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Chapitre I. Introduction 
 

 

I-1. Justification de l’étude 

 

     I-1-a. Etat des lieux  

 

La stéatose macro-vésiculaire est une des causes les plus importantes de surrisque de 

dysfonction et de non fonction primaire de greffon hépatique après transplantation, liées à 

une ischémie/reperfusion plus sévère. 

En effet selon Spitzer et Al., l’âge et la stéatose macro-vésiculaire sont les facteurs de risque 

les plus fortement associés à la perte du greffon à 1 an post-transplantation1. 

 

Malheureusement les pathologies liées au surpoids incluant la stéatose sont un 

problème majeur de santé publique dans le monde, en augmentation dans la plupart des pays, 

liées aux mauvaises habitudes alimentaires et à la sédentarité. 

 

La France fait face à une pénurie de greffon hépatique. En 2017, on comptait 2,4 

candidats pour 1 greffon disponible selon le rapport de l’Agence de Biomédecine. Le nombre 

de malades restant sur liste d’attente au 1er janvier 2018 était de 1432, avec un pourcentage 

de décès non négligeable (5,4 % en 2017) ou de sortie de liste pour aggravation. 

Afin d’augmenter le pool de donneurs, les équipes de transplantation ont une utilisation 

accrue de greffons à critères élargis (âge du donneur, % de stéatose, statut viral …). 
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     I-1-b. Définition de la stéatose 

 

La stéatose est définie comme l’accumulation de lipides dans le cytoplasme des 

hépatocytes, contenant principalement des triglycérides. Dans la stéatose macro-vésiculaire, 

le noyau est déplacé en périphérie par de larges vacuoles qui occupent la majorité du 

cytoplasme, alors que dans la stéatose micro-vésiculaire le cytoplasme est rempli de 

nombreuses petites vacuoles lipidiques ne déplaçant pas le noyau (figure 1). La stéatose 

macro-vésiculaire se grade en :    

Absente : 0–5 % ; Légère : 5–30 % ; Modérée : 30–60 % ; Sévère : >60 %. 

 

Figure 1. Stéatose macro et micro-vésiculaire 

  

https://www.centre-hepato-biliaire.org/maladies-foie/steatose.html 

a) Stéatose macro-vésiculaire : larges vacuoles déplaçant le noyau en périphérie  

b) Stéatose micro-vésiculaire : petites vacuoles ne déplaçant pas le noyau 

 

 

 

La stéato-hépatite non alcoolique correspond à l’association de stéatose et de lésions 

inflammatoires. Celle-ci peut aboutir à la fibrose, la cirrhose, et le carcinome hépatocellulaire. 

L’évaluation de la fibrose est réalisée par la combinaison d’un test sérique (comme le 

Fibrotest®, correspondant au dosage sanguin de 5 marqueurs indirects de fibrose, avec 

ajustement selon d’âge et le sexe) et une mesure d’élastographie hépatique (Fibroscan®). 

A ce jour, il n’existe pas de test non invasif validé pour différentier la stéatose simple de la 

NASH2. 

https://www.centre-hepato-biliaire.org/maladies-foie/steatose.html
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     I-1-c. Stéatose macro-vésiculaire et transplantation 

 

La stéatose macro-vésiculaire modérée à sévère est une cause de syndrome 

d’ischémie/reperfusion plus sévère en transplantation hépatique.  

Les lésions hépatiques d’ischémie/reperfusion représentent un processus complexe 

multifactoriel entrainant des lésions pouvant aboutir à la mort cellulaire. Le foie peut être 

exposé à trois types d’ischémie au cours de la transplantation :  

 

- L’ischémie froide : Elle est intentionnellement appliquée avant l’implantation et la 

reperfusion chez le donneur. Les cellules non parenchymateuses (cellules 

endothéliales sinusoïdales, cellules de Kupffer, cellules de Ito et épithélium biliaire) 

sont soumises à une réduction de la phosphorylation oxydative, une baisse des 

concentrations cellulaires en ATP et une augmentation de la glycolyse3. Ces lésions ne 

sont pas responsables de mort cellulaire4. 

 

- L’ischémie chaude : Les cellules parenchymateuses rencontrent un stress oxydant et 

une dysfonction mitochondriale5, en cas de donneur hémodynamiquement instable. 

 

 

- L’ischémie chaude relative ou « rewarming » : Rencontrée durant la période 

d’implantation du greffon, elle combine des lésions d’ischémie froide et chaude. 

 

Quelle que soit le type de lésion ischémique, les lésions hépatiques ne s’expriment qu’avec 

l’apport en oxygène et la réintroduction des éléments sanguins lors de la reperfusion. 
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Seule la stéatose macro-vésiculaire (et non la stéatose micro-vésiculaire) est 

discriminante dans le choix des greffons hépatiques, et le seuil pour récuser une 

transplantation est > 60 %.                          

Un greffon hépatique présentant une stéatose macro-vésiculaire ≤ 30% a une survie à 5 ans 

comparable à celle des greffons non stéatosiques6.  

Une stéatose macro-vésiculaire modérée (30-60%) peut être acceptable si le receveur a peu 

de comorbidités avec une maladie compensée (MELD score < 15), la stéatose pouvant 

régresser dans les semaines post-transplantation, après avoir passé le cap du surrisque de non 

fonction primaire.  

 

Le score de MELD est défini comme :  

MELD = [3,78 x bilirubinémie (mg/dL)] + [11,2 x INR] + [9,57 x créatininémie (mg/dL)] + 6,43 

 

Interprétation du score de MELD sur la mortalité à 3 mois chez les patients hospitalisés7 : 

• ≥ 40 : 71,3 % de mortalité 

• 30-39 : 52,6 % de mortalité 

• 20-29 : 19,6 % de mortalité 

• 10-19 : 6,0 % de mortalité 

• < 9 : 1,9 % de mortalité 

 

Le choix du greffon hépatique est ainsi guidé par les résultats attendus en termes de non 

fonction primaire et EAD (early allograft dysfunction) observés lors d’une stéatose macro-

vésiculaire > 30 %. 

 

L’anatomopathologie est le gold standard dans l’évaluation du pourcentage de stéatose 

hépatique, mais n’est pas disponible 24h/24 en urgence dans tous les centres. 
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Il est pertinent d’établir les critères cliniques, biologiques et radiologiques spécifiques 

afin de prédire le risque de stéatose ≥ 30%, dans la population spécifique des donneurs en 

état de mort encéphalique. En effet, l’état de mort encéphalique est une situation particulière 

qui ne peut être comparée aux donneurs vivants pour plusieurs raisons : 

 

- La mort encéphalique engendre un important syndrome de réponse inflammatoire 

systémique (SRIS) responsable d’une partie du dysfonctionnement primaire et de la 

moindre survie des organes après transplantation. Il est lié à une activation de 

phénomènes impliquant l’endothélium vasculaire, la cascade du complément, les 

facteurs de coagulation, ainsi que l’immunité innée et adaptative8, 9. 

 

- Les équipes de réanimation et de transplantation sont soumises à des contraintes de 

temps dès le diagnostic médico-légal d’état de mort encéphalique, et à l’instabilité 

hémodynamique du patient, qui ne permettent pas la réalisation d’examens multiples 

et longs. 

 

La création de critères prédictifs de stéatose hépatique chez les donneurs en état de 

mort encéphalique est également un enjeu en termes de coût de santé publique. En effet il 

n’existe pas en France de mutualisation des prélèvements hépatiques (chaque équipe se 

déplace pour prélever ses greffons) et prédire avec précision un risque de stéatose modérée 

à sévère (≥ 30 %) pourrait ainsi permettre d’éviter des déplacements inutiles et coûteux. 

 

De plus, avec l’avènement des machines de perfusion hépatique permettant de réduire 

le pourcentage de stéatose des greffons marginaux ex vivo avant transplantation10, 11, il est 

important de pouvoir prédire les greffons susceptibles de correspondre à ces techniques 

innovantes et ainsi augmenter le pool de donneurs. 
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I-2. Etat des connaissances 

 

     I-2-a. Méthodes d’évaluation  

 

L’évaluation la plus précise possible de la stéatose macro-vésiculaire avant 

transplantation hépatique est importante afin de ne pas sélectionner un greffon à risque à 

tort mais également ne pas exclure un potentiel greffon pour les patients sur liste d’attente. 

Plusieurs méthodes d’évaluation existent (tableau 1) :  

• L’analyse macroscopique par le chirurgien lors du prélèvement (contours, couleur...) 

est performante pour déterminer les greffons ≥ 30% de stéatose macro-vésiculaire 

versus < 30%, mais l’évaluation quantitative de pourcentage est sujet à des variabilités 

inter-observateur et n’est pas reproductible12. 

 

 

• L’échographie a une bonne sensibilité pour détecter une stéatose macro-vésiculaire 

>30% (échogénicité par rapport au parenchyme rénal, figure 2), mais ne permet pas 

une analyse quantitative et est un examen opérateur-dépendant. 

 

Figure 2. Evaluation qualitative de la stéatose en échographie (échogénicité du parenchyme 
rénal inférieure à celle du foie)  
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• Le scanner, dont les mesures de densité ont démontré leur performance pour détecter 

≥ 30% de stéatose, avec de meilleurs résultats pour le scanner sans injection versus 

injecté au temps portal13. 

Trois mesures ont été étudiées dans la littérature, la mesure de densité hépatique seule 

(CT(l)), la mesure de densité hépatique soustraite de la densité splénique (CT(l-s)), et la mesure 

de densité hépatique divisée par la densité splénique (CT(l/s)). 

La mesure de CT(l-s) étant bien corrélée au degré de stéatose macro-vésiculaire selon Kim et 

Al14. 

Les valeurs seuils ont été évaluées à CT(l) = 42,5 UH, CT(l-s) = -5 et CT(l/s) = 0,98 pour 

diagnostiquer > 20% de stéatose15. 

A notre connaissance, seule la mesure CT(l/s) a été étudiée dans la population spécifique des 

donneurs en état de mort encéphalique, avec une valeur seuil à 0,9 (sensibilité = 79 % et 

spécificité = 97 %)16. 

 

Lee et Al. ont proposé une échelle de gradation visuelle en scanner basée sur la densité 

visuelle du parenchyme hépatique versus vaisseaux hépatiques divisée en :  

- Grade I = vaisseaux moins denses que le parenchyme au tiers périphérique,  

- Grade II = vaisseaux moins denses que le parenchyme au tiers moyen,  

- Grade III = vaisseaux moins denses que le parenchyme au tiers central,  

- Grade IV = vaisseaux de densité égale au parenchyme,  

- Grade V = vaisseaux plus denses que le parenchyme. 

Celle-ci aurai montré une performance diagnostique égale à la mesure de densité selon 

Hounsfield17. 

 

Enfin le scanner peut également être utilisé pour évaluer la composition corporelle, avec 

les mesures de surfaces graisseuses : sous cutanée, viscérale et totale. Une étude récente a 

montré la forte corrélation entre la surface graisseuse viscérale chez l’homme et la surface 

graisseuse sous cutanée chez la femme avec la stéatose hépatique18. 
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• L’IRM à une meilleure sensibilité et spécificité pour le diagnostic de stéatose macro-

vésiculaire < 30%, mais n’est pas accessible en urgence dans tous les centres et peut 

être difficile à réaliser avec les contraintes de temps et l’instabilité hémodynamique 

des patients en état de mort encéphalique. 

 

 

 

Tableau 1 

Méthode Quantitatif Invasif Avantages Inconvénients Valeur 

seuil 

Sensibilité Spécificité 

Impression 

visuelle  

Non Non Facile, non 

coûteux 

Variabilité inter-

observateur 

>30% 86,2% 12 x 

US Non Non Facile, 

disponible, 

peu coûteux 

Variabilité intra et 

inter-observateur 

>30% 81,8-100% 19 98,8% 

CT Non Non Objectif, 

disponible 

Densité 

hépatique 

modifiée par : 

fibrose, œdème, 

hémochromatose, 

amiodarone 

>30% 79-95% 19, 20 90-99% 

IRM Oui Non Sensible 

même pour 

stéatose faible 

Disponibilité, 

coût, examen 

long 

0-100% 72,2-100% 19, 

20, 26 

92-95,7% 

Anatomo-

pathologie 

Oui Oui Très bonne 

sensibilité 

Variabilité inter-

observateur, non 

disponible 24h/24 

0-100% 100% 98,8%21, 22 
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     I-2-b. Facteurs de risques associés 

 

Certaines données cliniques, rentrant dans le cadre du syndrome métabolique, sont 

reconnues comme associées à un risque accru de stéatose hépatique, telles que : 

-  le BMI ≥ 25 kg/m2,  

-  l’hypertension artérielle (≥ 130/85 mmHg),  

-  le diabète de type 2,  

Mais celles-ci semblent peu performantes seules dans la prédiction du risque. 

 

Sur le plan biologique, un taux de triglycérides ≥ 150 mg/dL et d’HDL< 40 mg/dL chez 

l’homme et < 50mg/dL chez la femme sont reconnus comme facteurs de risque. 

 

La présence d’au moins deux facteurs de risque métaboliques augmente la sensibilité 

de la mesure de densité en scanner dans la prédiction de la stéatose hépatique chez les 

donneurs vivants de foie23. 

 

Aucune étude n’a à notre connaissance évalué simultanément les critères cliniques, 

biologiques et scanographiques dans la prédiction de la stéatose hépatique dans la population 

spécifique des donneurs en état de mort encéphalique, notamment en incluant la surface et 

la répartition graisseuse. 
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I-3. Objectifs de l’étude 

 

 

    I-3-a. Objectif primaire  

 

L’objectif primaire est de déterminer les critères cliniques, biologiques et 

scanographiques indépendamment associés à une stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 % (seuil de 

surrisque de dysfonction de greffon) chez les donneurs en état de mort encéphalique. 

 

 

    I-3-b. Objectif secondaire 

 

L’objectif secondaire est de déterminer des valeurs seuils spécifiques pour les critères 

cliniques, biologiques et scanographiques statistiquement associés à un risque de stéatose 

macro-vésiculaire ≥ 30 %, afin d’aider les chirurgiens à discriminer les greffons à risque. 

Il pourra être possible dans de futures études de valider ces valeurs seuils sur une plus large 

population, afin de créer secondairement un score prédictif simple, fiable et reproductible 

dans la prédiction de la stéatose hépatique chez les donneurs en état de mort encéphalique. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

13 
 

Chapitre II. Matériel et méthodes 
 

 

II-1. Schéma d’étude 
 

Il s’agit d’une étude pilote ayant pour but de déterminer les critères prédictifs de 

stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 % chez les donneurs en état de mort encéphalique, en 

incluant les mesures de surfaces graisseuses en scanner. 

 

Cette étude rétrospective sur bases de données prospectives, a été approuvée par le Délégué 

à la Protection des Données de l’Assistance Publique des Hôpitaux de Marseille, dans le cadre 

du Règlement Général Européen sur la Protection des Données (enregistrement n°2019.263). 

 

C’est une étude interne n’impliquant pas la personne humaine, monocentrique (centre de 

transplantation hépatique de l’Assistance Publique des Hôpitaux de Marseille : Hôpital Nord, 

Hôpital la Timone, Hôpital la Conception). 

 

L’étude a porté sur tous les foies prélevés de donneurs en état de mort encéphalique proposés 

à l’équipe de transplantation hépatique de l’APHM, qu’ils aient été greffés ou non par la suite, 

de janvier 2013 à janvier 2019. 

Ont été relevées les données cliniques, biologiques, et scanographiques. 

Le gold standard était le pourcentage de stéatose macro-vésiculaire en anatomopathologie. 
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II-2. Population étudiée 

 

    II-2-a. Critères d’inclusion  

 

Ont été inclus tous les donneurs en état de mort encéphalique ayant eu un prélèvement 

de foie entre janvier 2013 et janvier 2019, âgés de 18 ans minimum, de sexe masculin ou 

féminin, que le greffon ait été transplanté ou non. N’ont pas été inclus les donneurs M3 (décès 

suite à un arrêt cardiaque). 

Le diagnostic clinique d’état de mort encéphalique associait un coma flasque Glasgow 3, 

l’abolition des réflexes du tronc cérébral et l’abolition de respiration spontanée, en l’absence 

de facteurs de confusion (troubles métaboliques, insuffisance hépatique sévère, troubles 

acido-basiques, hypothermie, intoxication médicamenteuse, curarisation…).  

 

Il a été confirmé selon les lois de bioéthiques par un examen paraclinique médico-légal :  

 

• Soit un tracé isoélectrique sur 2 électroencéphalogrammes d’une durée de 30 minutes 

en amplitude maximale à 4 heures d’intervalle,  

 

• Soit l’absence de perfusion cérébrale sur une angiographie ou un angioscanner 

cérébral avec protocole standardisé (figure 3) : une acquisition sans injection, une 

acquisition à 20 secondes après injection puis à 60 secondes, mettant en évidence 

l’absence d’opacification des branches corticales des artères cérébrales moyennes + 

l’absence d’opacification des veines cérébrales internes. Le passage intravasculaire de 

produit de contraste étant vérifié sur l’opacification des artères temporales 

superficielles. 
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Figure 3. Critères diagnostiques de mort encéphalique sur l’angioscanner cérébral 1 minute 
après injection 

  

a) Opacification des artères temporales superficielles = critère de qualité 

b) Branches corticales des artères cérébrales moyennes : 1 + 1 

c) Veines cérébrales internes : 1 + 1 

Mort encéphalique si score de non opacification = 4. 

 

 

 

    II-2-b. Critères d’exclusion 

 

Les critères d’exclusion étaient : 

- L’absence de scanner thoraco-abdomino-pelvien réalisé avant le prélèvement 

d’organes, 

- L’absence de biopsie hépatique systématique peropératoire, 

- L’indisponibilité des résultats de la biopsie hépatique peropératoire. 
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II-3. Protocole 
 

Ont été inclus tous les donneurs décédés ayant eu un prélèvement de foie entre janvier 

2013 et janvier 2019 par un radiologue junior, après anonymisation par attribution d’un 

numéro d’identification sécurisé. 

 

 

    II-3-a. Analyse des données CRISTAL 

 

L’outil informatique CRISTAL de l’Agence de Biomédecine a permis de reporter, en 

aveugle des résultats anatomopathologiques : 

 

• Les données cliniques : date de naissance, âge au moment du décès, sexe, poids, taille, 

BMI, périmètre ombilical, antécédent de chirurgie bariatrique, d’accident vasculaire 

cérébral, de syndrome coronarien aigu, artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs, ischémie mésentérique, d’alcoolisme, tabagisme, toxicomanie, 

d’hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie, la date de l’évènement causal, date 

de diagnostic d’état de mort encéphalique.  

 

Les traitements étaient divisés en antihypertenseur, insuline/antidiabétiques oraux, 

hypolipémiants, anti-agrégants.  
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Les causes de décès ont été séparées en cause : 

-   vasculaire ischémique : accident vasculaire cérébral massif ou infarctus coronarien,  

- vasculaire hémorragique : hémorragie méningée sur rupture d’anévrisme ou de 

malformation artérioveineuse,  

-   traumatique : accident de la voie publique ou défenestration,  

-   anoxique : pendaison ou noyade,  

-   intoxication : monoxyde de carbone ou intoxication médicamenteuse volontaire,  

-   autre. 

 

 

• Les données biologiques : AgHbs, AC anti Hbc, AC anti Hbs, natrémie, bilirubinémie 

totale et conjuguée, phosphatases alcalines, ASAT, ALAT, GGT, lactatémie, 

créatinémie, glycémie, lipasémie. 

 

 

 

• Les données d’imagerie : date du scanner, flèche hépatique droite et gauche en 

millimètres, densité hépatique et splénique en unité Hounsfield (UH), présence de 

calcifications de l’aorte abdominale, du tronc cœliaque, du carrefour aorto-iliaque, de 

l’artère mésentérique supérieure. 
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    II-3-b. Relecture des scanners et intégration de nouvelles données 

 

Les données d’imagerie initialement recueillies ont été contrôlées par une relecture 

systématique des scanners d’évaluation avant prélèvement multi-organes, afin d’assurer un 

contrôle qualité, par un radiologue junior de 5 ans d’expérience, supervisé par un radiologue 

senior spécialisé en imagerie digestive, en aveugle des données CRISTAL et 

anatomopathologiques : 

• Flèche hépatique droite en reconstruction coronale et flèche hépatique gauche en 

reconstruction sagittale en millimètres, densité hépatique du foie droit et gauche et 

de la rate en UH sur l’acquisition sans injection avec des ROI de 1,5 x 1,5 cm, en évitant 

les éventuels artéfacts (liés aux bras du patient ou au matériel de réanimation) 

• La présence ou absence de calcifications de l’aorte abdominale, du tronc cœliaque, du 

carrefour aorto-iliaque, de l’artère mésentérique supérieure. 

 

 

De nouvelles données d’imagerie ont été intégrées afin de tester leur pertinence : 

• Calcul des rapports CT(l-s) = densité du foie droit soustraite de la densité splénique et 

CT(l/s) = densité du foie droit divisée par la densité splénique en UH. 

• Mesure des surfaces graisseuses, qui ont été obtenues grâce au logiciel AW serveur 

sur une coupe de scanner au temps portal à hauteur du plateau inférieur de L3, en 

segmentant les densités pour ne conserver que la graisse comprise entre -150 et -50 

UH, puis mesurant manuellement les surfaces graisseuses totale et sous cutanée en 

millimètres carré, permettant d’obtenir la surface graisseuse viscérale par 

soustraction (figure 4). 
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Figure 4 

  

  

 

a) Coupe axiale à hauteur du plateau 
inférieur de L3.  

b) Sélection des densités comprises 
entre -150 et -50 UH.  

c) Mesure de la surface graisseuse 
totale en mm2.  

d) Exclusion manuelle de la graisse 
viscérale 

e) Mesure de la surface graisseuse 
sous cutanée en mm2.  
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    II-3-c. Gold standard 

 

Le gold standard était le pourcentage de stéatose macro-vésiculaire sur 

l’anatomopathologie de la biopsie peropératoire du greffon hépatique, séparée en stéatose 

macro-vésiculaire significative ≥ 30 % (correspondant au seuil de surrisque de dysfonction du 

greffon après transplantation), et stéatose macro-vésiculaire non significative < 30 %.  

Une relecture des lames dont le compte rendu initial rapportait une stéatose mixte sans 

précision a été réalisée par un anatomopathologiste expérimenté. 

 

 

II-4. Analyse statistique 
 

Ont été réalisées des analyses descriptives de la population totale (n=117) ainsi que de 

la sous-population pour laquelle nous disposions d’une acquisition sans injection sur le 

scanner pré-prélèvement d’organes (n=68). Les données quantitatives ont été décrites via les 

moyennes avec leur écart-type et les données qualitatives à l’aide des effectifs et 

pourcentages. 

 

Pour étudier la fiabilité de la mesure des critères scanographiques retrouvés dans le 

logiciel CRISTAL de l’Agence de Biomédecine, nous avons réalisé des analyses en test de 

concordance après relecture systématique des scanners : coefficient de corrélation intra-

classe (ICC) pour les mesures quantitatives et coefficient de concordance de Kappa pour les 

mesures qualitatives. 
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Pour les données quantitatives, l’interprétation des ICC se fait selon Koo et Li24 : 

- < 0,5 : faible 

- 0,50 – 0,75 : moyenne 

- 0,75 – 0,90 : bon  

- > 0,90 : excellent 

 

Pour les données qualitatives, on utilise le coefficient de kappa : 

- < 0 : désaccord 

- 0,0 – 0,20 : accord très faible 

- 0,21 – 0,40 : accord faible 

- 0,41- 0,60 : accord modéré  

- 0,61 – 0,80 : accord fort  

- 0,81 – 1,00 : accord presque parfait 

 

 

Dans chacune de ces populations (population totale n=117 et sous-population n=68), 

nous avons modélisé la stéatose hépatique en fonction des différents critères. Dans un 

premier temps nous avons réalisé des régressions logistiques univariées et avons inclus dans 

un modèle multiple les variables significatives au seuil p<0,20 dans l’analyse univariée.  

Nous avons réalisé une stratégie de sélection ascendante des variables de sorte de n’inclure 

au final uniquement les facteurs indépendamment associés à la stéatose au seuil alpha 

p<0,05. Les résultats sont présentés à l’aide des Odds Ratios avec leur intervalle de confiance. 

 

Nous avons choisi de réaliser ces deux analyses (population totale et sous-population) afin 

d’apprécier l’apport des mesures de densité spontanée en scanner dans l’étude de prédiction 

de stéatose hépatique ≥ 30 %. 
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Enfin, pour déterminer les critères prédictifs de stéatose hépatique, nous avons réalisé 

l’algorithme de partitionnement CART qui permet de déterminer le ou les facteurs (ainsi que 

leur combinaison) qui permettent de prédire au mieux le risque de stéatose hépatique ≥ 30 

%. Cette méthode de partitionnement permet également de déterminer le seuil le plus 

discriminant pour les facteurs quantitatifs.  

Cette analyse a été réalisée sur l’ensemble de la population (n=117).  

 

 

La performance de qualité de la prédiction obtenue a été mesurée à l’aide de la méthode 

(K fold cross validation avec K=5) répétée 200 fois ; sur un échantillon rééchantillonné de sorte 

à avoir 30 % de cas en stéatose significative.  

Cette méthode consiste à scinder la population à 5 sous-échantillons (un échantillon 

d’apprentissage pour construction de l’algorithme et 4 sous-échantillons tests) et de tester les 

performances (sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et valeur prédictive négative) 

sur les 4 sous-échantillons. Cette méthode est ainsi répétée 200 fois de manière à obtenir des 

estimations avec intervalles de confiance. 

 

 

Les analyses ont été réalisées en utilisant les logiciels suivants : SPSS pour les statistiques 

descriptives et analyses de régressions logistiques et R pour la réalisation de l’algorithme de 

partitionnement CART (package RPART). 
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Chapitre III. Résultats 
 

 

III-1. Description de la population  
 

Entre janvier 2013 et janvier 2019, 138 donneurs en état de mort encéphalique proposés 

à l’équipe de transplantation hépatique de notre centre et ayant eu un scanner abdomino-

pelvien ont été inclus (figure 5). Vingt et un donneurs pour lesquels les résultats de la biopsie 

hépatique peropératoire n’étaient pas disponibles ont été exclus, constituant la population 

totale (n = 117). 

Une sous-population de 68 donneurs ayant tous eu une acquisition sans injection de produit 

de contraste sur leur scanner pré-prélèvement d’organe a été sélectionnée, afin d’inclure les 

mesures de densité spontanée dans l’analyse. 

  

Figure 5. Diagramme de flux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Population totale 

n=117 

138 donneurs 

sélectionnés 

Absence de scanner 

sans iv : n=49 

Avec scanner sans iv : 

Sous-population n=68 

Exclus : 21 donneurs 

sans résultats de biopsie 
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     III-1-a. Description de la sous-population (n = 68) 

 

La sous-population de 68 donneurs en état de mort encéphalique, ayant tous eu un 

scanner abdomino-pelvien avec une acquisition sans injection avant prélèvement hépatique, 

était constituée de 64 donneurs avec stéatose macro-vésiculaire < 30% et 4 avec stéatose 

macro-vésiculaire ≥ 30 %. Il y avait 34 hommes et 34 femmes, la moyenne d’âge était de 56,0 

+/- 15,35 ans, le BMI moyen était de 25,90 kg/m2 +/- 4,27. Les causes de décès étaient 

vasculaire hémorragique chez 58,8 % des patients, traumatique chez 17,6 %, par anoxie chez 

10,3 %, vasculaire ischémique chez 5,9 %, d’autre cause chez 4,4 % et par intoxication chez 2,9 

% (tableau 2). 

 

Tableau 2. Caractéristiques de la sous-population (n = 68) 

Variables Valeurs 

Age (années) 56,06 +/- 15,35 
Sexe masculin 34 (50%) 

Cause de décès   

   Vasculaire ischémique 
    

4 (5,9%) 

   Vasculaire hémorragique 40 (58,8%) 

   Traumatique 12 (17,6%) 

   Anoxie  7 (10,3%) 

   Intoxication  2 (2,9%) 

   Autres 3 (4,4%) 

Diabète type II 4 (5,9%) 

HTA 21 (30,9%) 

Dyslipidémie 13 (19,1%) 

OH chronique 10 (14,7%) 

Tabagisme 27 (39,7%) 

BMI (kg/m2) 25,90 +/- 4,27 

ASAT (UI/L) 63,72 +/- 73,15 

ALAT (UI/L) 55,94 +/- 62,26 

GGT (UI/L) 71,63 +/- 93,69 

Bilirubine totale (µmol/L) 12,51 +/- 11,17 

Glucose (mmol/L) 8,77 +/- 6,54 

Stéatose macro-vésiculaire  

   < 30 %  64 (94%) 

   ≥ 30 % 4 (6%) 
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  III-1-b. Description de la population totale (n = 117) 

 

La population totale des 117 donneurs en état de mort encéphalique ayant eu un 

scanner abdomino-pelvien avant prélèvement d’organes, sans ou avec acquisition sans 

injection, était constituée de 61 hommes et 56 femmes, ayant une moyenne d’âge de 53,32 

+/- 16,64 ans, avec un BMI à 25,63 +/- 3,91 kg/m2. Les causes de décès étaient également 

majoritairement vasculaire hémorragique (49,6 %) et traumatique (28,2 %). Sur l’ensemble 

des 117 donneurs, 110 avaient une stéatose macro-vésiculaire < 30 % et 7 avaient une 

stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 % (tableau 3).              

 

Tableau 3. Caractéristiques de la population totale (n = 117) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables Valeurs 

Age (années) 53,32 +/- 16,64 

Sexe masculin 61 (52,1%) 

Cause de décès   

   Vasculaire ischémique 
    

9 (7,6%) 

   Vasculaire hémorragique 58 (49,6%) 

   Traumatique 33 (28,2%) 

   Anoxie  11 (9,4%) 

   Intoxication  3 (2,6%) 

   Autres 3 (2,6%) 

Diabète type II 7 (5,9%) 

HTA 33 (28,2%) 

Dyslipidémie 20 (17,0%) 

OH chronique 20 (17,0%) 

Tabagisme 49 (41,8%) 

BMI (kg/m2) 25,63 +/- 3,91 

ASAT (UI/L) 72,85 +/- 74,40 

ALAT (UI/L) 58,28 +/- 59,59 

GGT (UI/L) 63,48 +/- 77,88 

Bilirubine totale (µmol/L) 12,75 +/- 11,26 

Glucose (mmol/L) 8,58 +/- 5,41 

Stéatose macro-vésiculaire  

   < 30 %  110 (94%) 

   ≥ 30 % 7 (6%) 
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III-2. Contrôle qualité des variables scanographiques 
 

L’étude des concordances entre les variables de scanner retrouvées dans le logiciel 

CRISTAL et celles mesurées après relecture par un radiologue junior supervisé d’un radiologue 

senior spécialisé (tableau 4) ont montré une corrélation moyenne pour la flèche hépatique 

droite (ICC = 0,611) et faible pour la flèche hépatique gauche (ICC = 0,296). Selon la 

représentation de Bland et Altman (figure 6), il existait une grande dispersion des différences 

entre les mesures. En effet, la différence des moyennes de flèches hépatiques était 

importante (dans les valeurs positives comme négatives) quelle que soit la taille du foie. 

La concordance des mesures de densité hépatique était moyenne/bonne (ICC = 0,748) 

et de densité splénique faible (ICC = 0,465). Concernant les calcifications vasculaires, l’accord 

était fort pour l’aorte abdominale et le carrefour aorto-iliaque (kappa = 0,712 et 0,703), 

modéré pour l’artère mésentérique supérieure (kappa = 0,537) et faible pour le tronc 

cœliaque (kappa = 0,291). 

 

 

Tableau 4. Résumé des tests de concordance 

 ICC ou KAPPA 

Flèche hépatique droite 
 

ICC = 0,611 

Fleche hépatique gauche 
 

ICC = 0,296 

Densité foie  ICC = 0,748 

Densité rate 
 

ICC = 0,465 

Calcifications tronc cœliaque Kappa = 0,291 

Calcifications aorte abdominale 
 

Kappa = 0,712 

Calcifications carrefour aorto-iliaque 
 

Kappa = 0,703 

Calcifications AMS Kappa = 0,537 
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Figure 6. Dispersion des différences entre les mesures de flèches hépatiques selon la 

représentation de Bland et Altman 
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III-3. Analyses univariée et multivariée de la sous-population (n = 68) 

 

    III-3-a. Comparabilité des groupes  

 

Sur la sous-population de 68 donneurs ayant tous eu un scanner sans injection avant 

prélèvement hépatique (tableau 5), il y avait 64 donneurs avec une stéatose macro-vésiculaire 

< 30% et 4 avec une stéatose ≥ 30%. Les moyennes d’âge étaient respectivement de 55,78 +/- 

15,69 ans et 60,50 +/- 8,10 ans et le BMI de 25,82 +/- 4,34 et 27,19 +/- 2,86 kg/m2. Il y avait 

51,5 % d’hommes dans le groupe stéatose < 30 % et 25 % dans le groupe stéatose ≥ 30 %.  

 

 

    III-3-b. Analyse univariée 

 

En analyse univariée (tableau 5), aucune variable qualitative n’était statistiquement 

significative, hormis la positivité des AC anti Hbs évaluée à 34,4 % dans le groupe stéatose 

macro-vésiculaire < 30 % et 100 % dans le groupe stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 % (p = 

0,018). Il y avait 25 % de donneurs aux antécédents de diabète de type 2 et 25 % de 

dyslipidémie dans le groupe stéatosique contre 4,7 % et 18,7 % respectivement dans le groupe 

non stéatosique, mais cette différence n’était pas significative (p=0,220 et 1,00). 

Concernant les variables quantitatives, la densité hépatique seule du lobe droit était inférieure 

dans le groupe stéatosique mais non significative. La densité hépatique seule du lobe gauche 

était en moyenne de 59,36 UH dans le groupe stéatose < 30 % et 38,25 UH dans le groupe 

stéatose ≥ 30 % (p = 0,030). Le rapport CT(l/s), était à 1,24 +/ 0,51 dans le groupe non 

stéatosique contre 0,80 +/- 0,41 dans le groupe stéatosique (p = 0,036).  

Les surfaces graisseuses totale, sous cutanée et viscérale étaient toutes significativement plus 

importantes dans le groupe stéatose ≥ 30 % (respectivement 49609 mm2 versus 26108 (p = 

0,013), 28525 mm2 versus 15650 (p= 0,019) et 21084 mm2 versus 10458 (p= 0,027)). 
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Tableau 5. Relation entre les variables cliniques, biologiques et scanographiques et le degré 

de stéatose macro-vésiculaire (n=68) 

Variables Stéatose < 30 % 
 (n = 64) 

Stéatose ≥ 30%  
(n = 4) 

Valeur p 

Age (années) 55,78 +/- 15,69 60,50 +/-8,10 0,566 
Sexe masculin 33 (51,5%) 1 (25%) 0,614 

Diabète type 2  3 (4,7%) 1 (25%) 0,220 

HTA 20 (31,2%) 1 (25%) 1,00 

Dyslipidémie 12 (18,7%) 1 (25%) 1,00 

OH chronique 10 (15,6%) 0 1,00 

BMI (kg/m2) 25,82 +/- 4,34 27,19 +/- 2,86 0,584 

Périmètre ombilical (cm) 96,31 +/- 14,61 107,75 +/- 17,78 0,262 

Antécédent de chirurgie bariatrique 3 (4,7%) 0 1,00 

Antécédent d’AVC/AIT 5 (7,8%) 1 (25%) 0,315 

Antécédent de SCA 6 (9,4%) 0 1,00 

Antécédent d’AOMI 0 0  

Antécédent d’ischémie mésentérique 0 0  

AgHbs 0 0  

AC anti Hbc 2 (3,1%) 0 1,00 

AC anti Hbs 22 (34,4%) 4 (100%) 0,018 

Natrémie (mmol/L) 149,17 +/ 8,99 151,75 +/- 13,50 0,969 

Bilirubine totale (µmol/L) 12,67 +/- 11,39 10,00 +/- 7,35 0,705 

Phosphatases alcalines (UI/L) 83,91 +/- 52,53 52,00 +/- 12,75 0,131 

ASAT (UI/L) 64,69 +/- 74,98 48,25 +/- 33,13 0,958 

ALAT (UI/L) 56,77 +/- 63,44 42,75 +/- 42,41 0,945 

GGT (UI/L) 74,64 +/- 95,76 23,50 +/- 13,43 0,078 

Glycémie (mmol/L) 8,82 +/- 6,73 8,08 +/- 2,83 0,827 

Calcifications tronc cœliaque 3 (4,7%) 0 1,00 

Calcifications aorte abdominale 41 (64,1%) 4(100%) 0,292 

Calcifications carrefour aorto-iliaque 21 (32,8%) 1 (25%) 1,00 

Calcifications AMS 7(10,9%) 1 (25%) 0,401 

Flèche hépatique droite (mm) 165,73 +/- 19,96 172,75 +/- 12,28 0,355 

Flèche hépatique gauche (mm) 85,75 +/- 20,97 93,25 +/- 14,17 0,322 

Densité foie lobe droit (UH) 62,77 +/- 11,19 42,00 +/- 31,11 0,256 

Densité foie lobe gauche (UH) 59,36 +/- 10,78 38,25 +/- 23,27 0,030 

Densité foie-rate (UH) 10,02 +/- 15,20 -5,75 +/- 25,51 0,273 

Densité foie/rate (UH) 1,24 +/- 0,51 0,80 +/- 0,41 0,036 

Surface graisseuse totale (mm2) 26108,9 +/- 15073,6 49609 +/-16422 0,013 

Surface graisseuse sous cutanée (mm2) 15650,7 +/- 9929,9 28525 +/- 9066,7 0,019 

Surface graisseuse viscérale (mm2) 10458,2 +/- 8096,4 21084 +/- 8953,1 0,027 
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  III-3-c. Analyse multivariée 

 

Dans l’analyse multivariée réalisée afin de neutraliser les facteurs de confusion, seule la 

surface graisseuse totale était indépendamment associée à un risque de stéatose macro-

vésiculaire ≥ 30 %. Pour une augmentation de 5 000 mm2 de surface graisseuse totale, l’OR 

était égal à 1,926 avec un intervalle de confiance à 95 % compris entre 1,11 et 3,34.  

En effet le rapport de densité foie/rate et la densité hépatique seule du lobe gauche 

n’apparaissaient plus significatifs. 

 

 

 

III-4. Analyses univariée et multivariée de la population totale (n = 117) 

 

    III-4-a. Comparabilité des groupes  

  

Sur la population totale de 117 patients (tableau 6) analysée sans inclure les densités 

hépatiques, il y avait 110 donneurs avec une stéatose macro-vésiculaire < 30 % et 7 avec une 

stéatose ≥ 30 %. Les moyennes d’âge étaient de 53,17 +/- 16,93 ans et 55,71 +/- 11,83 ans 

respectivement. Il y avait 53,6 % d’hommes dans le groupe stéatose < 30 % et 28,6 % dans le 

groupe stéatose ≥ 30 %, avec un BMI moyen respectif à 25,64 +/- 3,91 et 25,40 +/- 4,25 kg/m2. 
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Tableau 6. Relation entre les variables cliniques, biologiques et scanographiques et le degré 

de stéatose macro-vésiculaire (n=117) 

Variables Stéatose < 30 % 
(n = 110) 

Stéatose ≥ 30% 
(n = 7) 

Valeur p 

Age (années) 53,17 +/- 16,93 55,71 +/-11,83 0,800 
Sexe masculin 59 (53,6%) 2 (28,6%) 0,257 

Diabète type 2  6 (5,4%) 1 (14,3%) 0,405 

HTA 32 (29%) 1 (14 ,3%) 0,671 

Dyslipidémie 18 (16,3%) 2 (28,5%) 0,351 

OH chronique 19 (17,3%) 1 (14,3%) 1,00 

BMI (kg/m2) 25,64 +/- 3,91 25,40 +/- 4,25 0,921 

Périmètre ombilical (cm) 95,42 +/- 14,58 104,14 +/- 15 0,231 

Antécédent de chirurgie bariatrique 3 (2,7%) 0 1,00 

Antécédent d’AVC/AIT 7 (6,3%) 1 (14,3) 0,405 

Antécédent de SCA 8 (7,2%) 0 1,00 

Antécédent d’AOMI 1 (0,9%) 0 1,00 

Antécédent d’ischémie mésentérique 1 (0,9%) 0 1,00 

AgHbs 0 0  

AC anti Hbc 3 (2,7%) 0 1,00 

AC anti Hbs 35 (31,8%) 5 (71,4%) 0,045 

Natrémie (mmol/L) 147,95 +/ 9,21 150,71 +/- 10,08 0,791 

Bilirubine totale (µmol/L) 12,85 +/- 11,39 11,14 +/- 9,37 0,565 

Phosphatases alcalines (UI/L) 80,18 +/- 48,44 58,29 +/- 17,35 0,267 

ASAT (UI/L) 73,16 +/- 77,59 68 +/- 58,56 0,761 

ALAT (UI/L) 59,05 +/- 60,84 46,14 +/- 35,1 0,977 

GGT (UI/L) 64,96 +/- 79,88 40,14 +/- 25,43 0,637 

Glycémie (mmol/L) 8,65 +/- 5,56 7,47 +/- 2,24 0,344 

Calcifications tronc cœliaque 5 (4,5%) 0 1,00 

Calcifications aorte abdominale 69 (62,7%) 5 (71,4%) 1,00 

Calcifications carrefour aorto-iliaque 40 (36,4%) 2 (28,6%) 1,00 

Calcifications AMS 12 (10,9%) 1 (14,3%) 0,572 

Flèche hépatique droite (mm) 163,35 +/- 21,47 174,29 +/- 19,79 0,184 

Flèche hépatique gauche (mm) 87,39 +/- 19,53 92,71 +/- 13,83 0,367 

Surface graisseuse totale (mm2) 26858,7 +/- 16284,5 40136,8 +/-17546,5 0,066 

Surface graisseuse sous cutanée (mm2) 16220,0 +/- 10193,9 23908,3 +/- 9400,89 0,064 

Surface graisseuse viscérale (mm2) 10638,7 +/- 9054,8 16228,5 +/- 9456,4 0,100 
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    III-4-b. Analyse univariée 
 

Les antécédents de chirurgie bariatrique, AVC, SCA, AOMI, ischémie mésentérique, 

consommations toxiques, HTA, diabète, dyslipidémie, calcifications vasculaires et le BMI n’ont 

pas montré de différence statistiquement significative entre le groupe stéatose < 30 % et 

stéatose ≥ 30 % (tableau 6). La moyenne du périmètre ombilical était de 95,42 cm dans le 

groupe stéatose < 30 % et 104,14 cm dans le groupe stéatose ≥ 30 %, p = 0,231.  

Les mesures de flèche hépatique droite et gauche n’ont pas prouvé de différence significative 

entre les deux groupes. Les surfaces graisseuses totale et sous cutanée étaient plus 

importantes dans le groupe stéatose ≥ 30 % (respectivement 40136,8 mm2 versus 26858,7 

mm2 (p = 0,066) et 23908,3 mm2 versus 16220,0 mm2 (p = 0,064)). 

 

 

    III-4-c. Analyse multivariée et création d’une valeur seuil 

 

L’analyse multivariée réalisée sur la population totale de 117 patients réalisée sans 

prendre en compte les mesures de densités hépatique et splénique a également montré que 

seule la surface graisseuse totale était indépendamment associée au risque de stéatose 

macro-vésiculaire ≥ 30 %.  Pour une augmentation de 5 000 mm2 de surface graisseuse totale, 

l’OR était égal à 1,302 avec un intervalle de confiance à 95 % compris entre 1,013 et 1,674. 

 

Selon la méthode par arbre décision R PART, la valeur seuil de 50 000 mm2 de surface 

graisseuse totale présente la meilleure spécificité après validation croisée des performances 

sur la population de 117 donneurs et une population sur-échantillonnée, dans la prédiction 

de stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 %, avec une sensibilité = 50 % [0,03-0,97], une spécificité 

= 87 % [0,67-1,00], une VPP = 62 % [0,28-0,97] et une VPN = 87 % [0,65-1,00]. 
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Chapitre IV. Discussion 
 

 

IV-1. Résumé des principaux résultats et confrontation avec la littérature 
 

 

A notre connaissance, il s’agit de la première étude évaluant simultanément les 

performances cliniques, biologiques et scanographiques dans la prédiction de stéatose macro-

vésiculaire, notamment en incluant les mesures de surface graisseuse, sur la population 

spécifique des donneurs en état de mort encéphalique.  

Nous avons étudié uniquement la stéatose macro-vésiculaire car celle-ci est reconnue dans la 

littérature comme associée à un surrisque de dysfonction et non fonction primaire de greffon 

hépatique après transplantation, contrairement à la stéatose micro-vésiculaire 1, 6. 

 

Si des méthodes d’évaluation de la stéatose hépatique ont été validées chez les patients 

obèses et les donneurs vivants 25, 26, 27, l’état de mort encéphalique est une situation singulière 

qui ne permet pas une comparaison fiable entre ces populations. L’état de mort encéphalique 

est en effet particulier sur le plan biologique mais présente également des problématiques 

telles que les contraintes de temps et l’instabilité hémodynamique, ne permettant pas la 

réalisation d’une IRM. De plus des méthodes reconnues comme le Fibroscan® ne sont pas 

validées dans cette population. Il est nécessaire d’établir des examens simples faciles à mettre 

en œuvre. 
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    IV-1-a. Variables cliniques  

 

Notre étude n’a pas mis en évidence de corrélation significative entre le BMI et la 

stéatose macro-vésiculaire, ce qui est concordant avec les résultats de Jehangir et al. 28. En 

effet, le poids n’est pas un bon reflet de la stéatose car la masse musculaire est également un 

élément important contribuant au poids corporel. 

Nous avons mis en évidence un pourcentage de donneurs aux antécédents de diabète de type 

2 et de dyslipidémie plus important dans le groupe stéatosique, bien que non significatif, cela 

suggère une tendance à la prédisposition chez ces patients. 

De même le périmètre ombilical était plus important dans le groupe stéatosique mais nous 

n’avons pas pu prouver sa significativité dans notre population. 

 

 

    IV-1-b. Variables de scanner 

 

Dans notre étude, la présence de calcifications vasculaires artérielles n’était pas associée 

à un risque accru de stéatose hépatique, ce qui correspond aux données de la littérature qui 

n’ont pas prouvé d’association claire entre ces deux éléments29, 30. 

 

Les mesures de taille des flèches hépatiques droite et gauche n’ont pas montré de 

différence significative dans cette étude, avec une concordance inter-observateur moyenne 

et faible respectivement, ce qui suggère que ces mesures ne sont pas pertinentes dans la 

prédiction de stéatose.  
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En analyse univariée, la densité hépatique seule du lobe gauche était significativement 

plus faible dans le groupe stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 %, évaluée en moyenne à 38,25 +/- 

23,27 UH contre 59,36 +/- 10,78 UH dans le groupe stéatose < 30% (p=0,030), ce qui est en 

accord avec les résultats de Kusu et al.15 qui ont trouvé une valeur seuil de densité hépatique 

seule (non normalisée à la densité splénique) à 42,5 UH. La moyenne des rapports de densité 

CT(l/s) était significativement à 0,80 +/- 0,41 UH dans le groupe stéatose ≥ 30 % et 1,24 +/- 

0,51 UH dans le groupe stéatose <30 % (p=0,036), ce qui est concordant avec les résultats de 

Kusu et al.15 et Rogier et al.16 qui ont déterminé un seuil à 0,98 et 0,9 dans la prédiction de 

stéatose ≥ 30 %.  

 

Ces mesures de densité CT(l) et CT(l/s) n’ont pas prouvé leur significativité en analyse 

multivariée dans notre étude contrairement aux données de la littérature, avec une 

concordance des mesures moyenne/bonne pour le foie et faible pour la rate. Ceci peut être 

expliqué par le fait que les mesures de densité sont très susceptibles d’être perturbées par les 

artéfacts liés aux bras du patient ou au matériel de réanimation, ainsi que la surcharge en fer 

et en Amiodarone comme l’ont décrit Lee et al.31 En effet dans notre étude la qualité des 

scanner était très impactée par les artéfacts (figure 7), ne permettant pas une mesure fiable 

des densités spontanées.  

 

Ceci doit faire discuter la possibilité de refaire les scanners pré-prélèvement d’organe 

lorsque cela est possible, si le scanner initial réalisé lors de l’évènement causal présente trop 

d’artéfacts, ainsi que l’éducation des équipes de radiologie aux critères de qualité.  

Il est en effet nécessaire d’éloigner les bras du patient et le matériel de réanimation du crâne 

(dont la qualité est primordiale pour le diagnostic médico-légal d’état de mort encéphalique) 

mais également du foie pour les mesures de densité spontanée dans la prédiction de stéatose 

hépatique avant prélèvement. Ceci peut être mis en œuvre en fixant les bras du patient autour 

d’un coussin posé sur l’abdomen comme le pratique l’équipe du trauma-center de l’hôpital 

Nord. 
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Figure 7. Artéfacts liés aux bras du patients 

 

 

 

Concernant la répartition graisseuse, les surfaces graisseuses totale, sous cutanée et 

viscérale étaient toutes significativement associées à une stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 %. 

Dans la littérature18, 32 , la surface graisseuse viscérale chez l’homme et sous cutanée chez la 

femme ont montré la plus forte corrélation avec la stéatose hépatique. 

 

Seule la surface graisseuse totale est restée significative en analyse multivariée dans cette 

étude, avec une valeur seuil fixée à 50 000 mm2 pour une sensibilité à 50 % [0,03-0,97] et une 

spécificité à 87 % [0,67-1,00]. En effet pour une surface graisseuse totale < 50 000 mm2, 87 % 

des patients classés stéatose < 30 % n’ont effectivement pas de stéatose significative, ce qui 

est un apport utile au chirurgien afin de ne pas exclure à tort un potentiel greffon hépatique, 

notamment lorsque l’on ne dispose pas d’acquisition sans injection ou que celle-ci présente 

trop d’artéfacts. 

 

Cette mesure de surface graisseuse totale est d’autant plus pertinente qu’elle est mesurable 

même lorsque le scanner de qualité sous-optimale (artéfacts, absence d’acquisition sans 

injection), et qu’elle ne nécessite pas la réalisation d’examen supplémentaire par rapport à 

ceux réalisés en pratique courante chez le donneur en état de mort encéphalique. 
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IV-2. Limites et biais 
 

Notre étude comporte des limites et biais. Premièrement il s’agit d’une étude 

rétrospective uni-centrique, qui aurait besoin d’être évaluée à grande échelle en prospectif.  

 

Deuxièmement notre population a été extraite de la liste des patients prélevés de foie 

dans notre centre, qu’il ait été greffé ou non par la suite, ce qui implique une sélection 

préalable des donneurs, d’où le faible nombre de patients stéatosiques. La valeur seuil de 

50 000 mm2 de surface graisseuse totale nécessite d’être évaluée sur une plus grande 

population, comportant un pourcentage plus important de patients avec stéatose macro-

vésiculaire ≥ 30%. 

 

Troisièmement, un grand nombre de patients ont dû être exclus de l’analyse multivariée 

prenant en compte les mesures de densités hépatiques seules et rapportées à la rate car 

n’ayant pas eu d’acquisition sans injection sur le scanner pré-prélèvement, ces patients étant 

des patients jeunes dans un contexte d’accident de la voie publique. En effet, les habitudes de 

notre centre sont de ne réaliser cette acquisition en contraste spontané seulement s’il existe 

une suspicion de traumatisme abdominal à l’examen clinique et à la fast échographie, dans un 

but de limitation d’irradiation.  

 

De plus, les mesures de scanner ont été réalisées par le même radiologue, mais la 

concordance inter-observateur pour les mesures de densité hépatique était moyenne à 

bonne. 

Par ailleurs les biopsies hépatiques ont été interprétées par des médecins différents, et la 

concordance inter-observateur est bonne pour la stéatose légère, modérée et sévère33. 
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IV-3. Perspectives  
 

 

Cette étude prouve que la mesure de surface graisseuse totale sur le scanner pré-

prélèvement d’organes est un apport intéressant dans l’aide à la discrimination des greffons 

hépatiques, notamment lorsqu’on ne dispose que d’un scanner avec injection d’emblée et que 

les contraintes de temps et liées à l’instabilité du patient ne permettent pas de le transporter 

à nouveau en radiologie. Celle-ci pourrait être systématiquement ajoutée dans le dossier 

donneur par le radiologue, sa mesure semi-automatique étant simple, rapide et pertinente. 

 

 

La présence d’une surface graisseuse totale > 50 000 mm2 permettrait de prédire avec 

une spécificité à 87 % la présence d’une stéatose modérée à sévère, constituant un signal 

d’alarme dans le dossier donneur, qui pourrait permettre en intégrant l’ensemble des facteurs 

prédictifs connus, de proposer le greffon aux techniques innovantes de perfusion ex vivo si 

cela est possible, ou de le récuser totalement. 

 

 

Cette mesure pourrait également permettre de sélectionner les donneurs nécessitant 

une biopsie extemporanée lorsque le doute subsiste. 
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IV-4. Conclusion 
 

 

La stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 % est une cause majeure de surrisque de dysfonction 

et de non fonction primaire de greffon hépatique après transplantation. Notre étude 

démontre que les critères cliniques tels que le BMI, le périmètre ombilical ou les facteurs de 

risque métaboliques ne sont pas associés à un risque accru de stéatose ≥ 30 %.   

De même, aucune variable biologique n’a montré de différence significative. 

 

Cette étude prouve en revanche que la mesure de surface graisseuse totale sur une 

coupe de scanner, à hauteur du plateau inférieur de L3, est un facteur de risque 

indépendamment associé à une stéatose macro-vésiculaire ≥ 30 %. Sa mesure, non réalisée 

en pratique courante à l’heure actuelle, est donc importante sur le scanner pré-prélèvement 

hépatique.  Celle-ci permet en effet de renforcer la prédiction d’absence de stéatose ≥ 30 % si 

sa valeur est < 50 000 mm2 avec une spécificité de 87 % [0,67-1,00], permettant de ne pas 

exclure à tort de potentiels greffons pour les patients sur liste d’attente.  

Cette mesure peut être un apport très utile lorsque l’on ne dispose pas de scanner sans 

injection ou que celui-ci présente trop d’artéfacts, ne permettant pas une évaluation fiable 

des densités. Elle constitue également un apport intéressant pour plusieurs raisons : 

- elle est pertinente, car pourrait permettre d’éviter des déplacements inutiles et coûteux pour 

un organe non transplantable, 

- elle pourrait rentrer dans les critères de sélection, afin de ne pas proposer un greffon de 

qualité sous-optimale à un patient en état grave (MELT > 25), garantissant au mieux sa 

sécurité,  

- c’est un paramètre qui pourrait être inclus dans les critères indiquant la mise sous machine 

de perfusion ex vivo, innovation actuellement à l’étude dans la réduction du pourcentage de 

stéatose des greffons marginaux. 
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Concernant les mesures de densité hépatique +/- normalisées à la densité splénique, 

nous avons été confrontés à des patients ayant été préalablement sélectionnés (étude des 

donneurs prélevés de foie) et bien souvent à des scanners de mauvaise qualité, ce qui ne nous 

a pas permis de mettre en évidence ces variables comme indépendamment associées à un 

risque de stéatose ≥ 30 %. 

Néanmoins, la densité hépatique seule du lobe gauche et le rapport de densité CT(l/s) étaient 

significativement plus faibles dans le groupe stéatosique en analyse univariée. 

Il est nécessaire de renouveler et mettre à jour la formation des équipes de radiologie et de 

réanimation aux critères de qualité des scanner pré-prélèvement d’organes et body-scanner 

dans le cadre des patients polytraumatisés.  

 

En conclusion, cette étude est à notre connaissance la première qui montre, dans la 

population spécifique des donneurs en état de mort encéphalique, qu’il est pertinent de 

mesurer de façon systématique la surface graisseuse totale sur les scanners pré-prélèvement 

d’organe, permettant de renforcer avec une spécificité à 87 % la prédiction d’absence de 

stéatose ≥ 30 % pour une valeur < 50 000 mm2. Cette mesure semi-automatique étant simple, 

rapide, et ne nécessitant pas d’examen supplémentaire par rapport à ceux réalisés en pratique 

courante chez le donneur en état de mort encéphalique. 

 

Nous pourrons dans de futures études valider cette valeur seuil sur une plus large 

cohorte, et évaluer les mesures de densité hépatique avec des scanners de meilleure qualité, 

afin de créer secondairement un score prédictif simple, fiable et reproductible, dans l’aide à 

la discrimination des greffons hépatiques. 
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Liste des abréviations 
 

AC anti Hbc : Anti Corps anti Hbc 

AC anti Hbs : Anti Corps anti Hbs 

Ag anti Hbs : Anti Gène anti Hbs 

AIT : Accident Ischémique Transitoire 

AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs 

APHM : Assistance Publique des Hôpitaux de Marseille 

ALAT : Alanine Aminotransférase 

ASAT : Aspartate Aminotransférase 

ATP : Adénosine triphosphate 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

AW server : Activity Watch server 

BMI : Body Mass Index 

CT : Computed Tomography 

CT(l-s) : densité hépatique soustraite de la densité splénique 

CT(l/s) : densité hépatique divisée par la densité splénique 

Dt : Droite 

EAD : Early Allograft Dysfunction 

GGT : Gamma Glutamyl Transpeptidase 

Gh : Gauche 

HDL : High Density Lipoprotein 

HTA : Hyper Tension Artérielle 

ICC : Coefficient de Corrélation Intra classe 

INR : International Normalized Ratio 

IPC : Institut Paoli Calmette 

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique 

L3 : troisième vertèbre lombaire 

LDL : Low Density Lipoprotein 

MELD : Model for Endstage Liver Disease 

N : Nombre 
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NASH : Stéato-hépatite non alcoolique 

OH : Alcool (atome d’Oxygène lié à un atome d’Hydrogène) 

PAL : Phosphatase Alcaline 

PBH : Ponction Biopsie Hépatique 

ROI : Region of Interest 

SCA : Syndrome Coronarien Aigu 

SRIS : Syndrome de Réponse Inflammatoire Systémique 

UH : Unité Hounsfield 

US : Ultra Sound 

VPN : Valeur Prédictive Négative 

VPP : Valeur Prédictive Positive 
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