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! Résumé

La stéatose hépatique, manifestation hépatique du syndrome métabolique,
est l’une des principales causes demaladie chronique du foie. Le traitement de
la cirrhose dysmétabolique avec insuffisance hépatique et/ou carcinome
hépatocellulaire repose sur la transplantation hépatique (TH). Avec une
augmentation de 170 % en 10 ans, la cirrhose dysmétabolique est aujourd’hui
la seconde indication d’inscription sur liste de TH aux États-Unis. À l’inscription,
les patients avec cirrhose dysmétabolique sont plus âgés avec de nombreuses
comorbidités cardiovasculaires et rénales qui nécessitent une évaluation
multidisciplinaire pré-greffe. Après la TH, la survie à cinq ans est similaire aux
autres indications de TH, malgré une augmentation de la mortalité
cardiovasculaire immédiate. Les principales causes de décès sont infectieuses,
néoplasiques et cardiovasculaires. L’obésité est un facteur indépendant
d’augmentation de la morbi-mortalité après la TH. La récidive de la maladie
initiale sur le greffon est fréquente : 30 % à 90 % des patients présentent une
stéatose du greffon à cinq ans et 30 % progressent vers la cirrhose. Aucun
schéma spécifique d’immunosuppresseurs n’est établi, mais leur profil de
toxicité doit être pris en compte. Chez ces patients, le seul traitement
étiologique est celui de l’obésité, en l’absence de thérapeutique spécifique de
la stéatohépatite non alcoolique. La place précise de la chirurgie bariatrique
reste à définir mais, probablement, la gastrectomie verticale est à privilégier
chez un patient stable dans les 6 à 12 mois après la TH.
� Mots clés : transplantation hépatique, cirrhose dysmétabolique, syndrome métabo-
lique, obésité, survie, récidive

! Abstract

Liver steatosis is the hepatic manifestation of the metabolic syndrome, and is
one of the leading causes of chronic liver disease. The treatment of
dysmetabolic cirrhosis with liver failure and/or hepatocellular carcinoma is
liver transplantation (LT). With an increase of 170% in 10 years, it is now the
second indication of listing for LT in the United States. At listing, patients with
dysmetabolic cirrhosis are older, with numerous cardiovascular (CV) and renal
comorbidities, and this requires multidisciplinary pre-transplant assessment.
After LT, 5-year survival is similar to other indications, despite an increased
immediate CV mortality. The leading causes of death are infectious, cancers
and CV. Obesity is an independent factor of increasingmorbidity andmortality
after LT. The recurrence of the initial disease is frequent: 30% to 90% of the
patients present recurrent liver steatosis at 5 years, and 30% progress towards
cirrhosis. No specific immunosuppressive regimen is recommended, but the
toxicity profiles must probably be taken into account. In these patients, the
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only etiological treatment is that of obesity, in the absence of specific therapy for non-alcoholic steatohepatitis. The
place of bariatric surgery has to be defined, probably sleeve gastrectomy, in a stable patient, 6 to 12 months after LT.

� Key words: liver transplantation, dysmetabolic cirrhosis, metabolic syndrome, obesity, survival, recurrence

Introduction
La stéatose hépatique est la manifestation hépatique du
syndrome métabolique [1]. La stéatohépatite non alcoo-
lique est définie histologiquement par l’association de
stéatose, d’inflammation et de souffrance hépatocytaire,
et peut évoluer vers la cirrhose. L’augmentation de la
prévalence de la stéatohépatite non alcoolique est une
conséquence directe de l’épidémie mondiale d’obésité,
associée à l’augmentation de la prévalence du syndrome
métabolique [2]. La stéatohépatite non alcoolique est
l’une des trois principales causes de maladie chronique
du foie dans le monde et va probablement devenir la
première cause de maladie hépatique dans les pro-
chaines années avec le déclin de l’hépatite C. Elle est
devenue la seconde indication de transplantation hépa-
tique (TH) aux États-Unis, pour insuffisance hépatique et/
ou carcinome hépatocellulaire (CHC) [1, 2]. La cirrhose
dysmétabolique est-elle le prochain défi des équipes de
TH françaises ?

Épidémiologie
Dans une étude de 2016, représentative de la population
générale française, la prévalence de l’obésité était de
15,8 % ; parmi les patients obèses, 74,2 %des hommes et
48,1 % des femmes présentaient également au moins
deux facteurs de risques cardiovasculaires (CV) [3]. La
prévalence globale de la stéatose hépatique, évaluée par
le Fatty Liver Index (incluant tour de taille, IMC, ggt et
taux de triglycérides), était globalement de 16,7 %, et de
79,7 % et 63,0 % chez les sujets obèses et diabétiques,
respectivement. La stéatose constituait un facteur de
risque indépendant de maladies CV et de cancers extra-
hépatiques [4]. Aux États-Unis, la prévalence de l’obésité
et de la stéatose hépatique est estimée à 39,8 % et
46,0 % respectivement [1]. Dans une étude du registre
des États-Unis de 2004 à 2013, la cirrhose dysmétabolique
représentait 15,8 % des indications de TH pour cirrhose
décompensée avec un âgemoyen à l’inscription de 58 ans.
L’inscription sur liste pour cirrhose dysmétabolique a
augmenté de 170 % en 10 ans, alors que l’augmentation
était seulement de 14 % et 45 % pour les cirrhoses virales
C et alcooliques, respectivement. En conséquence, elle est
devenue la deuxième indication d’inscription sur liste de
TH en 2013 aux États-Unis [2] et la deuxième cause de
cirrhose (18,5 %) des patients inscrits sur liste pour
carcinome hépatocellulaire (CHC), après l’hépatite C,
avec la plus importante augmentation (d’un facteur 8)
depuis 2002 [5]. Dans une étude incluant des patients
suivis pour cirrhose dans les hôpitaux généraux en France
en 2012, la cirrhose était en majorité d’origine alcoolique
(60 %) avec un âge moyen de 60 ans ; 19 % des cirrhoses
étaient d’origine virale C ou mixte (virale C et alcoolique)

avec un âge moyen de 57 ans ; et 15 % des cirrhoses
étaient d’origine dysmétabolique (7 %) ou mixte (dys-
métabolique et alcoolique, 8 %) avec un âge moyen le
plus élevé de 66 ans [6]. En France en 2018, la cirrhose
dysmétabolique avec ou sans CHC représentait 2,8 % (51/
1 796) des inscriptions sur liste de TH et 3,3 % des
inscriptions pour les cirrhoses mixtes (dysmétabolique et
virale C ou alcoolique) (communication personnelle, Dr
Corinne Antoine, Agence de la Biomédecine).

“
La cirrhose dysmétabolique est la deuxième

indication de transplantation hépatique
aux États-Unis

”
Évaluation du candidat
à la transplantation hépatique

Évaluation et prise en charge
du syndrome métabolique avant la greffe
L’évaluation du candidat à la TH pour cirrhose dysméta-
bolique est centrée plus spécifiquement sur le syndrome
métabolique (hypertension artérielle (HTA), diabète,
dyslipidémie, obésité) et ses conséquences (figure 1). Étant
donné les modifications CV et nutritionnelles liées à
l’insuffisance hépatique, un syndrome métabolique peut
être absent au moment de la prise en charge au stade
de cirrhose. Il est donc primordial de reconstituer un
historique des antécédents, des traitements et des
variations pondérales. L’obésité définie par un IMC
> 30 kg/m2 est une définition difficilement utilisable chez
les patients cirrhotiques avec de l’ascite. L’obésité sarco-
pénique, définie par une fontemusculaire, traduit un état
de dénutrition dans un contexte d’obésité. Elle est
rapportée chez 30 % à 42 % des obèses cirrhotiques
entrainant une augmentation de lamortalité pré-greffe. Il
n’est donc pas recommandé de proposer un régime
hypocalorique à ces patients [7]. Enfin, la cirrhose
dysmétabolique est un facteur de risque indépendant
d’insuffisance rénale chronique justifiant une évaluation
néphrologique.

Évaluation cardiovasculaire
avant la greffe
L’évaluation CV a pour objectif de prévenir les compli-
cations au moment de la chirurgie de transplantation
(et écarter les malades avec risque trop élevé), et à plus
long terme (figure 1) [1]. Dans une étude récente, la
prévalence de la coronaropathie chez les patients en
attente de TH était significativement plus élevée en cas
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de cirrhose dysmétabolique, par rapport aux cirrhoses
virales C ou alcooliques (15,1 % vs. 4,6 % vs. 6,6 %,
p = 0,02) [8]. L’objectif est de dépister les coronaropa-
thies silencieuses et les pathologies myocardiques afin
d’entreprendre un traitement avant la greffe ou de
contre-indiquer la TH quand les risques sont trop élevés.
L’électrocardiogramme et l’échographie Doppler car-
diaque sont les examens réalisés de manière systéma-
tique. En cas d’examen anormal des investigations
complémentaires non invasives sont justifiées. Les tests
d’efforts sont difficilement réalisables chez ces patients
dénutris, anémiques et/ou avec de l’ascite. Dans une
étude portant sur 105 patients cirrhotiques, la sensibilité
de l’échographie de stress à la dobutamine pour dépister
une coronaropathie était de 13 %, et la valeur prédictive
négative (VPN) de 75 % (l’examen de référence étant la
coronarographie) [9]. Malgré une faible sensibilité
l’échographie de stress à la dobutamine reste l’examen
de choix du fait de sa forte VPN. L’association américaine
de Cardiologie recommande la réalisation d’un test non
invasif uniquement en cas de présence de plus de trois
facteurs de risques CV (facteurs de risques CV chez le
patient candidat à la TH : âge > 60 ans, diabète, HTA,
dyslipidémie, tabagisme, antécédent de pathologie CV et
hypertrophie du ventricule gauche) [10]. La société
internationale de TH ne suggère pas d’évaluation
cardiaque spécifique pour les patients inscrits pour

cirrhose dysmétabolique [11]. En cas de test non invasif
positif, une coronarographie est proposée à la recherche
de sténose coronarienne et si celle-ci est > 50 %, une
revascularisation doit être discutée. En cas de coronaro-
pathie silencieuse, demultiples études randomisées n’ont
pas mis en évidence de bénéfice de survie après TH à la
mise en place d’un stent en pré-TH avec un risque
potentiel lié à une TH différée du fait d’un double
traitement antiagrégant [11].

Devenir sur liste d’attente
de transplantation et chirurgie
de transplantation
Aux États-Unis, les patients avec cirrhose dysmétabo-
lique en attente de TH comparés aux patients avec
cirrhoses d’autres causes étaient : plus âgés, en majorité
des femmes, avec un IMC élevé, une fonction rénale
altérée et une prévalence plus importante de diabète de
type 2. En cas d’inscription avec un score de MELD � 15,
le temps d’attente était plus long et les patients étaient
plus à risque d’être retirés de la liste, en raison de leurs
nombreuses comorbidités [2]. Il a également été
rapporté une prévalence plus importante de thrombose
de la veine porte avec une augmentation de la morbi-
mortalité après la TH [1]. Dans une récente étude
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Figure 1 � Prise en charge d’un candidat à la transplantation hépatique pour cirrhose dysmétabolique. IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion. ARA II :
antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II. CPAP : Continuous Positive Airway Pressure. TH : transplantation hépatique.
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américaine réalisée de 2005 à 2014, les patients avec
un IMC > 40 kg/m2 (comparés aux IMC < 30 kg/m2)
avaient une incidence cumulée de mortalité plus élevée
sur la liste d’attente (17 % vs. 13 % à 1 an et 26 % vs.
21 % à 3 ans) [12]. Les conséquences délétères péri-
opératoires rapportés par Mattina et al. chez 306
patients obèses étaient une augmentation significative
du temps opératoire, de la durée de séjour en
réanimation et une augmentation des besoins trans-
fusionnels. Les infections de paroi, les déhiscences de
cicatrices, les infections en général et les complications
biliaires étaient également plus fréquentes chez ces
patients [7, 13, 14].

Résultats de la transplantation
hépatique et complications
spécifiques

Survie du patient après transplantation
hépatique

Plusieurs études ont rapportées les résultats de survie et
les facteurs de risques de décès après TH pour cirrhose
dysmétabolique (tableau 1). Dans la méta-analyse de
Wang et al., ayant inclus 2 012 patients dont 717 TH pour
cirrhose dysmétabolique, la survie des patients était

TABLEAU 1 � Survie après transplantation hépatique pour cirrhose dysmétabolique.

Étude Période Nombre de
patients

Survie cirrhose
métabolique

Survie cirrhose non
métabolique

Facteurs de risques
de décès

Vanwagner
et al. [27]

1993-2010 CD : 115
MA : 127

1 an : 81,3 %
3 ans : 73,3 %
5 ans : 60,3 %

1 an : 88,1 %
3 ans : 85,3 %
5 ans : 68,8 %

– Âge à la TH � 55 ans
– Sexe masculin
– Diabète
– Insuffisance rénale
avant TH

Agopian et al.
[32]

1993-2011 CD : 144
Non CD : 1 150
(MA, HCV, HBV,
CC, CBP, CSP)

1 an : 84 %
5 ans : 70 %

1 an : 79-87 %
5 ans : 54-70 %

– IMC > 35 kg/m2

– Dialyse avant TH

Bhati et al.
[20]

1995-2013 CD : 103 5 ans : 86 %
10 ans : 71 %
15 ans : 51 %

– Obésité
– Âge à la TH > 60 ans
– Dyslipidémie après TH

Malik et al.
[25]

1997-2008 CD : 98
Non CD : 686
(CBP, CSP, MA,
HBC, CC)

1 an : 79,6 %
5 ans : 72,4 %

1 an : 81,6 %-87,2 %
5 ans : 65,3 %-80,6 %

– Âge à la TH � 60 ans
– Diabète
– HTA
– IMC � 30 kg/m2

Bhagat et al.
[33]

1997-2007 CD : 71
MA : 83

1 an : 82 %
5 ans : 75 %
9 ans : 62 %

1 an : 92 %
5 ans : 86 %
9 ans : 76 %

– Âge à la TH � 60 ans
– IMC � 30 kg/m2

– Diabète
– HTA

Afzali et al.
[34]

1997-2010 CD : 1 810
Non CD :
51 928 (MA,
HCV, CC, HM,
HAI, CBP, CSP)

1 an : 87,6 %
3 ans : 82,2 %
5 ans : 76,7 %

1 an : 84,5-93,6 %
3 ans : 75,2-86,3 %
5 ans : 66,7 %-84,2 %

Pas de facteur de risque
identifié

Kennedy et al.
[35]

1999-2009 CD : 129
Non CD : 775
(non définie)

1 an : 90 %
3 ans : 88 %
5 ans : 85 %

1 an : 92 %
3 ans : 86 %
5 ans : 80 %

– Âge à la TH > 60 ans
– IMC > 30 kg/m2

– Diabète
– HTA

Charlton et al.
[36]

2001-2009 CD : 1959
Non CD :
33 822 (non
définie)

1 an : 84 %
3 ans : 78 %

1 an : 87 %
3 ans : 78 %

Pas de facteur de risque
identifié

Barrit et al.
[16]

2004-2007 CD : 21
Non CD : 97
(MA, HBV, HCV,
CBP, CSP, HAI)

30 jours : 80 %
1 an : 76,2 %
3 ans : 76,2 %

30 jours : 97 %
1 an : 90 %
3 ans : 84 %

Diabète

CD : cirrhose dysmétabolique ; MA : maladie alcoolique ; HBV : hépatite B ; HCV : hépatite C ; CC : cirrhose cryptogénique ; CBP :
cholangite biliaire primitive ; CSP : cholangite sclérosante primitive ; HAI : hépatite auto-immune ; HM : hémochromatose.
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similaire pour les cirrhoses dysmétaboliques comparées
aux autres causes, malgré une augmentation de la
mortalité précoce. La survie à cinq ans était d’environ
76 % [15]. Barritt et al. ont rapporté que la cirrhose
dysmétabolique était un facteur indépendant de morta-
lité précoce, dans les 30 jours après TH [16]. Dans l‘étude
de Nair et al. incluant des malades transplantés de 1988 à
1996, un IMC > 40 kg/m2 avait été rapporté comme un
facteur indépendant de mortalité après TH, à la fois
précocement et à moyen terme [17]. Une méta-analyse
récente de 2015 ne mettait pas en évidence d’impact de
l’IMC sur la survie, même après ajustement avec la
présence d’ascite [18]. En revanche, Alvarez et al. ont
rapporté qu’un IMC > 50 kg/m2 était un facteur indé-
pendant de mortalité après la TH avec une mortalité
globale de 62 % [19]. Dans un questionnaire adressé aux
chirurgiens de TH en France en 2017 (communication
personnelle, Pr Laurence Chiche), 62 % considéraient
qu’il existait un seuil d’IMC contre-indiquant la trans-
plantation : pour la moitié un IMC > 40 kg/m2 et pour la
moitié un IMC > 50 kg/m2. La société internationale de TH
ne considère pas que l’IMC seul puisse être une contre-
indication à la TH mais qu’il faut évaluer l’ensemble des
comorbidités notamment la présence d’un diabète
associé [11].

“
La survie à cinq ans est similaire aux autres

indications, malgré une augmentation
de la mortalité précoce

”
Les causes de décès après TH pour cirrhose dysmétabo-
lique sont, comme pour les autres indications de TH,
essentiellement CV, infectieuses et néoplasiques, mais
avec une répartition différente liée à une augmentation
de la mortalité de cause CV. Dans l’étude de Bhati et al.,
les décès étaient à 25 % d’origine néoplasique (récidive
d’un CHC, néoplasies gynécologiques ou mammaires
essentiellement), 25 % d’origine infectieuse et 21,9 %
d’origine CV [20]. Dans l’étude de Wang et al., il existait
une augmentation de la mortalité après TH pour cirrhose
dysmétabolique, liée à des maladies CV (OR : 1,65 ; IC à
95 % : 1,01-2,7 ; p = 0,05) et infectieuses (OR 1,71 ; IC à
95 % : 1,17-2,5; p = 0,006). La mortalité CV après TH
toutes causes confondues est estimée à 9 % [21]. Chez les
patients TH pour cirrhose dysmétabolique, une mortalité
de cause CV peut représenter jusqu’à 47 % de la
mortalité précoce, et 25 % des décès à long terme
[22, 23].

Syndrome métabolique et complications
cardiovasculaires après transplantation
hépatique
La prévalence du syndrome métabolique après TH pour
cirrhose dysmétabolique est estimée à 65 % [24, 25],
alors qu’elle est de l’ordre de 45 % dans les autres causes
de cirrhose [21]. L’HTA augmente passant de 10-15 %

avant TH à 60-70 % après TH, et 50 à 70 % des patients
présentent une dyslipidémie après la TH. La prise de poids
après TH est importante avec un IMC moyen passant de
24,8 kg/m2 à 28,1 kg/m2. Après TH, 39,8 % des patients
développent un diabète de type 2, vs. 27 % pour les
autres causes de TH. La cirrhose dysmétabolique est un
facteur de risque indépendant de développer un diabète
de novo après TH [21, 26]. Dans une cohorte américaine
rétrospective, les patients TH pour cirrhose dysmétabo-
lique présentaient plus d’évènements CV que ceux TH
pour maladie alcoolique du foie (OR : 4,12 ; IC à 95 % :
1,91-8,90 ; p < 0,01) et 70 % étaient précoces dans les
30 jours après TH [27]. Les événements CV les plus
fréquents étaient : l’œdème aigu du poumon, l’arythmie
complète par fibrillation auriculaire, l’arrêt cardiaque
spontané et les accidents vasculaires cérébraux (ischémi-
ques ou hémorragiques). La prévalence de la maladie
rénale chronique de stade IIIB (soit un débit de filtration
glomérulaire (DFG) compris entre 30 et 45 mL/min) à deux
ans de la TH était significativement plus élevée dans le
groupe des patients TH pour cirrhose dysmétabolique,
par rapport aux patients TH pour autres cirrhoses (32 %
vs. 8 %, p = 0,009). À un mois de la TH, les patients
transplantés pour cirrhose dysmétabolique avaient un
DFG inférieur de 9 mL/min/1,73 m2 sans différence entre
les taux d’immunosuppresseurs [28]. Entre 2002 et 2011,
aux États-Unis, 9,1 % des patients transplantés pour
cirrhose dysmétabolique ont bénéficié d’une transplan-
tation rénale concomitante à la TH, soit une augmenta-
tion de 200 % sur 10 ans.

Un schéma spécifique d’immunosuppression chez ces
patients à haut risque de syndrome métabolique reste à
définir, et doit tenir compte des profils de toxicité des
différentes classes d’immunosuppresseurs [29]. La corti-
cothérapie doit être courte et ne doit pas être poursuivie
à long terme. Les inhibiteurs de calcineurines, qui sont la
base du traitement immunosuppresseur après TH (cyclos-
porine ou tacrolimus), ont le profil de toxicité le plus
délétère : dyslipidémies, diabète, augmentation de la
pression artérielle, altération de la fonction rénale [26].
Les inhibiteurs de mTOR ont un profil moins délétère :
dyslipidémies surtout et intolérance au glucose. Le
mycophénolatemofétil possède le profil le plus favorable
(ni dyslipidémie, ni HTA, ni diabète, ni altération de la
fonction rénale) mais est peu utilisé en monothérapie.

Récidive de la maladie sur le greffon
En raison du terrain sous-jacent de syndromemétabolique
passé (pouvant donc récidiver) ou persistant, le risque
théorique de récidive de la maladie initiale sur le greffon
est important et a été évaluédansplusieurs étudesdont les
principales sont résumées dans le tableau 2. L’analyse des
résultats doit tenir compte de deux paramètres très
importants (et confondants) : la population incluse,
certaines études incluant des malades transplantés pour
cirrhose cryptogénétique, et le mode de diagnostic de la
stéatose et de la fibrose car peu d’études reposent sur une
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évaluation histologique, et certaines utilisent uniquement
l’imagerie (échographie surtout) ou l’élastométrie avec
CAP.Ainsi, le tauxde récidive de la stéatose prouvé sur une
biopsie hépatique varie entre les études de 16 % à un an,
à près de 90 % à cinq ans. La récidive de la cirrhose sur le
greffon est estimée à 30 % à 5 ans de la TH. Dans l’étude
récente de Bhati et al., 34 sur 103 patients ont
bénéficié d’une biopsie hépatique protocolaire avec un
délai médian de 47 mois après la TH. La récidive de la
stéatose de tout stade était de 88,2 %. La stéatose avait
récidivé chez toutes les femmes, et chez75 %deshommes.
La récidive d’une cirrhose dysmétabolique était de 42,2 %
à 47 mois de la TH [20].

La récidive de la maladie initiale a-t-elle un impact sur la
survie du greffon ? La survie du greffon, dans l’étude de
Agopian et al., incluant 1 294 malades suivis 2,3 ans, était
de 81 %, 71 % et 63 % à un an, trois ans et cinq ans ; une
seule re-TH était secondaire à une récidive de la maladie
initiale. Dans l’étude de Bhati et al., après quatre ans de
suivi, aucune retransplantation n’avait été effectuée dans
le groupe cirrhose dysmétabolique. Dans une récente
étude de registre de TH américains entre 2002 et 2016,
128 patients TH pour cirrhose dysmétabolique ont
bénéficié d’une seconde transplantation (pour toute
cause) avec un délai médian de 27 jours. La survie du
greffon et du patient après retransplantation était
significativement plus faible à cinq ans dans le groupe
des cirrhoses dysmétaboliques par rapport aux autres
étiologies [30].

“
La stéatose récidive chez 30 à 90 % des cas à

5 ans de la transplantation hépatique, avec 30 %
de cirrhose

”

Conclusion
Il existe indéniablement une augmentation du nombre
de patients candidats à une TH pour cirrhose dysméta-
bolique en France,mais l’ampleur de cette problématique
reste (et restera ?) très inférieure par rapport aux États-
Unis et aux pays anglo-saxons. Les enjeux de la TH pour
cirrhose dysmétabolique sont résumés dans la figure 2.
Chez ces patients, le seul traitement étiologique est celui
de l’obésité, en l’absence de thérapeutique spécifique
pour la stéatohépatite non alcoolique (et aussi les autres
complications de l’obésité, en particulier CV). Ainsi, la
chirurgie bariatrique est la seule option efficace, mais sa
place dans ce contexte de TH reste à définir (séquençage,
type de chirurgie) (tableau 3) [31]. Avant la TH, la
principale limite est la présence d’une hypertension
portale qui contre-indique la chirurgie chez les patients
avec cirrhose grave. Elle pourrait être proposée aux
patients très sélectionnés avec un IMC élevé (> 40 ou
50 kg/m2), mais sans hypertension portale sévère et sans
insuffisance hépatique sévère (typiquement les malades
avec CHC avec un délai d’attente attendu long) pour leur
permettre d’accéder à la TH. La chirurgie combinée à la
TH ne parait pas une option idéale, combinant les
complications chirurgicales des deux chirurgies. La
chirurgie bariatrique pourrait idéalement être réalisée
dans les 6 à 12 mois après la TH chez un patient stable. La
gastrectomie verticale (plutôt que l’anneau gastrique ou
le by-pass) semble être la chirurgie de choix par sa relative
simplicité, un faible taux de complication, la persistance
d’un accès aux voies biliaires et une bonne absorption,
stable des immunosuppresseurs. Le suivi à un an permet
une perte de poids variant entre 33 % et 67 % associée à
une amélioration du syndrome métabolique. Le taux de

TABLEAU 2 � Récidive de la maladie initiale sur le greffon après transplantation hépatique pour cirrhose dysmétabolique (principales études avec évaluation
histologique).

Méthodes Durée post-TH
(années)

Récidive
stéatose

Récidive
cirrhose

Bhati et al. (2017) [20] Biopsie hépatique
Élastométrie
(seuil à 236 dB/m)

3,9
6,25

30/34 (88,2 %)
49/56 (87,5 %)

14/34 (41 %)

Sourianarayanane et al. (2017) [37] Biopsie hépatique
Biopsie hépatique
Biopsie hépatique

1
3
5

7/44 (16 %)*
4/18 (22 %)*
6/17 (35 %)*

3/44 (7 %)
4/18 (22 %)
5/17 (29 %)

Vallin et al. (2014) [38] Biopsie hépatique
Biopsie hépatique

1
5

11/11 (100 %)
7/7 (100 %)

4/11 (36 %)
5/7 (71 %)

Bhagat et al. (2009) [33] Biopsie hépatique 0,5 21/64 (33 %) 0/64 (0 %)

Yalamanchili et al. (2010) [39] Biopsie hépatique
Biopsie hépatique
Biopsie hépatique

1
5
10

3/18 (18 %)
8/18 (44 %)

0/18 (0 %)
1/18 (6 %)
3/18 (16 %)

Agopian et al. (2012) [32] Biopsie hépatique 1 21/144 (16 %) 11/144 (8 %)

Dureja et al. (2011) [40] Biopsie hépatique 0,9 9/88 (10 %) 25/88 (28 %)

Malik et al. (2009) [25] Biopsie hépatique 1,2 36/79 (46 %) 19/79 (24 %)

*Stéatose comprise entre 34-66 %.

Transplantation hépatique pour cirrhose dysmétabolique / MINI-REVUE

Hépato-Gastro et Oncologie digestive / 315
Volume 26 � Numéro 3 � mars 2019



TABLEAU 3 � Chirurgie bariatrique et transplantation hépatique (principales études).

Études n Type de
chirurgie

Suivi
(mois)

Complications Perte
de poids

Évolution du Sd
métabolique*

Avant la TH :

Takata (2008) [41] 8 GV 12 25 % 61,5 % DT2 ; HTA : 100 %

Lin (2013) [42] 20 GV 6-48 25 % 50 % (1 an) DT2 : 80 %

Shimizu (2013) [43] 23 BP/GV/AG 12-37 35 % 67 % (1 an) HTA : 69 %
DT2 : 87 %
DLP : 67 %

Pendant la TH :

Heimbach (2013) [44] 7 GV 8-33 28 %. IMC 49 => 29
(1,5 ans)

DT2 : 100 %

Zamora-Valdes (2018) [45] 29 GV 62 41 % 34 % (1 an) HTA ; DT2

Après la TH :

Lin (2013) [46] 9 GV 3-36 33 % 55 % (6 mois) ND

Al-Nowaylati (2013) [47] 7 BP 55 43 % IMC 44 => 26
(5 ans)

DT2 : 50 %
DLP : 100 %

Tsamalaidze (2018) [48] 12 GV 25 33 % 50 % (1 an) DT2 : 44 %
HTA : 27 %
DLP : 43 %

GV : gastrectomie verticale ; BP : by-pass ; AG : anneau gastrique ; HTA : hypertension artérielle ; DT2 : diabète de type 2 ; DLP :
dyslipidémie ; ND non disponible. *Amélioration ou résolution complète du syndrome métabolique.

Syndrome
métabolique :
- HTA
- Diabète
- Dyslipidémie
- Obésité

Âge

Accés aux voies aériennes supérieures
Ventilation

Taille du
greffon Récidive sur le greffon

Immunosuppression

Infections

Après

la TH

Pendant

la TH

Avant

la TH

Insuffisance
rénale

Statut nutritionnel
et osseux

Comorbidités
cardiovasculaires

Exposition du champ
opératoire

Infection du site
opératoire

Maladies
cardiovasculaires

Syndrome
métaboliqueObésité :

chirurgie
bariatrique

Figure 2 � Transplantation hépatique pour cirrhose dysmétabolique : un nouveau défi. HTA : hypertension artériielle. TH : transplantation hépatique.
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complications est de l’ordre de 35 %, essentiellement des
fistules, des saignements et des infections mais aucune
défaillance hépatique n’a été rapportée après la TH.
L’enquête réalisée auprès des chirurgiens des centres de
TH en France en 2017, confirme que l’ensemble des
chirurgiens considèrent que les patients TH peuvent
bénéficier d’une chirurgie bariatrique : 65 % avant la TH,
42 % per-TH et 71 % après la TH, et le type de chirurgie
pourrait être à 92 % la gastrectomie verticale, 42 % le by-
pass et 35 % l’anneau gastrique.

Puisque la TH pour cirrhose dysmétabolique est une
problématique récente, émergente depuis le début des
années 2000, peu de données robustes sont disponibles
sur les résultats à long terme, et celles-ci sont issues
exclusivement de cohortes américaines. Il est donc
nécessaire de pouvoir générer des données en Europe,
et en particulier en France. Une large étude rétrospective
française est en cours dans tous les centres de TH.

Liens d’intérêts :
Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérêt en
rapport avec l’article.
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