 

Enfin, le rôle néfaste de l’hypothermie sur la coagulation impose de monitorer la 

température centrale en périopératoire [44, 93]. 

3. Techniques chirurgicales 

3.1. Principes généraux 

Il existe différents types de greffons qui peuvent être implantés : 

- les greffons entiers, prélevés sur les donneurs en état de mort encéphalique, avec 

des pédicules vasculaires intacts, faciles à implanter ; 

- les hémigreffons droit et gauche, issus de la biparition d’un greffon entier ou 

prélevés sur un donneur vivant [99]. 

Quelle que soit la nature du greffon utilisé, une greffe de foie se déroule en trois phases, 

distinctes par leurs techniques et leurs conséquences physiologiques. Il s’agit de la phase 

d’hépatectomie, d’anhépatie et de néohépatie. 

3.1.1. Phase I : exérèse du foie natif (hépatectomie) 

Cette phase commence par l’incision chirurgicale et finit par le clampage du pédicule 

hépatique et de la veine cave inférieure. Les risques de cette phase sont principalement liés à 

l’hémorragie accompagnant la dissection, aux conséquences de la mobilisation hépatique et 

aux conséquences des clampages vasculaires souvent requis pour réduire le risque de 

saignement peropératoire. L’ensemble de ces risques peuvent être aggravés par l’hypertension 

portale et les troubles de l’hémostase qui accompagnent la cirrhose [44, 100–102]. 
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3.1.2. Phase II : Anhépatie 

La phase d’anhépatie commence par le clampage vasculaire (pédicule hépatique et 

veine cave inférieure) et le retrait du foie natif et se termine par la reperfusion du greffon. 

Cette phase est marquée par le risque de survenue de complications métaboliques et 

hémodynamiques liées principalement à la chute du retour veineux secondaire au clampage 

cave. La prévention des conséquences hémodynamiques pourrait nécessiter la mise en place 

de shunts veinoveineux ou l’adoption de techniques chirurgicales particulières (Cf Infra) [44, 

100–102]. 

3.1.3. Phase III : néohépatie 

La phase de néohépatie commence par la reperfusion du greffon dès le déclampage de la 

veine porte. Cette phase est marquée par le risque de survenue du syndrome de reperfusion 

(Cf Infra) et de complications métaboliques dominées par l’hyperkaliémie [44, 100–102]. 

Sur la figure 9 sont représentées les trois phases de la transplantation hépatique et les 

risques qui leur sont associés [44]. 

 

Figure 9: temps opératoires de la transplantation hépatique et risques associés [44]. 
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3.2. Types de transplantation hépatique 

La transplantation orthotopique du foie entier représente la technique chirurgicale la 

plus fréquemment pratiquée. Elle consiste à placer le greffon hépatique, provenant d’un 

donneur en état de mort encéphalique, après exérèse du foie natif, en lieu et place du foie 

malade [102]. 

La transplantation hétérotopique consiste à implanter le greffon dans un site extra 

hépatique, le plus souvent au niveau de la racine du mésentère. 

La transplantation auxiliaire consiste à implanter le greffon hépatique, sans exérèse du 

foie natif. Elle peut être orthotopique après exérèse d’une portion du foie natif, ou 

hétérotopique [102]. 

Dans certains cas, un foie entier prélevé chez un donneur en état de mort encéphalique, 

quand il est suffisamment volumineux, peut être divisé en deux pour être greffé à deux 

receveurs. On parle de transplantation de foie partiel ou « split », qui est réalisée dans la 

plupart des cas, pour permettre une greffe chez un enfant et un adulte. Exceptionnellement, 

elle peut être proposée pour transplanter deux adultes de petites tailles. 

La transplantation hépatique à donneur vivant consiste à effectuer un prélèvement d’une 

partie du foie chez un membre de la famille pour en réaliser la transplantation chez un patient 

en attente de greffe hépatique [102]. 

Dans ce qui va suivre, nous allons détailler les différents aspects de la transplantation 

orthotopique du foie entier, avec ses différentes phases et ses risques ainsi que leurs 

implications thérapeutiques. 

3.3. Transplantation orthotopique du foie entier 

3.3.1. Préparation « ex vivo » du greffon 

Cette étape, réalisée en même temps que commence l’intervention chez le receveur, 

consiste à préparer les sites d’anastomoses vasculaires et biliaires du greffon. Celui-ci, sorti 

de son conteneur de transport, est immergé dans un bac contenant un liquide de conservation 

dont la température est maintenue entre 4 et 8°C. 
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3.3.2. Temps chirurgicaux 

3.3.2.1. Exérèse du foie natif 

Comme mentionné plus haut, ce temps chirurgical commence par l’incision chirurgicale 

et finit par le clampage des différents vaisseaux. 

L’incision classique comprend une incision sous-costale bilatérale, élargie en sus-

ombilical, dite en Y inversé ou de type Mercedes. Les différents éléments du pédicule 

hépatique du foie natif sont isolés et contrôlés et le foie est libéré de toutes ses attaches 

ligamentaires [103]. 

Le principal risque associé à cette phase est d’ordre hémorragique. Le risque de 

saignement est majoré en présence d’une hypertension portale avec des shunts veineux porto-

systémiques, d’adhérences à l’occasion d’une chirurgie antérieure ou d’infection du liquide 

d’ascite [93]. L’existence d’une coagulopathie et la complexité de la chirurgie augmentent 

également le risque de saignement [104, 105]. 

Cette phase est également marquée par le risque de survenue de modifications 

hémodynamiques importantes, même en l’absence de pertes sanguines majeures. Les 

modifications hémodynamiques peuvent survenir à l’occasion de la mobilisation hépatique ou 

de la compression cave. 

La prévention des complications sus-citées passe par une prise en charge appropriée. 

Celle-ci s’articule autour des éléments suivants : 

- un apport liquidien visant des valeurs basses de PVC dans le but de réduire le 

saignement ; 

- une correction de l’hypothermie, d’acidose et d’hypocalcémie dans le but de ne 

pas aggraver la coagulopathie ; 

- maintenir une kaliémie inférieure à 4mmol/L ; 

- une transfusion de produits sanguins labiles et une administration 

d’antifibrinolytiques en fonction des données du monitorage (hémogramme, bilan 

de coagulation, thromboelastographie ; et 
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- une correction des complications hémodynamiques, par un remplissage vasculaire 

adapté, préférentiellement par de l’albumine à 20% et par l’administration de 

vasopresseurs [101, 106–109]. 

3.3.2.2. Phase d’anhépatie 

La phase d’anhépatie commence par le clampage du pédicule hépatique (artère 

hépatique, veine porte et canal biliaire) et de la veine cave. Le foie natif est alors retiré et le 

greffon est mis en place avec réalisation d’anastomoses cave puis porte [101, 102]. Cette 

phase est marquée principalement par le risque de survenue de complications métaboliques et 

hémodynamiques en rapport avec les clampages vasculaires. Les anomalies hémodynamiques 

observées consistent en une diminution du retour veineux avec réduction du débit cardiaque et 

la pression artérielle systémique [93]. La mauvaise tolérance du clampage vasculaire et la 

persistance de perturbations hémodynamiques malgré l’optimisation du traitement pourraient 

nécessiter la mise en place d’un shunt veinoveineux. Le but est de réduire les conséquences 

hémodynamiques du clampage cave et de diminuer le saignement relatif à l’engorgement du 

système porte [101, 110]. Cela permettrait de : 

- limiter la réduction du retour veineux ; 

- réduire la congestion splanchnique ; 

- améliorer la perfusion rénale ; et 

- retarder l’apparition de l’acidose métabolique [101, 102, 110]. 

La technique de shunt veinoveineux a été développée dans le début des années 1980 

[111]. Elle consiste à drainer le sang par l’intermédiaire de deux canules placées dans la veine 

porte et dans la veine cave inférieure via la veine fémorale et de le réinfuser à travers une 

pompe dans la veine axillaire (figure 10) [102, 103]. 



71 

 

 

Figure 10: Shunt veinoveineux [102]. 

 

Les avantages décrits plus haut, du shunt veinoveineux, doivent toutefois être pondérés 

par les faits suivants : 

- le bénéfice du shunt en termes de réduction des besoins transfusionnels et de 

réduction de la morbi-mortalité n’a pas été démontré ; 

- le bénéfice en terme de la fonction du greffon n’a pas été également démontré ; 

- la mise en place d’un shunt veinoveineux comporte une morbidité propre [103, 

112–114]. 
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Les complications associées à la mise en place d’un shunt veinoveineux sont observées 

dans 10 à 30% des cas [115–117]. Les principales complications observées sont à type de : 

- lésions vasculaires ou nerveuses ; 

- infection ; 

- hypothermie ; 

- lymphocèle ; 

- embolie fibrinocruorique ou gazeuse [102, 103, 118]. 

Comme alternative à la technique classique, un shunt veinoveineux peut être mis en 

place via une cannulation percutanée de la veine jugulaire interne et de la veine fémorale, en 

plus de la cannulation chirurgicale de la veine porte [119]. 

Par ailleurs, il faut rappeler que le shunt veinoveineux est essentiellement requis à 

l’occasion d’une transplantation hépatique orthotopique classique avec clampage total de 

la veine cave inférieure. La technique classique consiste en effet à enlever le foie natif 

avec le segment de la veine cave qui lui est attenant, imposant un clampage sus et sous 

hépatique et une double anastomose cave (Figures 11,12) [103, 120, 121]. Le clampage 

total de la veine cave explique l’importance de la réduction du retour veineux et des 

conséquences hémodynamiques. Aussi, la technique préservant la veine cave a-t-elle été 

décrite via un clampage cave latéral, dans le but de respecter le flux cave inférieur et 

d’améliorer la tolérance du clampage [122]. C’est la technique dite de « Piggyback », qui 

consiste, schématiquement, à laisser en place la veine cave inférieure du receveur, avec 

clampage cave latéral et anastomose cavocave entre la partie antérieure de la veine cave 

du receveur et une palette de la veine cave préservée sur le greffon [102, 103] (Figure 13). 
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Figure 11: transplantation hépatique avec clampage cave total. 1. Artère hépatique du greffon ; 

2. Artère hépatique du receveur; 3. Tronc cœliaque ; 4. Clamp sur l’artère hépatique du 

receveur ; 5. Veine porte du greffon 6. Veine porte du receveur ; 7. Clamp sur la veine porte du 

receveur ; 8. Voie biliaire du greffon ; 9. Voie biliaire du receveur ; 10. Veine cave inférieure 

(VCI) du greffon ; 11. VCI sous-hépatique du receveur ; 12. VCI sus-hépatique du receveur ; 13. 

Clamp sur la VCI sous-hépatique ; 14. clamp sur la VCI sus-hépatique [120]. 
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Figure 12: transplantation hépatique avec remplacement de la veine cave inférieure [123]. 
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Figure 13: transplantation hépatique avec clampage cave partiel, (technique du Piggy-Back). 1. 

Artère hépatique du greffon ; 2. Artère hépatique du receveur ; 3. Tronc cœliaque ; 4. Clamp 

sur l’artère hépatique du receveur ; 5. Veine porte du greffon ; 6. Veine porte du receveur ; 7. 

Clamp sur la veine porte du receveur ; 8. Voies biliaires du greffon ; 9. Voies biliaires du 

receveur ; 10. Veine cave inférieure (VCI) sous-hépatique du receveur ; 11. VCI sus-hépatique 

du receveur ; 12. Veine sus-hépatique du greffon ; 13. Collerette de VC autour des trois veines 

sus-hépatiques du greffon ; 14. Clamp latéral sur la VCI rétrohépatique du receveur. 



76 

Quelle que soit la technique de transplantation hépatique (classique ou le Piggyback), 

on commencera par la réalisation des anastomoses cave puis porte. Dans la transplantation 

hépatique classique, on réalisera l’anastomose cave sus-hépatique, puis cave sous-hépatique 

[103]. Avant la revascularisation, le foie est purgé avec un cristalloïde, et une purge sanguine 

rétrograde à partir de la veine cave inferieure est effectuée [103]. 

Par ailleurs, en raison de l’anhépatie, et de la perte totale de la fonction hépatique, les 

patients sont susceptibles de présenter un certain nombre de complications métaboliques à 

type d’acidose, d’hypocalcémie ou d’hyperkaliémie [93]. 

Le risque de saignement durant cette phase de la transplantation est limité. Il est surtout 

en rapport avec la consommation et/ou la perte des facteurs de coagulation et des plaquettes 

durant la phase pré-anhépatique (phase d’exérèse du foie natif). De façon parallèle, cette 

phase d’anhépatie est associée à l’absence de synthèse des facteurs de la coagulation et à 

l’accumulation du tPA (tissu plasminogen activator) à l’origine d’une hyperfibrinolyse [93, 

124, 125]. 

A l’instar de la phase d’hépatectomie, il importe durant cette phase d’anhépatie, de : 

- maintenir une kaliémie inférieure à 4mmol/L ; 

- normaliser le taux du calcium au niveau plasmatique ; 

- contrôler l’hémodynamique via une administration appropriée de solutés de 

remplissage et des drogues vasoactives ; 

- réduire le saignement, avec administration éventuelle d’antifibrinolytiques selon 

les données du monitorage [19, 93, 125]. 

La correction de l’acidose métabolique n’est pas systématique. Une amélioration est 

observée fréquemment après reperfusion et récupération d’une fonction normale du greffon 

[93]. La diminution des besoins transfusionnel permettrait par ailleurs de réduire les niveaux 

de la kaliémie et le degré d’acidose [93, 126]. 

Enfin, durant cette phase d’anhépatie, la corticothérapie est démarrée, à raison de 

500mg à 1g de méthylprédnisolone [93]. 
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3.3.2.3. Phase de néohépatie 

La phase de néohépatie fait suite au déclampage vasculaire et à la reperfusion. On 

procède au déclampage cave puis porte après purge du foie et purge sanguine rétrograde de la 

veine cave inférieure .La teneur du liquide de purge en potassium doit être inférieure à 20 

mmol/L avant le déclampage. Après déclampage et revascularisation du foie par la veine 

porte, l’anastomose de l’artère hépatique est réalisée. Ce temps est suivi par la 

cholécystectomie du transplant et la réalisation d’anastomoses biliaires, Il peut s’agir d’une 

anastomose biliobilaire (cholédoco-cholédocienne) ou d’une anastomose bilio-digestive sur 

anse en Y [93, 101–103]. 

Comme dans les phases précédentes, la phase de néohépatie peut être associée à de 

complications d’ordre hémorragique. Celles-ci peuvent être en rapport avec un défaut 

d’hémostase chirurgicale ou des anomalies de l’hémostase. Un monitorage de l’hémostase est 

capital durant cette phase. Une absence d’amélioration du bilan de l’hémostase durant les 30 

premières minutes suivant la reperfusion du greffon serait associée à une réduction de la 

fonction de greffon [93]. Des désordres métaboliques peuvent également survenir durant cette 

phase, avec un risque d’hyperkaliémie et d’acidose métabolique [93]. 

Les principales complications observées durant cette phase demeurent toutefois d’ordre 

métabolique. Durant les cinq premières minutes suivant la reperfusion, on peut voir survenir 

des modifications hémodynamiques significatives avec réduction de la pression artérielle, des 

résistances vasculaires systémiques et du débit cardiaque [93]. La reperfusion peut également 

être associée à une majoration de l’hypertension pulmonaire et à une défaillance cardiaque 

droite [93, 127]. Le syndrome de reperfusion du greffon est défini par une diminution de 30% 

de la pression artérielle moyenne, durant au moins une minute, et survenant dans les cinq 

premières minutes suivant la reperfusion [128]. 

Le syndrome de reperfusion est observé dans 5,9 à 60 % des cas [103, 127, 129]. Il est 

lié à une vasodilatation périphérique majeure à laquelle peut être associée une dysfonction 

myocardique ventriculaire gauche ou droite, et pouvant être à l’origine de complications 

fatales à type d’arythmies sévères ou d’asystolie [127, 129, 130]. 
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Le syndrome de reperfusion serait également associé à une majoration du risque de 

défaillance viscérale postopératoire notamment rénale et de la mortalité à J15 [129]. L’origine 

du syndrome de reperfusion est multifactorielle pouvant inclure des anomalies électrolytiques, 

une durée prolongée de l’ischémie froide, une production accrue du monoxyde d’azote et un 

relargage, à l’occasion de la reperfusion, de différents médiateurs pro-inflammatoires, dont les 

cytokines qui sont produits massivement durant la phase d’ischémie [129, 131]. 

Les principaux facteurs de risque du syndrome de reperfusion sont représentés par : 

- des facteurs donneur-dépendants dont l’âge, l’obésité, la présence d’une stéatose 

hépatique, une hospitalisation prolongée dans l’unité des soins intensifs ; 

- la durée de la chirurgie ; 

- une durée d’ischémie froide de plus de six heures ; 

- le statut volémique du patient avant la reperfusion; et 

- la sévérité de l’acidose métabolique [93, 101, 125, 127, 132] 

La prise en charge du syndrome de reperfusion repose sur l’optimisation de la volémie, 

le contrôle de l’hémodynamique et sur la correction des désordres métaboliques, notamment 

l’hyperkaliémie, l’acidose métabolique et l’hypocalcémie [93, 103, 133]. L’administration de 

vasoconstricteurs dans les 5 minutes précédant le déclampage cave, dans le but de maintenir 

une pression artérielle moyenne entre 85 et 100mmHg, pourrait être proposée pour améliorer 

le statut cardiovasculaire [93, 134]. 

Sur la figure 14 sont représentés les différents temps chronologiques de la 

transplantation hépatique [135]. 
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Figure 14: les temps opératoires de la transplantation hépatique [135] 
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4. Stratégie transfusionnelle 

L’hémorragie représente l’une des complications majeures de la transplantation 

hépatique. Celle-ci est par conséquent associée à la transfusion fréquente de produits sanguins 

labiles. Dans le passé, la transfusion massive était la règle dans la transplantation hépatique, 

avec une moyenne d’unités de concentrés de globules rouges transfusés variant de 10 à 20 

unités [136, 137] .En l’état actuel, les besoins transfusionnels sont réduits, avec une moyenne 

de CGR transfusés allant de 1 à 3 unités [136, 138]. Plusieurs cas de transplantation hépatique 

sans transfusion sanguine ont même été décrits dans la littérature [136, 138, 139]. 

La transfusion sanguine périopératoire est associée à une majoration de la morbidité 

opératoire [140–142]. Une transfusion sanguine même minime serait associée à un 

allongement de la durée de séjour hospitalier [140]. Une transfusion de plus de 6 CGR est 

susceptible de réduire le taux de survie [143]. 

Dans l’étude de Reichert et al. [144], la nécessité de transfuser plus de 17.5 CGR et plus 

de 3.5 culots plaquettaires était associée à une dysfonction rénale postopératoire requérant une 

épuration extrarénale. Par ailleurs, des études ont retrouvé une association entre la transfusion 

sanguine de plus de 2 CGR et le risque d’infection du site opératoire, de même qu’une 

relation entre la transfusion sanguine peropératoire et le risque de reprise chirurgicale précoce 

après transplantation hépatique [142, 145]. 

Les facteurs de risque de transfusion sanguine dans la transplantation hépatique sont 

très variés. Ils englobent généralement : les troubles de l’hémostase, l’existence d’une 

hypertension portale, l’âge de l’opéré, la pathologie hépatique en cause, la notion 

d’interventions antérieures, la réalisation d’un shunt veinoveineux, la durée de la chirurgie et 

l’existence d’une insuffisance rénale [103, 140, 146, 147]. 

Dans l’étude de Samain et al. [148] les facteurs de risque identifiés étaient : 

- un antécédent de laparotomie ; 

- une chirurgie de plus de sept heures ; 

- un temps de Quick inférieur à 40% ; 
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- une hémoglobine préopératoire ≤80 g/l, et 

- une insuffisance rénale modérée. 

Dans l’étude de De Desantis et al. [149] à propos de 166 cas de transplantation 

hépatique, les facteurs prédictifs de la transfusion sanguine périopératoire étaient représentés 

par : 

- le score de Child Pugh (CTP) ; 

- l’hémoglobine préopératoire ; et 

- la durée de l’ischémie. 

Des études diverses, avec analyse multivariée ont retrouvé également une association 

significative entre le score de MELD et la transfusion périopératoire [140, 150]. 

Enfin, d’autres facteurs préopératoires sont souvent rapportés dans la littérature comme 

associés à un risque élevé de saignement et de transfusion. C’est le cas des éléments suivants : 

- l’anémie préopératoire ; 

- la thrombopénie préopératoire ; 

- l’existence préopératoire de trouble de la coagulation ; 

- l’existence préopératoire d’une ascite [140, 146, 151–153]. 

Pour ce qui est des facteurs liés à la chirurgie, l’expertise chirurgicale et les avancées en 

matière de technique chirurgicale semblent être des éléments importants, impactant le risque 

des pertes sanguines et de la transfusion sanguine périopératoire [140]. La technique de 

Piggy-Back serait associée à une réduction du risque de transfusion car elle comprend une 

seule anastomose cave et une réduction de la durée d’ischémie chaude [140, 154]. De même, 

le recours à un shunt veinoveineux semble être un indépendant élément prédictif de 

saignement et de transfusion sanguine périopératoire [140, 143, 155]. La morbidité opératoire 

décrite plus haut semble être particulièrement élevée quand la transfusion de facteurs de 

coagulation et de plaquettes semble indispensable. 
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Dans le but de réduire le risque de saignement et de transfusion sanguine peropératoire, 

diverses mesures de prévention ont été proposées. Elles s’articulent autour de la technique 

chirurgicale, des techniques d’épargne sanguine et de la réanimation périopératoire. 

L’impact de la technique chirurgicale sur la réduction du saignement et des besoins 

transfusionnels semble très controversé [156]. Le bénéfice de la technique de Piggyback, en 

matière de réduction de saignement, démontré par plusieurs études, a été remis en question 

par la revue de Cochrane qui n’a pas montré d’impact de la dite technique sur le risque de 

transfusion et de la morbidité opératoire [154, 156]. Néanmoins, une technique de courte 

durée, assurant une hémostase soigneuse, permettrait sans nul doute de réduire de façon 

significative le risque de saignement et de transfusion sanguine. 

Les techniques d’épargne sanguine reposent essentiellement sur l’autotransfusion 

peropératoire et l’usage d’antifibrinolytiques. 

Des études récentes ont mis l’accent sur l’intérêt du Cell-Saver en matière de réduction 

du saignement et des besoins transfusionnels [154, 157]. En dépit de nombreuses 

controverses, il n’est pas recommandé de recourir à l’autotransfusion peropératoire en cas de 

présence d’infection ou de pathologie tumorale maligne [154, 158, 159]. L’usage du Cell-

Saver, dans de telles indications, ne peut être envisagé que quand il s’agit d’une hémorragie 

massive engageant le pronostic vital de façon imminente [103, 154, 156]. 

L’administration d’antifibrinolytiques permettrait également de réduire le risque de 

saignement peropératoire. L’hyperfibrinolyse souvent associée à la transplantation est 

susceptible en effet d’aggraver le risque hémorragique. Les principaux antifibrinolytiques 

utilisés sont à bases d’inhibiteurs de la trypsine (aprotinine) ou d’analogues de la lysine (acide 

tranéxamique). Ces deux médicaments permettent de réduire de façon significative le risque 

de saignement peropératoire, mais augmentent le risque de complications 

thromboemboliques. Ce risque semble limité dans la plupart des cas, en l’absence d’un terrain 

particulier. En cas de dysfonction hépatique, le risque thromboembolique lié à l’usage 

d’antifibrinolytiques ne peut être prédit, incitant à une utilisation judicieuse de ces 

médicaments [140, 160]. Dans l’essai BART (Blood Conservation Using Antifibrinolytics in 

a Randomized Trial) à propos des patients opérés d’une chirurgie cardiaque à haut risque, 
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l’usage d’aprotonine, comparé à celui d’acide tranéxamique, a été associée à une 

augmentation significative de la mortalité à trente jours [161]. Dans le cas particulier de la 

transplantation hépatique, une méta-analyse à propos de 1407 patients, a retrouvé un bénéfice 

de l’acide tranéxamique en matière de la réduction du saignement et des besoins 

transfusionnels, sans augmentation significative du risque de complications 

thromboemboliques [160]. La prudence imposerait toutefois de guider la prescription 

d’antifibrinolytiques par un monitorage adapté, faisant appel notamment à la 

thromboelastographie [140]. 

Parmi les autres moyens limitant la transfusion sanguine peropératoire, il est proposé de 

viser une stratégie transfusionnelle « restrictive » et de monitorer l’hémostase. Diverses 

études ont montré la sécurité des stratégies transfusionnelles visant des valeurs 

d’hémoglobine de l’ordre de 7 à 7,5 g/100 mL [140, 162]. L’essai TTTRe2 (Transfusion 

Reduction Threshold Reduction Trial), à propos d’une large population de chirurgie 

cardiaque, a démontré la sécurité d’une politique transfusionnelle restrictive visant 7,5 g/100 

mL d’hémoglobine comparée à une politique libérale visant 9g/100 mL d’hémoglobine [163]. 

Des résultats similaires ont été retrouvés dans un essai randomisé, à propos de patients opérés 

d’une chirurgie de la hanche [164]. 

La mise en place de telles règles est difficilement applicable dans le cadre de la 

transplantation hépatique. Les pertes sanguines peuvent en effet survenir de façon lente ou 

rapide, avec installation brutale d’un état de choc. Il serait alors judicieux de proposer une 

transfusion des produits sanguins labiles (CGR, PFC et CP) en fonction des résultats des tests 

évaluant l’hémostase dont les tests élastographiques [140, 153]. 

Enfin, une optimisation de la politique de remplissage vasculaire et l’usage de 

vasopresseurs permettraient de réduire les pertes sanguines périopératoires. 

Plusieurs études menées à propos de la chirurgie hépatique élective ont montré l’intérêt 

de maintenir des valeurs basses de la PVC en matière de réduction des pertes sanguines 

peropératoires [136, 140, 165]. Jones et al. [166], ont retrouvé une réduction des pertes 

sanguines jusqu’à 80% quand les valeurs de PVC sont maintenues en deçà de 5 cmH2O. 

Néanmoins, une politique restrictive de remplissage peut avoir des conséquences délétères, 
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avec un risque d’instabilité hémodynamique et de dysfonction rénale postopératoire. Dans une 

étude rétrospective, Shroeder et al. [167] ont comparé un remplissage restrictif visant des 

valeurs basses de PV (<5 cmH2O) et un remplissage visant des valeurs -normales de PVC (7-

10 cmH2O), dans le cadre de la chirurgie de transplantation hépatique. Dans le groupe des 

patients ayant bénéficié d’un remplissage restrictif, les auteurs ont rapporté une diminution 

des besoins transfusionnels mais une augmentation du risque d’insuffisance rénale 

postopératoire et de mortalité à J30 [167]. Dans une méta-analyse publiée récemment incluant 

sept essais randomisés contrôlés et 29 études observationnelles, Carrier et al. [168] ont 

analysé les effets d’une politique de remplissage vasculaire restrictive comparée à une 

politique libérale dans la transplantation hépatique. Les éléments de comparaison portaient 

principalement sur le risque d’insuffisance rénale postopératoire, de complications 

hémorragiques et de mortalité. Les auteurs n’ont pas trouvé d’association entre le régime 

restrictif et l’insuffisance rénale postopératoire. Les auteurs n’ont pas retrouvé non plus de 

différence significative entre les deux groupes en matière de la mortalité. En contrepartie, le 

régime restrictif étant associé à une réduction significative du risque de complications 

pulmonaires, de la durée de ventilation mécanique et des pertes sanguines [168]. 

Quant à la nature des solutés à perfuser en périopératoire d’une transplantation 

hépatique, les études n’ont pas montré de supériorité des colloïdes par rapport aux 

cristalloïdes [103, 136, 140]. Les colloïdes sont susceptibles d’être à l’origine de réactions 

anaphylactiques, d’altération de l’hémostase et d’insuffisance rénale postopératoire [93, 169]. 

Le colloïde de choix est représenté par l’albumine qui peut être utilisé, sans risque particulier, 

dans la transplantation hépatique [93, 103, 170]. Les études ont retrouvé que l’utilisation 

d’albumine, dans la transplantation hépatique, était associée à une diminution de la mortalité, 

de l’incidence du syndrome de reperfusion et du recours aux vasopresseurs [93]. 

Quant aux cristalloïdes, les solutés balancés représenteraient une bonne alternative dans 

la transplantation hépatique. Ils ont une composition très proche du plasma en matière 

d’électrolytes et d’osmolarité, et contiennent de l’acétate, dont le métabolisme est extra 

hépatique [93]. 
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Pour ce qui est des vasopresseurs, certains agents peuvent entraîner une 

vasoconstriction sélective du lit vasculaire splanchnique et une réduction du débit portal. 

C’est le cas de la vasopressine, de l’octréotide et de la phénylephine. Dans l’étude de Vitin et 

al. [171] à propos de 110 cas de transplantation hépatique, l’utilisation de faibles doses de 

vasopressine (0,04 UI/min) était associée à une réduction significative des pertes sanguines 

peropératoires. Des résultats similaires ont été retrouvés avec la phénylephrine dont l’usage 

en transplantation hépatique était associé à une réduction des pertes sanguines et du taux de 

lactates [172]. 

Dans une étude randomisée à propos de 79 cas de transplantation hépatique, 

Sahmeddini et al. [173] ont évalué l’intérêt de l’administration d’octréotide. Les auteurs ont 

retrouvé une augmentation de la diurèse, mais sans impact significatif en termes des pertes 

sanguines et des besoins transfusionnels [173]. 

Pour ce qui est des cas de transplantation hépatique colligés dans notre travail, 

l’anesthésie générale balancée a été la règle. Tous les patients ont, en effet, été opérés sous 

anesthésie générale balancée. Le protocole d’induction reposait sur l’administration d’un 

morphinique (fentanyl ou sufentanyl), d’un hypnotique (propofol) et d’un myorelaxant 

(cisatracurium ou rocuronium). L’entretien anesthésique reposait sur la réinjection de 

morphiniques, de myorelaxants et de l’administration du sévoflurane. 

L’antibioprophylaxie était, principalement à base de l’association amoxicilline-acide 

clavulanique. Cette antibioprophylaxie a été proposée chez quatre patients (Observations N°3, 

5, 6, 7). Dans les autres cas, l’antibioprophylaxie était à base d’imipenème (observations N°1, 

2, 4) ou de l’association ceftriaxone-métronidazole (observation N°8). Ce choix pourrait être 

justifié par les hospitalisations itératives des patients en question. 

En plus du monitorage standard (SpO2, éléctrocardioscope, PNI, Pet CO2 et 

surveillance de la diurèse), les patients ont bénéficié d’un monitorage invasif de la pression 

artérielle systémique et de la PVC. 

Presque toutes les greffes hépatiques ont été réalisées en position orthotopique, avec 

conservation de la VCI. Celle-ci a été remplacée chez un seul patient (observation N°7). 
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Le saignement était en moyenne de 2600 ml, avec des extrêmes allant de 1000 à 7600 

ml. 

Tous les patients ont bénéficié de la transfusion peropératoire de dérivés sanguins. La 

moyenne des CGR transfusés était de 5,75 avec des extrêmes allant de 3 à 12 CGR. La 

moyenne des unités de PFC était de 6,8, avec des extrêmes allant de 3 à 11 unités. Deux 

patients ont nécessité la transfusion de culots plaquettaires (observations N°6, 7). 

Un antifibrinolytique de type acide tranéxamique a été administré en perfusion continue 

chez tous les patients. 

La politique de remplissage vasculaire peropératoire était de type « restrictif ». La 

noradrénaline, en intraveineux continu, a été utilisée chez tous les patients. 

La durée moyenne de l’intervention chirurgicale était de 10,31h, avec des extrêmes 

allant de 8 à 16 heures. La durée moyenne de l’ischémie froide était de 5,75h, avec des 

extrêmes allant de 4h30min à 7h30min. La durée moyenne de l’ischémie chaude était de 7 

heures, avec des extrêmes allant de 5h30min à 8h30min. 

 

IV- Période postopératoire 

Le succès d’une transplantation hépatique repose sur une prise en charge 

multidisciplinaire impliquant les réanimateurs-anesthésistes, les chirurgiens et les hépato-

gastro-entérologues. Le développement de la réanimation postopératoire et de 

l’immunosuppression ont permis une diminution notable de la morbi-mortalité de la 

transplantation hépatique [174, 175]. 

La réanimation postopératoire d’une transplantation hépatique doit prendre en 

considération le terrain du receveur, les événements peropératoires, et la qualité du greffon. 

L’objectif de la réanimation postopératoire de la transplantation hépatique est d’assurer 

l’optimisation des différentes fonctions d’organes préalablement altérées par l’insuffisance 

hépatocellulaire et d’appréhender les différentes complications pouvant survenir dans les 

suites de cette chirurgie. 
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1- Principes généraux de la réanimation postopératoire 

Les principes généraux de la réanimation postopératoire s’articulent autour d’un apport 

optimal en oxygène pour les différents tissus, en particulier pour le greffon. Cela passe par 

une optimisation de l’hémodynamique et de l’hématose [176]. 

1.1. Optimisation de l’hémodynamique 

L’optimisation de l’hémodynamique passe par un monitorage adapté des différents 

paramètres, dans le but de prévenir l’hypoperfusion tissulaire et la dysfonction du greffon 

[177]. Il s’agit, en somme, d’une continuité de la réanimation et du monitorage proposés en 

peropératoire. La réanimation se doit donc de tenir compte du profil hémodynamique observé 

dans l’insuffisance hépatocellulaire au stade terminal. Ce profil ne disparaît, en effet, que 

partiellement après le début de la reprise de fonction du greffon [178]. 

En plus du monitorage standard, un monitorage du débit cardiaque, et un monitorage 

invasif de la pression artérielle systémique doivent être la règle. Le cathétérisme artériel 

pulmonaire serait particulièrement utile en présence d’une hypertension artérielle pulmonaire 

[179, 180]. 

Par ailleurs, à l’instar de tous les malades « lourds » de réanimation, les malades ayant 

subi une transplantation hépatique pourraient tirer profit des diverses avancées techniques 

accomplies en matière de monitorage hémodynamique, avec notamment, analyse du contour 

de l’onde de pouls, usage du système PiCCO® (Pulse Contour Cardiac Output), usage du 

système FloTrac/Vigileo et ETO. 

En fonction des données du monitorage hémodynamique, on fera appel au remplissage 

vasculaire et à l’administration éventuelle de drogues vasoactives. 

Les solutés fréquemment utilisés sont à base de cristalloïdes balancés et d’albumine 

(Cf.supra). L’usage prudent des drogues vasoactives peut être envisagé vu leurs capacités à 

augmenter le tonus artériel améliorant ainsi la pression de perfusion et évitant la surcharge. La 

noradrénaline reste la drogue vasoactive la plus utilisée grâce à son effet mixte α-β-

adrénergique, permettant de maintenir le débit cardiaque et d’optimiser la perfusion 

d’organes. La vasopressine et la terlipressine ont été récemment utilisées pour leurs effets 

bénéfiques en termes de réduction de la pression portale et d’amélioration de la perfusion 

d’organes [181, 182]. 



88 

1.2. Stratégie transfusionnelle 

La stratégie transfusionnelle suivra les mêmes principes que ceux proposés en 

peropératoire, notamment en matière de monitorage de l’hémostase. L’hématocrite doit varier 

en postopératoire entre 25 et 30% pour un meilleur apport en oxygène pour le greffon [183]. 

L’usage rationnel des produits sanguins labiles dépendra du monitorage de la coagulation 

moyennant la thromboélastographie (TEG) et la thromboélastométrie rotative (ROTEM®), 

qui explorent chaque étape de la formation du thrombus et de la fibrinolyse, permettant de 

guider l’usage des antifibrinolytiques et des facteurs de coagulation [184, 185]. Ces différents 

moyens permettraient in fine de: 

- limiter la transfusion sanguine ; 

- diminuer la morbi-mortalité ; 

- diminuer la durée de séjour hospitalier ; 

- diminuer le risque d’infection postopératoire ; 

- diminuer le risque de rejet du greffon ; et 

- diminuer le risque de thrombose de l’artère hépatique [54, 186, 187]. 

1.3. Analgésie postopératoire 

La transplantation hépatique est une chirurgie abdominale majeure, qui peut être 

accompagnée d’une importante douleur postopératoire. Les scores de la douleur et la 

consommation morphinique en phase postopératoire précoce, demeurent néanmoins plus 

fiables par rapport à ceux observés dans les suites de la chirurgie de résection hépatique ou 

biliaire [188–190]. Ce phénomène ne semble pas s’expliquer par une altération de 

l’élimination des morphiniques utilisés en périopératoire, mais par une hyperactivité du 

système opioïde endogène [191]. 

L’analgésie postopératoire est multimodale, reposant principalement sur l’usage de 

morphiniques par voie systémique [192]. Les autres composantes de l’analgésie multimodale 

peuvent faire appel à la kétamine, à la clonidine, au paracétamol et aux AINS. Ceux-ci sont 

toutefois susceptibles de majorer le risque hémorragique et le risque d’insuffisance rénale. 
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L’analgésie péridurale thoracique, bénéfique en chirurgie digestive majeure, n’est pas 

recommandée dans les suites de la transplantation hépatique [190, 193]. Cela est lié aux 

perturbations de la coagulation et à l’instabilité hémodynamique fréquemment rencontrés en 

périopératoire d’une transplantation hépatique. 

La réalisation d’un bloc dans le plan du muscle transverse (TAP bloc) peut être 

proposée dans les suites de la transplantation hépatique. Elle serait associée à une réduction 

significative de la consommation des morphiniques ainsi qu’une réduction des scores de la 

douleur et du délai d’extubation [194]. 

1.4. Support nutritionnel 

Le support nutritionnel après une transplantation hépatique est essentiel pour une 

meilleure convalescence. La dénutrition, dont souffre 80% des patients porteurs d’une 

hépatopathie terminale, s’aggrave avec l’évolution de l’insuffisance hépatique, et impacte les 

résultats de la transplantation hépatique [195]. Cette dénutrition est également associée à une 

augmentation de la durée du séjour hospitalier, du risque d’infection, du risque de 

complications respiratoires, du risque de rejet du greffon et du risque de mortalité. 

Les besoins énergétiques augmentent considérablement en postopératoire, en particulier 

chez les malades avec un score de MELD élevé [196]. Ces besoins sont majorés par 

l’immunosuppression et par les différentes mesures de réanimation postopératoire (ventilation 

mécanique, hémodialyse…). Pour ces différentes raisons, l’objectif du support nutritionnel est 

d’assurer un apport adéquat en protéines et en calories, afin de pallier l’augmentation des 

besoins énergétiques [197]. Une augmentation des apports caloriques non protidiques estimée 

à 25-35% kcal/kg/j est recommandée en l’absence d’une calorimétrie indirecte, et doit être 

ajustée en fonction des événements intercurrents (instabilité hémodynamique, statut 

inflammatoire…) [198]. Les apports protidiques doivent aussi être élevés de l’ordre de 1,5-

2g/kg/j de protéines, afin de compenser le catabolisme protidique. 

Quant à la technique de supplémentation nutritionnelle, elle repose principalement sur 

l’alimentation entérale qui doit être préférée à l’alimentation par voie parentérale. 

L’alimentation entérale est, en effet, plus physiologique, préserve mieux la trophicité 

intestinale, et réduit la morbidité notamment infectieuse. Cette alimentation peut être 

démarrée précocement, dans les premières heures postopératoires. 
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La réalisation fréquente d’un bilan hydroélectrolytique et calorico-azoté est 

indispensable pour prévenir et traiter les différents désordres, tout en appréhendant le risque 

de survenue d’un syndrome de renutrition [198]. 

1.5. Immunosuppression : 

L’introduction de la ciclosporine dans les protocoles d’immunosuppression, au début 

des années 1980, a marqué l’histoire de la transplantation d’organes de façon générale et de la 

transplantation hépatique en particulier. Depuis lors, de nombreux immunosuppresseurs ont 

été développés et ont permis une amélioration notable du taux de survie après transplantation 

hépatique. 

Plusieurs associations d’immunosuppresseurs peuvent être proposées. Dans le cas 

particulier de la transplantation hépatique, le protocole standard d’immunosuppression repose 

sur l’association d’anticalcineurines (tacrolimus ou ciclosporine), d’inhibiteurs de bases 

puriques (mycophénolate mofétil) et de corticoïdes. 

1.5.1. Anticalcineurines 

Représentés par la ciclosporine (Néoral®) et le tacrolimus (Prograf®), les 

anticalcineurines agissent par différents mécanismes dont la finalité est l’inhibition de 

l’activation des lymphocytes T. Ces drogues sont métabolisées au niveau hépatique par le 

cytochrome P450 3A4, et éliminées dans la bile [199]. 

De multiples études ont été faites, comparant le tacrolimus à la ciclosporine, ont 

démontré la supériorité du tacrolimus en matière de survie, du risque de perte du greffon, du 

rejet aigu et du rejet cortico-résistant durant les 5 premières années. L’incidence des 

syndromes myéloprolifératifs était similaire, cependant, l’apparition du diabète de novo était 

plus fréquente lors de l’utilisation du tacrolimus [199]. 

Les principaux effets secondaires liés à l’administration des anticalcineurines sont 

représentés par l’insuffisance rénale, l’hypertension artérielle, l’hypercholestérolémie et le 

diabète. 
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1.5.2. Inhibiteurs des bases puriques 

Représentés par le mycophénolate mofétil (MMF) et l’azathioprine, les inhibiteurs des 

bases puriques agissent en inhibant de façon relative et sélective la prolifération des 

lymphocytes T. Chez les patients présentant des effets indésirables avec les anticalcineurines, 

l’adjonction du MMF, combinée à la réduction des doses d’anticalcineurines, voire à leur 

arrêt, permet de stabiliser et même de faire régresser certains effets tels que l’insuffisance 

rénale ou l’hypertension artérielle [200]. 

Les principaux effets secondaires du MMF sont représentés par la leucopénie et 

l’intolérance digestive (diarrhées, vomissements). 

1.5.3. Corticoïdes 

Administrés dès le bloc opératoire, les corticoïdes sont utilisés pour l’induction de 

l’immunosuppression et représentent le traitement de première ligne en cas de rejet aigu. 

Les corticoïdes les plus utilisés sont la prédnisone, la prédnisolone et la 

méthylprédnisolone. Ces drogues sont utilisées à des temps différents après une 

transplantation hépatique. Leur administration est initialement intraveineuse, et sera 

remplacée par la voie orale dès que possible. Le but est d’arrêter la corticothérapie quelques 

mois (3 à 6 mois) après la transplantation hépatique. Chez les patients transplantés pour une 

maladie hépatique auto-immune, il est recommandé de maintenir de faibles doses de 

corticoïdes de l’ordre de 5mg/j. 

Une méta-analyse incluant 16 essais randomisés contrôlés, publiée récemment, a 

comparé les protocoles d’immunosuppression contenant la corticothérapie contre ceux qui 

n’en contiennent pas, et a démontré qu’il n’y avait pas de différence entre les deux groupes en 

matière de mortalité, de perte du greffon ou du risque d’infection [201]. Cependant, le rejet 

cortico-résistant et les complications rénales étaient plus fréquents dans le groupe n’utilisant 

pas de corticoïdes, tandis que le diabète et l’hypertension artérielle systémique étaient moins 

fréquents dans ce groupe [201]. 
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1.5.4. Protocole standard d’immunosuppression 

Le protocole standard d’immunosuppression après transplantation hépatique est basé sur 

une association d’un anticalcineurine, du MMF et d’un corticoïde. 

Il est à noter que la ciclosporine présente une interaction pharmacologique avec le 

MMF, ayant par conséquent une réduction des taux sanguins d’acide mycophénolique. Les 

doses de MMF, ainsi requises, lors de l’administration concomitante de ciclosporine sont de 2 

à 3 g/j, contre 1 à 2 g lorsque le MMF est associé au tacrolimus. 

De façon générale, l’immunosuppression après transplantation hépatique doit faire 

appel à un suivi thérapeutique régulier des agents administrés (Tableau XII) [202]. 

 

Tableau XII: Suivi thérapeutique des immunosuppresseurs [203] 

 

En cas d’insuffisance rénale, les antilymphocytes permettent d’introduire tardivement 

les anticalcineurines et de réduire les doses des corticoïdes [204]. 

Les inhibiteurs de la mTOR (sirolimus, évérolimus), drogues non nephrotoxiques à 

propriétés antiprolifératives, peuvent être utilisés en cas d’insuffisance rénale chronique ou 

chez le transplanté pour carcinome hépatocellulaire [204]. 
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2- Complications médicales 

2.1. Dysfonction primaire du greffon 

La dysfonction primaire du greffon est une complication majeure de la transplantation 

hépatique, associée à un prolongement de la durée de séjour en réanimation et à une 

majoration du risque de morbidité et de mortalité opératoire. Elle est définie par l’existence 

d’une dysfonction hépatique dans les suites de la transplantation, qui n’est pas expliquée par 

une autre étiologie, ou par une complication notamment vasculaire ou biliaire. L’incidence de 

la dysfonction primaire du greffon varie de 20 à 23% et semble représenter 20 à 30% des 

causes de retransplantation [205, 206]. La mortalité est, en effet, proche de 80% en l’absence 

de retransplantation [205]. 

Le diagnostic de dysfonction primaire du greffon est évoqué devant la présence 

d’éléments suivants : 

- instabilité hémodynamique ; 

- défaillance extrahépatique, sauf cause évidente ; 

- encéphalopathie ; 

- acidose métabolique ; 

- perturbations du bilan de coagulation (TP) ; 

- cytolyse, avec augmentation sévère des transaminases ; 

- augmentation de la bilirubinémie [205]. 

L’évolution habituelle des paramètres biologiques (transaminases, bilirubinémie, TP) 

dans les suites de la transplantation hépatique est représentée dans la figure 15. 
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Figure 15: évolution naturelle des paramètres biologiques après transplantation hépatique [44]. 

 

La dysfonction primaire du greffon peut se présenter sous différentes formes de gravité. 

Il peut s’agir d’une altération précoce de la fonction hépatocytaire dite « poor early graft 

function », n’engageant pas le pronostic vital dans l’immédiat comme il peut s’agir d’une 

défaillance primaire du greffon, dite « primary graft failure », de pronostic très réservé [207]. 

La dysfonction précoce du greffon « poor early graft function » représente la traduction 

clinique d’un syndrome d’ischémie-reperfusion sévère, secondaire à des facteurs liés au 

donneur et/ou au receveur. Ce phénomène compromet la survie du greffon et du receveur, que 

le greffon soit issu d’un donneur vivant ou cadavérique. Cette dysfonction peut être réversible 

avec un support thérapeutique approprié. 

Il n’existe pas de définition claire de la dysfonction précoce du greffon. Les critères les 

plus fréquemment utilisés pour définir la dysfonction précoce du greffon reposent sur 

l’existence d’au moins un des éléments suivants : 

- un taux d’ASAT ou d’ALAT > 2000 UI/L dans les 7 jours suivant la 

transplantation ; 

- une bilirubinémie ≥ 10 mg/dl au septième jour postopératoire ; ou 

- un INR ≥ 1,6 au septième jour postopératoire [208, 209]. 



95 

D’autres scores comme le MEAF (Modeling Early Allograft Function) et le L-GrAFT 

(Liver Graft Assessment Following Transplantation) peuvent aider à dépister précocement la 

dysfonction précoce du greffon [210, 211]. 

La défaillance primaire du greffon (Primary Graft Failure) est observée dans 5 à 10% 

des cas [44, 212]. Elle est caractérisée par une absence totale et définitive de la fonction 

hépatocytaire, aboutissant au décès en l’absence d’une retransplantation en urgence [44, 205, 

207]. 

Certains facteurs sont susceptibles de majorer le risque de survenue d’une dysfonction 

primaire du greffon. Il peut s’agir de facteurs de risque liés au donneur, au receveur ou aux 

conditions périopératoires (Tableau XIII). 

 

Donor related 

 

Recipient related 

 

Intraoperative 

events 

 

Allograft related 

 Donor age > 70 years 

 High dose of 

vasopressors 

 Hypernatremia 

 Prolonged ICU stay 

 More than 30% 

steatosis 

 Donation after cardiac 

death 

 Liver splits between 

two recepients 

 A mean arterial 

pressure lower than 

60mmHg more than 20 

minutes after life 

support withdrawal 

(after cardiac death) 

 Hepatitis B core 

antibody positivity 

 ESLD-associated 

syndromes 

 Pretansplant 

HD/renal 

dysfunction 

 Cardiovascular 

disease 

 BMI<18,5 kg/m² 

ou >30 kg/m² 

 Hepatitis C virus 

infection 

 Massive 

transfusion 

 Reperfusion 

syndrome 

 High 

vasopressors 

doses 

 Cold ischemia 

time > 12 hours 

 I/R injury 

 Graft inflow (Right HF, 

Hepatic vein 

stenosis/thrombosis 

 Graft outflow (Hepatic 

artery and portal vein 

patency) 

 Small-for-size syndrome 

 

Tableau XIII: les facteurs de risque de dysfonction primaire du greffon [205, 213] 
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2.2. Rejet du greffon : 

En fonction du délai de survenue par rapport à la transplantation hépatique, le rejet du 

greffon peut être classé en : 

- rejet hyperaigu ; 

- rejet aigu ; et 

- rejet chronique. 

Le rejet hyperaigu survient quelques heures à quelques jours après la reperfusion du 

greffon. Il est médié par les anticorps circulants préformés, dirigés contre les antigènes du 

système ABO ou du système HLA (Human Leucocyte Antigen). La vérification préopératoire 

de la compatibilité du donneur et du receveur dans le système ABO et la réalisation éventuelle 

du crossmatch permettraient de prévenir tout rejet hyperaigu [214]. 

Le diagnostic du rejet hyperaigu est évoqué devant l’apparition d’une fièvre et la 

détérioration rapide de la fonction du greffon (cytolyse, coagulopathie, acidose, 

encéphalopathie, etc.) [205]. 

Les lésions histologiques comprennent des lésions vasculaires avec œdème, congestion 

et infiltrats neutrophiles aboutissant à une nécrose hémorragique du greffon [215, 216]. 

Le rejet hyperaigu est associé à un pronostic péjoratif, nécessitant une retransplantation 

dans la plupart des cas. 

Le rejet aigu représente la forme la plus fréquente. Son incidence varie de 30 à 80% 

[205]. Il peut survenir quelques jours à quelques mois après la transplantation, avec un pic 

vers le septième jour postopératoire. 

Les facteurs de risque d’un rejet aigu comportent, entre autres ; 

- un temps prolongé de l’ischémie froide ; 

- un receveur d’âge jeune ; et 

- l’existence de faibles concentrations d’immunosuppresseurs [217]. 
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Le diagnostic de rejet aigu est évoqué devant les éléments suivants : 

- fièvre ; 

- augmentation des transaminases ; 

- élévation du taux de bilirubine ; 

- augmentation des phosphatases alcalines. 

La biopsie du greffon retrouve, selon la sévérité du rejet, un infiltrat interstitiel par des 

lymphocytes et des macrophages, une inflammation portale, des agressions des canaux 

biliaires et des lésions vasculaires [205]. 

Le traitement du rejet aigu repose généralement sur l’administration de doses élevées de 

corticoïdes. 5 à 10% des formes sont résistantes aux corticoïdes, imposant de recourir aux 

anticorps anti-lymphocytaires ou à l’augmentation des doses et/ou changement des 

immunosuppresseurs de base [216]. 

Le rejet chronique est le plus souvent observé un à deux ans après la greffe. En raison 

des schémas d’immunosuppression proposés, son incidence ne dépasse pas 5% [218]. 

Le rejet chronique se traduit principalement par une perturbation du bilan hépatique qui 

se manifeste initialement par une cholestase, puis par un ictère. Les lésions histologiques 

définissant le rejet chronique sont représentées par l’artériopathie oblitérante et la ductopénie. 

L’artériopathie oblitérante est une endartérite à cellules spumeuses avec prolifération de 

myofibroblastes sans thrombose. Ce signe, pathognomonique du rejet chronique, n’est pas 

identifiable sur une simple biopsie hépatique, et ne peut être observé qu’au cours de l’analyse 

histologique de l’explant à l’occasion d’une éventuelle retransplantation. 

La ductopénie ou raréfaction canalaire est caractérisée par une disparition des canaux 

biliaires interlobulaires de moins de 60 microns de diamètre. Elle n’est significative que si 

elle atteint plus de 50% des espaces portes [219, 220]. 
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Les principaux facteurs de risque de rejet chronique sont représentés par : 

- l’indication de la transplantation (le rejet chronique est plus fréquent chez les 

patients transplantés pour une pathologie auto-immune) ; 

- un antécédent de rejet aigu ; 

- un défaut d’immunosuppression [221]. 

Le traitement du rejet chronique doit tenir compte du caractère dynamique de ce type de 

rejet. En effet, un rejet chronique à un stade précoce, défini par une ductopénie allant de 20 à 

50% des espaces portes, est susceptible d’être stabilisé, voire amélioré par une modification 

du traitement immunosuppresseur. Le rejet chronique à un stade tardif, caractérisé par une 

ductopénie atteignant plus de 50% des espaces portes, s’accompagne à terme d’une perte 

fonctionnelle du greffon, imposant une retransplantation [222]. 

2.3. Complications infectieuses : 

La transplantation hépatique est associée à un risque infectieux élevé. 80% des 

receveurs sont susceptibles de développer au moins une infection dans l’année qui suit la 

greffe [223, 224]. La morbidité infectieuse demeure par ailleurs majeure, avec un risque élevé 

de mortalité. Celle-ci était de l’ordre de 80%, il y a une trentaine d’années, et ne dépasse pas 

10% en l’état actuel [221, 225]. 

Les facteurs de risque des complications infectieuses peuvent être liés au donneur, au 

receveur, où à la technique chirurgicale. 

Les facteurs de risque liés au donneur sont représentés par la qualité du greffon et 

l’existence préalable d’une infection transmise à l’occasion de la transplantation. Il s’agit le 

plus souvent d’infections virales. Parmi celles-ci, on peut citer l’infection par le VIH (virus 

d’immunodéficience humaine), le VHC (virus de l’hépatite C), le CMV (cytomégalovirus), 

l’EBV (virus d’epstein Barr) et le VHB (virus de l’hépatite B). La réduction de ce risque 

passe par le dépistage systématique et par une prophylaxie adéquate [221, 226, 227]. 
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Les facteurs de risque liés au receveur sont représentés, entre autres, par : 

- l’existence d’une infection préalable, méconnue, chez le receveur ; 

- l’insuffisance rénale ; 

- l’insuffisance hépatique aiguë, nécessitant une transplantation en urgence ; 

- la malnutrition ; 

- le diabète ; et 

- un score de MELD élevé [221]. 

Un score de MELD de 20 à 30 est associé à un risque infectieux plus élevé, de l’ordre 

de 35% [228]. Le risque infectieux, notamment aux levures, est particulièrement élevé en 

présence d’un score de MELD ≥30 [229]. 

Le risque infectieux lié au receveur est majoré par l’immunosuppression proposée en 

périopératoire. 

La prévention du risque infectieux lié au receveur passe par la recherche systématique 

d’infections susceptibles de contre-indiquer la greffe. C’est le cas des infections fongiques 

invasives à Aspergillus, Pneumocystis Jirovecii et Candida, qui compromettraient les suites 

de la transplantation hépatique à court terme. Ces infections concernent particulièrement les 

patients sous corticothérapie pour une maladie auto-immune, hépatite alcoolique aiguë ou 

greffe antérieure [224]. 

Il importe également de rechercher l’existence d’infections pouvant nécessiter une 

thérapeutique curative ou préventive systématique. C’est le cas de l’infection tuberculeuse, au 

VHC, au VIH, au VHB ou au CMV [224, 230]. 

Quant aux facteurs de risque infectieux liés à la chirurgie, ils sont représentés 

principalement par : 

- l’atteinte de l’intégrité du tractus digestif et biliaire à l’occasion de la chirurgie ; 

- l’existence de brèches anastomotiques ; 

- l’existence de thromboses vasculaires ; 
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- une durée prolongée de la chirurgie ; 

- un temps élevé d’ischémie ; et 

- la transfusion sanguine peropératoire [224, 231]. 

L’agent infectieux peut être bactérien, viral, fongique ou parasitaire. La nature du germe 

responsable de l’infection est souvent liée au délai de survenue de l’infection par rapport à la 

transplantation hépatique. De façon générale, après transplantation d’organes, les infections 

sont classées selon leur délai de survenue par rapport à la chirurgie. On distingue les 

infections précoces, survenant dans le mois qui suit la chirurgie, les infections intermédiaires, 

survenant entre un et six mois après la chirurgie et les infections tardives, survenant au-delà 

de six mois après la chirurgie (Tableau XIV) [224, 225, 232]. 

 

 

Tableau XIV: classification des infections selon leur délai de survenue après la greffe [224]. 
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Aussi, pourrait-on remarquer que les infections opportunistes ne sont pas observées 

durant la période postopératoire précoce. Celle-ci est souvent caractérisée par la survenue 

d’infections bactériennes, de siège pulmonaire ou digestif, du site opératoire ou d’infections 

hématogènes liées aux cathéters. A la différence des autres transplantations d’organes, la 

transplantation hépatique est caractérisée par le risque de survenue précoce d’infections 

fongiques invasives, notamment à Candida ou à Aspergillus [224]. 

2.4. Insuffisance rénale : 

L’insuffisance rénale aiguë représente une complication fréquente de la transplantation 

hépatique, dont l’incidence varie selon les définitions adoptées. Les données de la littérature 

font généralement état d’une incidence de l’insuffisance rénale variant de 5 à 50% avec un 

recours à l’épuration extrarénale dans 8 à 17% des cas [233]. En utilisant la classification 

KDIGO (Tableau XV), l’incidence de l’insuffisance rénale avoisinerait 50%, dont 10% des 

cas de nécessité de recours à l’épuration extrarénale [44]. 

 

 

Tableau XV: classification de l’insuffisance rénale aiguë selon les critères KDIGO (Kidney 

Disease : Improving Global Outcomes) 
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L’origine de l’insuffisance rénale aiguë après transplantation est multifactorielle, 

pouvant être en rapport avec : 

- le terrain du patient (diabète, syndrome hépatorénal, score de MELD…) ; 

- les évènements peropératoires (instabilité hémodynamique, transfusion 

sanguine…) ; 

- les complications postopératoires (infections, reprise chirurgicale…) ; ou 

- les explorations radiologiques avec injection de produit de contraste. [234]. 

L’insuffisance rénale peut aussi être secondaire à une dysfonction du greffon ou à 

l’usage de thérapeutiques nephrotoxiques, en particulier les immunosuppresseurs [44, 235]. 

Dans une étude rétrospective à propos de 122 cas de transplantation hépatique, Guo M et al. 

[236] ont retrouvé une incidence de l’insuffisance rénale aiguë postopératoire, selon la 

classification KDIGO, de l’ordre de 42,6%. Les facteurs de risque indépendamment associés 

à l’insuffisance rénale étaient représentés par un BMI élevé et la transfusion peropératoire de 

PFC [236]. Les auteurs ont par ailleurs retrouvé que l’insuffisance rénale aiguë postopératoire 

était associée à un risque significativement élevé de recours à l’épuration extrarénale (23,1% 

vs 2,9%, p<0,001) et de mortalité (5,8% vs 0%, p=0,038) [236]. 

La survenue d’une insuffisance rénale aiguë postopératoire est par ailleurs susceptible 

d’impacter la fonction rénale à long terme. Au même titre que l’insuffisance rénale aiguë 

postopératoire, l’insuffisance rénale chronique est associée à une augmentation significative 

du risque de mortalité, à distance de la transplantation hépatique [237, 238]. 

Enfin, les indications de l’épuration extrarénale demeurent les mêmes que dans la 

population générale [19, 239, 240]. 

2.5 Complications cardiaques : 

La période postopératoire précoce de la transplantation hépatique est à haut risque de 

complications cardiovasculaires. Celles-ci peuvent se présenter sous forme de : 

- instabilité hémodynamique ; 

- œdème pulmonaire ; 
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- cardiomyopathie dilatée ; 

- ischémie myocardique ; 

- troubles du rythme ; et 

- complications thromboemboliques. 

L’incidence de ces complications cardiovasculaires peut atteindre jusqu’à 70% [28, 

241]. Elles peuvent être d’origine multifactorielle (tableau XVI) [130]. 

 

 

Tableau XVI: Causes des complications cardiovasculaires [130]. 



104 

Les perturbations hémodynamiques observées sont à type d’hypotension ou 

d’hypertension artérielle. 

L’hypotension artérielle peut être en rapport avec une hypovolémie, secondaire à une 

hémorragie ou à un remplissage vasculaire inadapté, ou secondaire à une réduction de la 

contractilité myocardique. D’autres causes potentielles d’hypotension artérielles sont 

représentées par une acidose, une hypocalcémie ou une dysfonction du greffon. 

L’hypertension artérielle est observée chez les hypertendus connus ou à l’occasion 

d’une analgésie inefficace, d’une hypoglycémie ou d’un œdème cérébral. Par ailleurs, la 

restauration d’une fonction hépatique normale est susceptible d’être à l’origine d’une 

élévation des résistances vasculaires systémiques. Les anticalcineurines sont également 

susceptibles d’augmenter la pression artérielle systémique. A ce titre, il serait prudent d’éviter 

l’administration d’inhibiteurs calciques de type verapamil ou diltiazem, réputés augmenter la 

concentration d’anticalcineurines [242]. 

L’œdème pulmonaire représente la complication cardiovasculaire la plus fréquemment 

observée dans les suites de la transplantation hépatique, avec une incidence de l’ordre de 47% 

[28, 243]. Il peut résulter de la transfusion de dérivés sanguins, d’un remplissage vasculaire 

excessif, d’une augmentation des résistances vasculaires systémiques ou d’une augmentation 

de la postcharge [130]. 

Le risque de survenue d’un œdème pulmonaire est particulièrement élevé chez les 

patients présentant une hépatopathie sévère et chez ceux nécessitant des besoins 

transfusionnels élevés en peropératoire. Il est associé à une prolongation de la durée de 

ventilation mécanique et de la durée de séjour en réanimation. 

La cardiomyopathie dilatée est observée dans 3 à 7% des cas [244, 245]. Elle est 

fréquemment observée durant les cinq premiers jours postopératoires, et est réversible dans la 

plupart des cas [246]. 

Le syndrome coronaire aigu représente une des principales causes de mortalité après 

transplantation hépatique. Comme dans toute chirurgie non cardiaque, il intègre le dommage 

myocardique postopératoire (MINS : myocardial injury following non cardiac surgery) et se 



105 

traduit par une augmentation du taux de troponines. Parmi les facteurs de risque rapportés, on 

trouve : 

- un score de MELD élevé ; 

- un saignement par rupture de varices œsophagiennes ; 

- une intubation trachéale avant la chirurgie ; et 

- la nécessité d’une épuration extrarénale [130]. 

Fort intéressant, la présence préopératoire d’une maladie coronaire ne semble pas 

présenter un facteur de risque de dommage myocardique postopératoire [130]. 

Des troubles du rythme ou de conduction sont également susceptibles de survenir en 

postopératoire. Ils peuvent résulter d’anomalies électrolytiques, à type d’hypomagnésémie, 

d’hypocalcémie ou d’hyperkaliémie, ou être secondaires cardiopathie ischémique. 

Dans l’étude de Xia et al. [247], une ACFA (arythmie complète par fibrillation atriale) a 

été observée dans 7,4% des cas, et a été associée à une augmentation significative de la 

mortalité, de la dysfonction du greffon et de la dysfonction rénale. 

Enfin, les complications thromboemboliques représentent une cause fréquente de décès 

brutal en postopératoire, nécessitant une thromboprophylaxie efficace. 

2.6. Complications respiratoires : 

Dans les suites de la transplantation hépatique, les opérés requièrent souvent une 

ventilation mécanique de courte durée. Une extubation précoce est associée à une réduction 

de l’incidence des pneumopathies postopératoires et à une mobilisation précoce, permettant 

une réhabilitation rapide [130, 248]. 

Les facteurs prédictifs d’une ventilation mécanique prolongée ou d’une insuffisance 

respiratoire postopératoire sont très variés, pouvant comporter : 

- un BMI élevé ; 

- un diabète ; 

- une insuffisance hépatique aiguë ; 
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- une hépatopathie sévère avant la transplantation hépatique ; 

- un saignement majeur en peropératoire ; 

- une durée prolongée de la chirurgie ; 

- une augmentation du taux des lactates en postopératoire ; ou 

- une dysfonction du greffon [130]. 

A la différence de l’extubation précoce, une ventilation mécanique prolongée est 

associée à une majoration de la mortalité et de la durée de séjour hospitalier [249, 250]. 

Dans une étude menée par Yuan et al. [251], une ventilation mécanique postopératoire 

de plus de quatre jours était associée à une augmentation significative du risque de décès et de 

perte de la fonction du greffon dans l’année suivant la transplantation. 

Quant à l’incidence des complications respiratoires postopératoires d’une 

transplantation hépatique, elle varie de 40 à 56% [130, 252]. Il peut s’agir de complications 

liées à l’hépatopathie ayant nécessité la greffe, ou de complications non spécifiques, à l’instar 

de celles observées dans toute chirurgie abdominale majeure. Les principales complications 

respiratoires fréquemment rapportées dans la littérature sont représentées sur le tableau XVII 

[130, 253]. 

 

Tableau XVII: complications respiratoires précoces après transplantation hépatique [130, 253] 
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L’épanchement pleural est fréquemment observé dans les suites de la transplantation 

hépatique. Ses principaux déterminants sont représentés par une hypoprotidémie, une 

politique libérale de remplissage vasculaire peropératoire et le développement d’une 

insuffisance rénale périopératoire [212]. 

Les atélectasies sont moins fréquemment observées dans les suites de la transplantation 

hépatique. Elles peuvent être aggravées par l’apparition, en postopératoire immédiat, d’une 

paralysie diaphragmatique, qui serait favorisée par une lésion du nerf phrénique droit, 

secondaire au clampage de la veine cave inférieure [254]. 

Le SDRA (syndrome de détresse respiratoire aiguë) est observé dans 0,8 à 42% des cas, 

et est associé à une mortalité qui varie, en fonction de sa sévérité, de 20 à 52% [130, 253, 

255]. 

Les facteurs de risque de SDRA, spécifiques à la transplantation hépatique, sont 

représentés par : 

- une transfusion sanguine périopératoire massive ; 

- l’administration de cristalloïdes ; 

- l’existence d’un sepsis ; 

- l’administration intraveineuse de cyclosporine ; 

- une dégression rapide des corticoïdes ; 

- la survenue d’une pneumopathie d’inhalation [256]. 

Des études plus récentes ont retrouvé comme facteurs de risque de SDRA : 

- l’existence d’une encéphalopathie ; 

- la notion d’intubation et de ventilation mécanique ; 

- un taux élevé de bilirubine en préopératoire ; 

- l’administration de doses élevées de drogues vasoactives en peropératoire [130, 

257]. 
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Le traitement du SDRA observé dans les suites de la transplantation hépatique ne 

comporte pas de spécificités, reposant sur le respect des recommandations émises par les 

sociétés savantes en la matière. 

2.7. Complications neurologiques : 

Les complications neurologiques sont observées dans 12 à 20% des cas [258]. Elles 

surviennent principalement durant la première semaine postopératoire. Elles peuvent être à 

type d’encéphalopathie, de convulsions ou de saignements intracrâniens [259]. 

L’encéphalopathie est d’origine multifactorielle, pouvant être en rapport avec une 

dysfonction du greffon, une hémorragie intracrânienne ou secondaire aux 

immunosuppresseurs [212, 260]. 

Il est de même pour les convulsions qui peuvent être secondaires à une encéphalopathie 

hépatique, des troubles métaboliques, une origine toxique ou infectieuse, ou secondaire à la 

décompensation d’une maladie épileptique préexistante. 

Les saignements intracrâniens sont principalement favorisés par les troubles de la 

coagulation et l’hypertension artérielle. 

Les neuropathies périphériques peuvent être également observées en postopératoire. 

Elles sont fréquemment rapportées en présence d’une hépatopathie préopératoire sévère, 

d’une dysfonction du greffon ou de fortes doses de corticoïdes. Le diagnostic est confirmé par 

l’électromyographie ou la biopsie musculaire. 

2.8. Complications métaboliques et endocriniennes : 

En postopératoire d’une transplantation hépatique, les patients développent souvent des 

désordres hydroélectrolytiques, qui doivent être recherchés et traités de façon correcte. Les 

principaux désordres concernent la natrémie, la kaliémie, la calcémie et la glycémie. 

Les dysnatrémies sont fréquentes en pré et en postopératoire d’une transplantation 

hépatique. La première étape de la gestion des dysnatrémies consiste en la détermination de 

son caractère aigu ou chronique. 
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Les patients présentant une hyponatrémie aiguë (installée en mois de 48h) sont à risque 

de troubles neurologiques, et nécessitent, par conséquent, une correction prompte de la 

natrémie. Chez les patients présentant une hyponatrémie moins aiguë (installée depuis plus de 

48h), une correction rapide de l’hyponatrémie est un facteur de risque indépendant de 

développement de complications neurologiques après la transplantation hépatique [261]. La 

correction de l’hyponatrémie doit être effectuée lentement, à raison de 1-2mmol/l/h pendant 

les premières 48h. 

L’hypernatrémie est moins fréquente chez les receveurs. Son étiologie est souvent liée à 

un excès de perte d’eau secondaire à l’utilisation de laxatifs (comme le lactulose) dans le but 

de traiter une encéphalopathie hépatique. Ces patients sont incapables de réguler correctement 

leur balance hydrique à cause de la défaillance des mécanismes de la soif. Au fur et à mesure 

que l’état de conscience de ces patients s’améliore, ils seront progressivement capables de 

réguler leurs apports d’eau. Au cas où l’état de conscience ne permet pas une correction 

entérale, l’utilisation de solutions hypotoniques est recommandée pour le traitement de 

l’hypernatrémie. 

L’hyperkaliémie est probablement le trouble électrolytique le plus létal en causant des 

arythmies sévères. Les causes de l’hyperkaliémie en postopératoire sont souvent 

multifactorielles et aggravées par l’existence d’une insuffisance rénale [262]. La transfusion 

massive en peropératoire peut être à l’origine d’une hyperkaliémie secondaire à la lyse des 

hématies. 

L’hyperkaliémie peut être secondaire à la reperfusion du greffon, et peut persister en 

postopératoire. Elle est traitée par les moyens usuels et peut requérir une épuration 

extrarénale. 

L’hypocalcémie est fréquente dans la transplantation hépatique. Son interprétation doit 

tenir compte de l’hypoalbuminémie très fréquente chez les receveurs. L’hypocalcémie peut 

être secondaire à une chélation par le citrate à l’occasion d’une transfusion sanguine ou d’une 

épuration extrarénale. Elle doit être suspectée devant toute hypotension. Son traitement repose 

sur l’administration de sels de calcium. 

La glycémie, en postopératoire d’une transplantation hépatique, a un impact significatif 

sur le pronostic et la morbidité. 
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L’hypoglycémie observée en postopératoire, peut être un marqueur d’un sepsis ou d’une 

dysfonction du greffon [253]. 

L’hyperglycémie, plus fréquente en postopératoire, peut refléter un diabète sucré sous-

jacent ou un stress, comme elle peut être cortico-induite. Une hyperglycémie sévère (>2g/l) 

est associée à une augmentation du risque de rejet du greffon, d’infection du site opératoire et 

d’augmentation de la mortalité [263–265]. L’hyperglycémie est connue aussi comme facteur 

aggravant du syndrome d’ischémie-reperfusion. 

Malgré les effets néfastes de l’hyperglycémie, un contrôle glycémique rigoureux (entre 

0,8 et 1,2g/l) n’est pas recommandé en raison du risque d’hypoglycémie [266, 267]. 

3- Complications chirurgicales 

3.1. Complications vasculaires 

Les complications vasculaires représentent l’une des principales causes de la perte de 

fonction du greffon hépatique. Elles sont également associées à une majoration de la morbi-

mortalité opératoire [268]. 

En dépit des avancées accomplies en matière de techniques chirurgicales, l’incidence 

des complications vasculaires après transplantation hépatique demeure élevée, pouvant 

atteindre 20% [269, 270]. Elles sont représentées par les complications artérielles et 

veineuses. 

3.1.1. Complications artérielles : 

Les complications artérielles intéressent l’artère hépatique et peuvent être à type de 

thrombose, de sténose ou de pseudoanévrysme. 

La thrombose de l’artère hépatique représente la complication la plus fréquente, 

concernant plus de 50% de l’ensemble des complications vasculaires. Des études récentes 

font état d’une incidence de thrombose de l’artère hépatique allant de 1 à 25% [271–273]. La 

thrombose peut survenir dans un délai allant d’un jour à 28 jours, après la greffe et représente 

la première cause de non fonction du greffon [269, 271]. 



111 

La thrombose de l’artère hépatique peut se présenter sous divers aspects : 

- altération de la fonction hépatique, avec cytolyse ; 

- élévation de la bilirubinémie ; 

- fièvre et sepsis (6%) ; 

- dysfonction du greffon (4%) ; 

- complications biliaires (15%) [271]. 

L’expression clinique varie en fait en fonction de la survenue précoce ou tardive de la 

thrombose. Une thrombose artérielle précoce se traduit souvent par une dysfonction du 

greffon. Une thrombose artérielle tardive se traduit principalement par des complications 

biliaires (Cf infra). 

Un diagnostic précoce de la thrombose de l’artère hépatique est nécessaire en vue d’un 

traitement immédiat. Celui-ci peut faire appel à une revascularisation chirurgicale, avec 20% 

de chances de succès, ou à une thérapeutique endovasculaire avec thrombolyse intra-artérielle, 

angioplastie et mise en place de stent [271] [274]. Le traitement médical à base 

d’anticoagulants et d’antiagrégants plaquettaires est également instauré [271, 275]. 

Le pronostic est très réservé avec une mortalité globale de l’ordre de 23% [276]. 

La sténose de l’artère hépatique est observée dans 2 à 13% des cas [271, 275]. Une 

sténose significative de l’artère hépatique est définie par une réduction de la lumière 

vasculaire de plus de 50%, avec un index de résistance (IR) inférieur à 0,5 et un pic de 

vélocité systolique supérieur à 400 cm/s au doppler [271, 277]. 

Comme pour la thrombose, la sténose de l’artère hépatique est associée à une 

majoration de la morbidité et de la mortalité opératoire. 

Le pseudoanévrysme de l’artère hépatique est rarement observé, survenant dans 0,64 à 

2,5% des cas [278, 279]. Il peut être asymptomatique, comme il peut se traduire par des 

symptômes à type de : 

- douleurs abdominales associées à un syndrome fébrile et à des hémorragies 

digestives (25%) ; 
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- hémorragies par les drains abdominaux (31%) ; ou 

- un état de choc hémorragique (81%) [271]. 

Les principaux facteurs de risque sont représentés par : 

- une infection péritonéale ; 

- des difficultés de rétablissement des anastomoses vasculaires ; et 

- une fuite biliaire [280, 281]. 

Le traitement se base sur la reprise chirurgicale ou la radiologie interventionnelle. 

3.1.2. Complications veineuses : 

Les complications veineuses sont moins fréquentes que les complications artérielles, 

avec une incidence globale ne dépassant pas 3% [282, 283]. Elles peuvent, néanmoins, 

engendrer une dysfonction du greffon et une élévation de la morbi-mortalité, à fortiori quand 

elles surviennent précocement après la transplantation hépatique [284, 285]. 

Les principales complications veineuses intéressent le système porte, le système cave et 

les veines hépatiques. 

Les complications du système porte sont rares, observées dans 1 à 3% des cas après 

transplantation hépatique [282, 285]. Elles sont associées à une augmentation de la morbidité 

et du risque de dysfonction du greffon. 

Les complications du système porte sont, par ailleurs, plus fréquemment observées en 

présence de transplantation partielle du foie et de transplantation à partir de donneur vivant. 

Comme pour l’artère hépatique, il peut s’agir d’une thrombose ou d’une sténose de la veine 

porte. 

La thrombose de la veine porte est observées dans 0,3 à 2,6% des cas [284, 286]. Sa 

présentation clinique dépend du délai de survenue par rapport à la chirurgie. Une thrombose 

précoce survenant moins de 72 heures après la chirurgie va se traduire par une insuffisance 

hépatique aiguë ou une défaillance du greffon. Une thrombose tardive, survenant au-delà de 

30 jours, va se traduire essentiellement pas l’apparition d’une ascite ou d’hémorragie 

digestive haute par rupture de varices œsophagiennes [284, 287]. 
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Les principales causes de thrombose de la veine porte sont d’ordre technique. 

Les différentes options thérapeutiques regroupent : 

- une anticoagulation systémique ; 

- une thrombolyse via un shunt porto-systémique par voie transjugulaire (TIPS : 

transjugular intrahepatic portosystemic shunt) ; 

- réfection chirurgicale ; ou 

- une retransplantation. 

Les thromboses précoces avec défaillances multiviscérales ou dysfonction du greffon 

imposent une reprise chirurgicale. Les thromboses tardives, quant à elles, requièrent souvent 

un traitement médical et des interventions percutanées [288, 289]. 

La sténose de la veine porte est observée dans moins de 3% des cas [283]. Elle est 

souvent asymptomatique. Les cas symptomatiques se traduisent par une hypertension portale. 

Le diagnostic positif repose sur le doppler, en évaluant le gradient pré et poststénotique 

qui doit être supérieur à 5 ou la réduction de la lumière vasculaire qui doit dépasser 75% [290, 

291]. 

Le traitement fait appel, en cas de sténose symptomatique, aux anticoagulants et à la 

dilatation par voie transhépatique ou transjugulaire [291]. 

Les complications de la veine cave sont beaucoup plus rares. Elles sont causées par une 

sténose, une thrombose ou un kinking. Les manifestations peuvent être à type de : 

- œdème des membres inférieurs ; 

- ascite ; 

- épanchement pleural ; 

- un syndrome de Budd-Chiari ; 

- dysfonction hépatique ou rénale [282, 292]. 
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Le traitement de choix repose sur la radiologie interventionnelle par voie percutanée 

[293, 294]. 

3.2. Complications biliaires 

Les complications biliaires représentent les complications les plus fréquentes associées 

à une majoration de la morbidité et de la mortalité après transplantation hépatique. Elles sont 

observées dans 10 à 25% des cas [295]. 

3.2.1. Nature des complications biliaires 

Les principales complications biliaires sont à type de sténoses biliaires, fuites biliaires 

ou de lithiases biliaires. Elles peuvent être précoces, quand elles surviennent dans les quatre 

semaines suivant la chirurgie, ou tardives quand elles surviennent au-delà. D’autres 

complications biliaires peuvent survenir dans les suites de la transplantation hépatique 

(Tableau XVIII) [205]. 

Bile leaks and biloma 

Strictures 

Anastomotic 

Non anastomotic 

Diffuse intrahepatic 

Common bile duct filling defects 

Stones 

Sludge 

Casts 

Sphincter of Oddi dysfunction 

Other complications 

Hemobilia 

Mucocele 

Bactobilia 

Tableau XVIII: les complications biliaires après transplantation hépatique [205] 
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3.2.2. Facteurs de risque 

Les principaux facteurs de risque de complications biliaires après transplantation 

hépatique sont représentés sur le tableau XIX [205]. Ils peuvent inclure : 

- le type de l’anastomose biliaire ; 

- la mise en place d’un tube en T (drain de Kehr) ; 

- la survenue de complications au niveau de l’artère hépatique ; 

- la durée de l’ischémie ; 

- le diamètre des voies biliaires, etc. [296] 

Roux-en-Y anastomosis 

Use of T-tubes 

Improper surgical technique 

Inappropriate suture material or excessive tension at the anastomosis 

Execessive use of electrocauterization for control of bile duct bleeding 

Mismatch in size between donor and receipient bile ducts 

ABO mismatched grafts 

Acute hepatic artery thrombosis 

Hepatic artery stenosis 

Ischemia/reperfusion injury (ischemic-type biliary lesions) 

Infections 

Non heart-beating donors 

Primary sclerosing cholangitis 

Tableau XIX: facteurs de risque de complications biliaires après transplantation hépatique. 

[205] 
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3.2.3. Moyens de diagnostic : 

Les complications biliaires peuvent être asymptomatiques, se traduisant par une 

perturbation du bilan hépatique (cytolyse, cholestase), comme elles peuvent se traduire par 

des symptômes cliniques à type de douleurs abdominales, de fièvre ou d’ictère. 

Le diagnostic paraclinique doit rechercher en premier lieu à éliminer une complication 

d’ordre vasculaire, concernant notamment l’artère hépatique, ou une complication à type de 

rejet. 

Les explorations paracliniques peuvent reposer sur l’échodoppler ou l’angioscanner 

abdominal, ou sur la cholangiographie s’il y a forte suspicion d’obstruction au niveau de 

l’arbre biliaire. La cholangiographie peut être réalisée par voie transhépatique ou 

préférentiellement par voie endoscopique. 

3.2.4. Sténoses et fuites biliaires : 

Les sténoses et les fuites représentent les principales complications biliaires après 

transplantation hépatique. 

L’incidence des sténoses biliaires varie de 4 à 20% [296, 297]. Elles peuvent être 

compliquées par un dysfonctionnement du greffon ou par une infection secondaire. 

Les sténoses biliaires précoces sont essentiellement liées à des problèmes d’ordre 

technique, tandis que les sténoses tardives sont principalement secondaires à des 

complications vasculaires. 

Les sténoses biliaires peuvent être, par ailleurs, anastomotiques ou non. 

Les sténoses anastomotiques surviennent souvent dans les 12 premiers mois suivant la 

chirurgie et relèvent en premier temps d’une dilatation par voie endoscopique. 

Les sténoses non anastomotiques sont souvent secondaires à des thromboses intéressant 

l’artère hépatique. Elles sont observées dans 0,5 à 10% des cas [205]. Elles sont plus difficiles 

à traiter que les sténoses anastomotiques. Le traitement endoscopique est efficace dans 50% 

des cas [205]. 

Les fuites biliaires, quant à elles, surviennent dans 2 à 25% des cas [205]. Elles peuvent 

être précoces ou tardives. 
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Les fuites biliaires précoces surviennent principalement au niveau des anastomoses 

biliaires. La mise en place d’un stent, avec ou sans sphincterotomie, est associée à un taux de 

survie allant de 90 à 95% [205]. Les fuites minimes peuvent être traitées par une 

sphincterotomie isolée. 

Les fuites biliaires tardives se voient souvent à l’occasion de l’ablation du drain de 

Kehr. Le traitement de choix repose sur la cholangiographie par voie endoscopique, avec 

stenting transpapillaire [298]. 

La réanimation postopératoire chez les patients inclus dans notre travail reposait, entre 

autres, sur un protocole d’analgésie multimodale, une thromboprophylaxie, une alimentation 

parentérale, une prévention de l’ulcère de stress et une administration de noradrénaline selon 

les données du monitorage hémodynamique. 

Le schéma d’immunosuppression reposait sur l’association de tacrolimus, de MMF et 

de corticoïdes. 

Les complications médicales observées étaient à type d’insuffisance rénale aiguë 

(observation N°3), de convulsions (observation N°4) et de rejet (observation N°6). 

L’insuffisance rénale et les convulsions (dont le bilan étiologique était sans 

particularités) ont évolué favorablement sous thérapeutique symptomatique. Le rejet, qualifié 

de modéré, a été diagnostiqué à J30 et a été d’évolution favorable. 

Les complications chirurgicales étaient essentiellement d’ordre hémorragique et 

vasculaire. Deux patients (observations N°4, 6) ont présenté un saignement intra-abdominal, 

ayant justifié une reprise chirurgicale, de suites simples. Un patient (observation N°7) a 

présenté un hématome intracérébral, d’évolution favorable sous traitement symptomatique. 

Pour ce qui est des complications vasculaires, elles étaient à type de thrombose porte et 

de thrombose de l’artère hépatique. 

La thrombose porte a été observée dans un cas (observation N°5), avec une évolution 

favorable. La thrombose de l’artère hépatique a été notée dans deux cas (observations N°1, 8). 

Elle a justifié une reprise chirurgicale, dans les deux cas, avec des suites fatales. 
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V- Mortalité de la transplantation hépatique 

Les progrès réalisés récemment en matière des techniques chirurgicales et de la prise en 

charge périopératoire ont permis une réduction significative du taux de mortalité après 

transplantation hépatique. La mortalité postopératoire précoce varie de 5 à 10% [299]. 

Les principales causes de décès précoce sont d’ordre cardiovasculaire et infectieux. 

Une bactériémie survient, en effet, fréquemment durant les 3 premiers mois suivant la 

transplantation. Elle est à point de départ pulmonaire ou intra-abdominal dans la plupart des 

cas. La mortalité associée à l’infection varie de 24 à 36% et atteint 50% en cas de choc 

septique [300, 301]. 

Durant les trois premières semaines postopératoires, les complications 

cardiovasculaires, associées aux complications pulmonaires et hémorragiques, représentent la 

première cause de décès [302]. La mortalité associée à ces complications est en effet de 

l’ordre de 52,9% durant la première semaine postopératoire, et décroit à 20% au-delà de 6 

mois après la chirurgie [302]. 

Les facteurs de risque de mortalité sont très variés (Cf évaluation globale du risque 

opératoire). Les facteurs de risque les plus fréquemment rapportés dans la littérature 

comportent : 

- l’âge du donneur et du receveur ; 

- le score de MELD ; 

- l’indice de masse corporelle ; 

- la notion de dialyse en préopératoire ; 

- le diabète ; 

- la retransplantation ; 

- la transfusion sanguine ; 

- la durée de l’ischémie et de la chirurgie ; 



119 

- une chirurgie abdominale antérieure ; et 

- l’existence de complications vasculaires thrombotiques, etc. [76–78, 302]. 

Comme mentionné plus haut, nous déplorons deux cas de décès. Dans un cas 

(observation N°1), il s’agissait d’une patiente âgée de 61 ans, qui a présenté une thrombose de 

l’artère hépatique diagnostiquée à J3 de la transplantation et qui était décédée 5 jours plus 

tard. Dans l’autre cas (observation N°8), il s’agissait d’une jeune patiente de 24 ans, suivie 

pour hépatite auto-immune, qui a présenté en périopératoire un choc hémorragique avec 

thrombose de l’artère hépatique. Celle-ci a été diagnostiquée le lendemain de la greffe et a 

justifié une reprise chirurgicale. La patiente est décédée dans les suites de la reprise. 
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La transplantation hépatique reste le traitement de choix de l’insuffisance 

hépatocellulaire aiguë, des hépatopathies chroniques au stade terminal et de certains cancers. 

L’efficacité de la transplantation hépatique est liée aux progrès de 

l’immunosuppression, à l’amélioration des techniques chirurgicales, ainsi qu’aux avancées 

accomplies en matière d’anesthésie et de réanimation périopératoire. 

La prise en charge anesthésique de la transplantation hépatique s’articule autour des 

éléments suivants : 

- une évaluation appropriée du receveur, avec dépistage des complications liées 

notamment à l’hépatopathie ; 

- une sélection du donneur ; 

- un choix judicieux de la technique anesthésique et des moyens de monitorage ; 

- une réanimation périopératoire axée sur l’optimisation de l’hémodynamique, un 

remplissage vasculaire adéquat, et une stratégie transfusionnelle efficace ; 

- une appréhension des différentes complications accompagnant les différents temps 

chirurgicaux et les complications susceptibles de survenir en postopératoire. 

L’analyse des résultats des huit cas de transplantations hépatiques colligés dans ce 

travail montre des résultats très mitigés, avec une morbidité de 87,5% et une mortalité de 

25%. L’amélioration de ces chiffres passe par la multiplication de l’activité de greffes, de 

façon générale, à partir de donneurs en état de mort encéphalique. Il est déplorable qu’il n’y 

ait que huit cas de transplantation hépatique sur une période de quatre ans. 

Dans le cas contraire, on peut proposer comme option de dernier recours, la 

transplantation hépatique à partir de donneurs vivants. L’enjeu qui accompagne la greffe à 

partir de donneurs vivants, impose toutefois, que cette pratique soit accompagnée par les 

conditions optimales de sécurité, en vue de minimiser le risque opératoire. 
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Résumé 

Titre : Anesthésie pour transplantation hépatique (à propos de huit cas). 

Auteur : CHARI Walid 

Rapporteur : Pr. El HIJRI Ahmed 

Mots-clés : Cirrhose – transplantation hépatique – anesthésie - complications 

La transplantation hépatique représente le traitement le plus efficace des formes graves de 

l’insuffisance hépatocellulaire aiguë, des hépatopathies chroniques terminales, et de certaines 

affections néoplasiques. 

La gestion périopératoire de la transplantation hépatique passe par une évaluation préopératoire 

appropriée, une technique anesthésique et un monitorage adapté au terrain, et une appréhension des 

complications susceptibles dans les suites de cette chirurgie. 

Ce travail a pour but d’analyser la prise en charge périopératoire de la transplantation hépatique, 

en particulier en matière d’anesthésie-réanimation et d’évaluer la morbi-mortalité liée à cette 

chirurgie. 

Il s’agit d’une étude rétrospective qui a inclus huit cas de transplantation hépatique, effectuée au 

sein du bloc opératoire central de l’hôpital Avicenne du CHU Ibn Sina de Rabat, sur une période de 

quatre ans allant de 2014 à 2018. L’âge moyen des receveurs était de 50 ans avec des extrêmes allant 

de 24 à 63ans, le sex-ratio femmes/hommes était de 1,66 (5 femmes et 3 hommes) et les indications 

étaient dominées par la cirrhose post-hépatite virale C (50%). 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale balancée, le monitorage peropératoire 

comportait une saturation pulsée en O2, un éléctrocardioscope, une PNI, une Pet CO2, une pression 

artérielle invasive et une PVC. Presque toutes les greffes hépatiques ont été réalisées en position 

orthotopique avec conservation de la VCI. Les besoins transfusionnels étaient en moyenne de 6 CGR 

et de 7 unités de PFC. 

L’immunosuppression reposait sur l’administration de méthylprédnisolone, de tacrolimus et de 

mycophénolate mofétil. 

Les complications postopératoires ont été marquées, principalement, par la survenue de 

complications chirurgicales vasculaires à type de thrombose de l’artère hépatique (deux cas) et de 

thrombose porte (un cas). Deux patients ont présenté un saignement intra-abdominal et un patient a 

présenté un hématome intracérébral. Nous avons relevé un cas d’insuffisance rénale aiguë 

postopératoire et un cas de rejet. 



124 

Abstract 

Title : Anesthesia for liver transplantation (about eight cases). 

Author : CHARI Walid 

Supervisor : Pr. EL HIJRI Ahmed 

Key-words : Cirrhosis – liver transplantation – anesthesia - complications 

Liver transplantation represents the most effective treatment of severe forms of acute 

hepatocellular failure, chronic end-stage liver disease, and certain neoplastic diseases. 

The perioperative management of liver transplantation requires an appropriate preoperative 

evaluation, an anaesthetic technique and monitoring adapted to the field, and an understanding of the 

complications that may arise following this surgery. 

The aim of this study is to analyze the perioperative management of liver transplantation, 

particularly in terms of anesthesia and resuscitation, and to evaluate the morbidity and mortality 

associated with this surgery. 

This is a retrospective study that included eight cases of liver transplantation, performed in the 

central operating room of Avicenne Hospital of Ibn Sina University Hospital in Rabat, over a four-

year period from 2014 to 2018. The average age of the recipients was 50 years with extremes ranging 

from 24 to 63 years, the female/male sex ratio was 1.66 (5 women and 3 men) and the indications 

were dominated by post-viral hepatitis C cirrhosis (50%). 

All patients were operated under balanced general anesthesia, intraoperative monitoring 

included pulsed O2 saturation, electrocardioscope, NIBP, Pet CO2, invasive blood pressure, and CVP. 

Almost all liver transplants were performed in the orthotopic position with preservation of the IVC. 

Transfusion requirements averaged 6 RGCs and 7 units of FFP. 

Immunosuppression was based on the administration of methylprednisolone, tacrolimus and 

mycophenolate mofetil. 

Postoperative complications were mainly marked by the occurrence of vascular surgical 

complications such as hepatic artery thrombosis (two cases) and portal thrombosis (one case). Two 

patients presented intra-abdominal bleeding and one patient presented an intracerebral hematoma. We 

noted one case of postoperative acute renal failure and one case of rejection. 
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 ملخص

 العنوان: التخدير لزراعة الكبد )حول ثماني حالات(. 

 الكاتب: الشرعي وليد

 الأستاذ المؤطر: الهجري أحمد

  المضاعفات-التخدير -زراعة الكبد -تليف الكبد   : الكلمات الأساسية

كبد المزمنة في نهاية المرحلة، زرع الكبد هو العلاج الأكثر فعالية للأشكال الحادة من فشل الخلايا الكبدية الحاد، وأمراض ال

 وبعض حالات الأورام.

تتضمن الإدارة المحيطة بعملية زراعة الكبد تقييمًا قبل الجراحة، بهدف تقييم وتحسين الوظائف المختلفة للأعضاء المصابة 

لية المختلفة، و أخيرًا، من خلال بمرض الكبد، من خلال التخدير والمراقبة أثناء العملية والإنعاش المتكيف مع المجال وفي مراحل العم

 رعاية ما بعد الجراحة القائمة على البحث وإدارة مضاعفات ما بعد الجراحة والتثبيط المناعي المناسب.

الهدف من هذا العمل هو تحليل الإدارة المحيطة بالجراحة لزراعة الكبد، لا سيما فيما يتعلق بالتخدير والإنعاش وتقييم 

 لمرتبطة بهذه الجراحة.المراضة والوفيات ا

بالرباط، على مدى  هذه دراسة بأثر رجعي لثماني حالات زرع كبد، أجريت في غرفة العمليات المركزية بمستشفى ابن سينا 

  4102إلى  4102أربع سنوات من 

بين النساء عامًا، وكانت نسبة الجنس  36إلى  42عامًا مع أقصى درجات تتراوح من  01كان متوسط عمر المستفيدين 

 رجال(، و كان تليف الكبد الفيروسي "س" المؤشر الأكثر شيوعا. 6نساء و  0) 0.33والرجال 

تم إجراء العمليات الجراحية لجميع المرضى تحت التخدير العام المتوازن، واستند العلاج الوقائي بالمضادات الحيوية إلى حقن 

 ى تشبع الأكسجين النبضي، تخطيط كهربية القلب، قياس ضغط الدم، ضغط الزفيرالأمكسيسيلين، و شملت المراقبة اثناء العملية عل

CO2و ، PVC.  تم إجراء جميع عمليات زرع الكبد في وضع مثلي مع الحفاظ على الوريد الأجوف السفلي وكانت متطلبات الدم في

 ةوحدات من البلازما الطازجة المجمد 7مركزات من خلايا الدم الحمراء و 3المتوسط 

 استند التثبيط المناعي على إعطاء ميثيل بريدنيزولون وتاكروليموس وميكوفينولات موفيتيل

تم تمييز المضاعفات اللاحقة للعمليات الجراحية ، بشكل أساسي ، من خلال حدوث مضاعفات جراحية في الأوعية الدموية 

(. عانى اثنان من المرضى من نزيف داخل البطن ومريض واحد مثل تجلط الشريان الكبدي )حالتان( وخثار الوريد البابي )حالة واحدة

 مصاب بورم دموي داخل المخ. لاحظنا حالة واحدة من الفشل الكلوي الحاد بعد الجراحة وحالة واحدة للرفض
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 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

 ل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجمي. 

  وأن أمااارس مهنتااي بااوازع ماان ضااميري وشاارفي جاااعلا  ااحة مريضااي هاادفي

 .  الأول

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي. 

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب. 

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي. 

 بااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعت

 .سياسي أو اجتماعي

 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها. 

  وأن لا أستعمل معلومااتي الطبياة بطرياق يضار بحقاوس الإنساان مهماا لاقيات مان

 .تهديد

  باللهبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما. 
 .والله على ما أقول شهيد

 

 

 الرحمان الرحيم بسم الله

 أقسم بالله العظيم

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

  وأن أمااارس مهنتااي بااوازع ماان ضااميري وشاارفي جاااعلا  ااحة مريضااي هاادفي

 .  الأول

 ن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأ. 

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب. 

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي. 

  وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعتبااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو

 .سياسي أو اجتماعي
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 التخدير لزراعة الكبد

 )بصدد ثماني حالات(

 وحةرطأ
 2021/   /    :ت ونوقشت علانية  يوم مدق

 

 طرف نم
 السيد وليد الشرعي

 لرباطبا 5992فبراير  52المزداد في 

 طبيب داخلي بالمركز الاستشفائي الجامعي ابن سينا بالرباط

 دةـاشـه نـيـللـ

 ـي الطبـف رـوتـدك 
 

 ؛ المضاعفات التخدير؛ زراعة الكبد؛ تليف الكبد:     ةلمات الأساسيكلا

 أعضاء لجنة التحكيم:

  رئيس     السيد عبد القادر بلكوشي
 أستاذ في الجراحة العامة

   مشرف      جريالسيد احمد اله
 أستاذ في الإنعاش والتخدير

   عضو      رشيد الموساوي السيد
 في الإنعاش والتخدير أستاذ

   عضو     السيد سيدي جواد التادلي
 أستاذ في الإنعاش والتخدير

 عضو       السيد أمين بنقبو
 أستاذ في الجراحة العامة

 
 

 

 المملكة المغربية

 جامعة محمد الخامس بالرباط

 ية الطب والصيدلةكل

 الرباط

 
 


