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INTRODUCTION 

La transplantation hépatique est considérée, depuis 39 ans, comme un standard de 

soin pour les enfants présentant une défaillance hépatique aiguë ou chronique menaçant le 

pronostic vital1. Les indications de transplantation hépatique chez l’enfant sont dominées 

par l‘atrésie des voies biliaires, puis viennent les hépatites fulminantes et les maladies 

métaboliques2,3. De nombreux progrès de prise en charge ont mené à une amélioration 

significative de la survie du patient et du greffon au cours des deux dernières décennies4 : la 

mise en œuvre du score PELD/MELD5, l’optimisation nutritionnelle pré-transplantation6, la 

préservation d’organe7, l’immunosuppression, et le suivi post-transplantation. Les progrès 

chirurgicaux ont permis d’élargir le pool de greffons disponibles et de réduire le temps 

d’attente sur liste en employant des greffons split ou réduit et à partir de donneurs vivants8. 

Ainsi, en Europe, Amérique du Nord et au Japon, la survie globale à 5 ans des receveurs 

pédiatriques a progressé de 80% à 90% 4,9,10 au cours des 30 dernières années, et reste 

supérieure à la celle de la population adulte3. En France, la survie à 1 an des patients 

pédiatriques était de 82,3% au cours de la période 2007-2010, et de 90,6% pour la période 

2011-201911. 

L’enjeu de la prise en charge post-opératoire précoce, notamment en unité des soins 

intensifs (USI), est majeur. Cette période expose le patient transplanté à la survenue de 

nombreuses complications. La morbi-mortalité y est la plus élevée avec la majorité des décès 

survenant au cours des premiers mois post-opératoires12. De nombreux facteurs de risque 

de mortalité et de complications ont été suggérés, intéressant les paramètres pré-, per- et 

post-opératoires, mais des différences persistent d’une étude à l’autre13,14.  De plus, la prise 

en charge post-transplantation hépatique au sein des unités de soins intensifs est peu 

codifiée15. Elle ressort de protocoles locaux, et notre attention se porte sur les pratiques 

d’un des quatre principaux centres de transplantation hépatique pédiatrique de France. 

Dans cette étude rétrospective, l’objectif était d’analyser l’évolution précoce post-

transplantation hépatique pédiatrique au sein de notre centre de transplantation hépatique 

marseillais, avec comme critère de jugement principal la survie du patient à 1 an. Les 

objectifs secondaires étaient d’identifier les facteurs de risque de mortalité mais également 

de décrire le taux de survie du greffon à un an et les complications survenues au cours de la 

première année post-transplantation.  



 

 

MATERIEL ET METHODE 

 

Design de l’étude 

Nous avons entrepris un recueil rétrospectif de toutes les transplantations hépatiques 

pédiatriques pratiquées entre janvier 2005 et mars 2020 dans le centre hospitalo-

universitaire de la Timone-Enfant, à Marseille, France. Les patients candidats à une 

transplantation multiorgane n’ont pas été inclus, de même que les patients âgés de plus de 

18 ans et ceux présentant trop de données manquantes.  

Les données cliniques et biologiques péri-transplantation ont été collectées à partir des 

dossiers médicaux papiers et informatiques (archives médicales, DPI Axigate).  

La fin de suivi pour cette étude correspondait au décès, à la retransplantation, ou à la visite à 

un an post-transplantation. 

Données et définitions 

Les données pré-transplantation collectées étaient démographiques, biologiques, cliniques, 

et concernaient le donneur, le receveur et la chirurgie. Pour chaque patient étaient 

recueillis: l’âge, le sexe, l’ethnie, le statut nutritionnel, la pathologie hépatique initiale, la 

présence d’un éventuel antécédent de chirurgie digestive et l’indication de transplantation 

hépatique. Le statut pré-greffe des patients était également détaillé : à savoir le degré 

d’atteinte hépatique (score de Child-Pugh16 et score PELD/MELD17), le lieu de prise en 

charge, la présence d’autres défaillances d’organes. Le retard de croissance était défini par le 

poids et/ou la taille inférieur à -2 déviations standards (DS) pour l’âge. 

Concernant le greffon, nous avons recueilli le type de greffon, son poids ainsi que l’âge du 

donneur, la différence d’âge entre donneur et receveur et la compatibilité ABO. 

Les données per-opératoires comprenaient la durée des différents temps opératoires, et 

certains paramètres hémodynamiques (lactate, volumes transfusionnels, remplissage, 

amines vasopressives). 

En post-opératoire, nous avons collecté la durée de séjour totale et la durée de séjour en 

USI. Nous avons recueillis la présence d’éventuelles défaillances d’organes, définies selon la 

conférence de consensus internationale sur le sepsis pédiatrique (Goldstein et al.)18 et la 

surviving sepsis campaign de 202019, la durée du support aminergique, la durée de 



 

 

ventilation mécanique invasive (VM), la présence éventuelle d’une épuration extra-rénale 

(EER), la présence de complications infectieuses et leur type, de complications 

hémorragiques. Durant la période de suivi, la survenue de complications vasculaires, 

biliaires, d’une dysfonction primaire du greffon, d’un rejet et d’autres complications 

éventuelles ont été collectées. Les complications vasculaires ou biliaires ont requis une 

confirmation radiologique ou chirurgicale. La dysfonction primaire du greffon était définie 

par la persistance d’une dysfonction hépatique à J7 post-transplantation (TP < 50% et/ou 

transaminases > 2000 UI/L)20. Le rejet, aigu ou chronique, était confirmé par une biopsie 

hépatique. 

Objectifs 

L’objectif principal était l’étude de la survie du patient à 1 an. La survie des patients a été 

calculée depuis la date de TH jusqu’au décès ou la visite à 1 an. Nous avons également 

colligé les causes de décès. 

Secondairement, nous avons analysé les éventuels facteurs de risque de mortalité, la survie 

du greffon à 1 an, ainsi que la survenue de complications médicales en USI, et de 

complications chirurgicales sévères. La survie du greffon a été calculée depuis la date de TH 

jusqu’à la retransplantation, le décès ou la visite à 1 an post-transplantation. Une 

complication chirurgicale sévère était définie par : une complication vasculaire, et/ou 

complication biliaire, et/ou complication digestive. 

Ethique et législation 

Dans le cadre de cette étude rétrospective non interventionnelle et selon la législation 

(article R 1121-1 du Code de la Santé Publique), le consentement éclairé des représentants 

légaux des patients et l’approbation par un comité d’éthique n’ont pas été nécessaires. 

Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le programme SPSS 20.0. Les variables 

catégoriques sont décrites par les valeurs absolues et leurs pourcentages, et les variables 

continues par la médiane et le rang inter-quartile ou la moyenne et l’écart-type, selon la 

normalité de la distribution. Pour les variables catégoriques, le test exact de Fisher a été 

employé pour identifier les prédicteurs potentiels. Pour les variables continues, le test 



 

 

paramétrique Anova a été employé pour les variables de distribution normale, et le test non 

paramétrique de Mann-Whitney pour les variables de distribution non normale. 

Une p-value inférieure à 0,05 était considérée comme statistiquement significative en 

analyse univariée.  



 

 

RESULTATS 

 

Entre janvier 2005 et mars 2020, 92 transplantations hépatiques (TH) pédiatriques ont été 

effectuées dans notre centre et concernaient 90 patients. Parmi ces 92 TH, 2 n’ont pas été 

incluses : l’une car elle concernait un patient âgé de 19 ans, l’autre pour cause de données 

manquantes trop nombreuses. 

Population étudiée 

Les caractéristiques principales des patients sont résumées dans le tableau 1.  

Concernant les receveurs, 60,0 % étaient des garçons, l’âge médian était de 35,0 [15,0 – 

72,5] mois. La pathologie hépatique principale était l’atrésie des voies biliaires (61,4 %), puis 

venaient les maladies métaboliques et les hépatites fulminantes. Seulement 14,6 % des 

patients étaient âgés de moins d’un an, et 33,7 % pesaient moins de 10 kg au moment de la 

greffe. Le score PELD médian au moment de la TH était de 25,0 [16,2 – 30,0]. 4 patients 

étaient retransplantés, et 30 (38,5 %) ont été transplantés dans des conditions de « super-

urgence ». 

Concernant l’état de santé pré-transplantation des receveurs, la majorité des receveurs était 

à domicile (43 cas, 52,4 %), alors que 26 (31,7 %) d’entre eux étaient prise en charge en 

hospitalisation et 13 (15,9 %) en unité des soins intensifs (USI) dont 2 nécessitaient un 

support ventilatoire et 3 une suppléance rénale. Au moins 34 (49,3 %) patients présentaient 

un retard de croissance, avec un z-score moyen du poids pour l’âge à – 0,8 +/-1,2.  

L’âge médian des donneurs était de 19,0 [11,5 – 36,5] ans avec une différence d’âge 

donneur/receveur supérieure à 10 ans dans 71,0 % des cas. Le rapport poids 

donneur/receveur moyen était de 4,5 +/- 2,6. Le rapport poids du greffon/receveur moyen 

était de 2,8 +/- 1,0. Les greffons de donneur cadavérique étaient prédominants, avec 34 split 

(41,0 %), alors que les dons vivants représentaient seulement 11 cas (13,3 %). 

Le temps opératoire médian était de 512,5 [431,3 – 660,0] minutes, avec un délai médian 

d’ischémie froide de 480,0 [414,3 – 535,5] minutes. Tous les patients ont reçu des greffons 

ABO compatibles. 

Au cours de la transplantation hépatique, le volume transfusionnel médian était de 48,4 

[23,5 – 91,3] mL/kg de culots globulaires (CGR), 44,9 [15,5 – 80,0] mL/kg de plasma frais 

congelé (PFC), et 6,2 [0,0 – 29,0] mL/kg d’auto-transfusion. Les patients ont reçu un nombre 



 

 

médian d’1,0 [0,0 – 1,0] poche de concentré plaquettaire. Le pic de lactatémie per-

opératoire médian était de 4,96 [3,73 – 6,97] mmol/L. 

 

Au cours de leur séjour en USI, 23 (28,0 %) patients ont présenté une défaillance 

hémodynamique, 7 (8,6 %) une défaillance cardiaque, 24 (29,3 %) une défaillance 

respiratoire avec une durée médiane de ventilation mécanique de 3,0 [1,0 – 6,0] jours. 29 

(34,9 %) patients ont présenté une défaillance rénale, dont 11 ont nécessité une suppléance 

par épuration extra-rénale. 55 (67,1 %) patients ont nécessité une transfusion de produits 

sanguins, dont 17 secondairement à une hémorragie. 55 (67,1 %) patients ont présenté une 

ou plusieurs infections documentées, qui étaient majoritairement bactériennes (46 cas) et 

virales (31 cas, dont 7 infections à EBV, 22 à CMV et 1 hépatite à CMV). Parmi ces 55 patients 

infectés, 21 ont présenté un sepsis. Le détail de l’évolution au cours du séjour en unité de 

soins intensifs est présenté dans le tableau 2.  

La durée de séjour totale médiane était de 47,0 [28,5 – 87,0] jours, dont 8,5 [6,0 – 15,0] 

jours en USI. 

Survie des patients 

10 décès sont survenus au cours de la première année, tous au sein de l’unité de 

réanimation pédiatrique ; soit un taux de mortalité de 11,1 % et ainsi un taux de survie du 

patient à un an de 88,9 % (Tableau 3). Les causes de décès étaient la thrombose porte 

conduisant à la défaillance du greffon puis la défaillance multiviscérale (n= 2), la défaillance 

multi-viscérale (n= 2) découlant d’une défaillance pré-transplantation (sepsis et défaillance 

rénale), le choc hémorragique (n= 2), la dysfonction primaire du greffon (n= 1), l’état de 

mort encéphalique (n= 1). La cause de décès n’a pas été retrouvée pour 2 patients (données 

manquantes). Le délai médian entre la TH et le décès était de 2,0 [1,0 – 8,8] jours.  

Les résultats de l’analyse univariée sont présentés dans le tableau 4. Nous avons retrouvés 

comme variables statistiquement significatives (p < 0.05) et cliniquement pertinentes : le 

score Child-Pugh à l’inscription et lors de la TH, la localisation du patient pré-TH, le recours à 

l’adrénaline en per-opératoire, la défaillance hémodynamique en USI, le score PELOD à 24 

heures d’évolution en USI, le recours à l’EER en USI, la survenue d’une hémorragie, d’une 

complication neurologique, la dysfonction primaire du greffon. 



 

 

En raison d’un nombre trop faible d’évènements, l’analyse multivariée n’a pas pu être 

réalisée.  

Survie du greffon 

Le taux de survie du greffon à un an était de 82,4 %. Le délai médian de perte du greffon 

était de 8,0 [1,0 – 19,5] jours. La principale cause de perte du greffon était la complication 

vasculaire (n= 3). Les autres causes étaient la nécrose microbienne (n= 1), la dysfonction 

primaire du greffon (n= 1), la dysfonction chronique du greffon multifactorielle (complication 

vasculaire, puis hépatite fulminante sur un surdosage en ganciclovir (n= 1)). 6 patients (7,1 

%) ont été retransplantés au cours de la première année post-TH, dont 1 est décédé. Le délai 

médian entre la TH et la retransplantation était de 29,0 [13,3 – 35,0] jours. Les causes de 

retransplantation étaient les complications vasculaires (n= 4), auxquelles s’était surajouté un 

surdosage en ganciclovir chez un patient, la dysfonction primaire du greffon (n= 1), la 

nécrose microbienne du greffon (n= 1) (Tableau 3).  

Au cours de la première année post-TH, 17 (21,0 %) patients avaient présenté un greffon 

défaillant, c’est-à-dire une insuffisance hépatocellulaire (chez 10 patients, dont 6 sont 

décédés et 4 ont survécu après retransplantation), ou une cirrhose (chez 5 patients), ou un 

rejet chronique (chez 2 patients) (Tableau 3). 

Complications chirurgicales 

43 (53,8 %) patients ont présenté au moins une complication vasculaire dont une thrombose 

ou sténose de l’artère hépatique dans 22 (27,5 %) cas ; une thrombose de la veine porte 

dans 19 (24,1 %) cas ; et une thrombose ou sténose des veines sus-hépatiques dans 16 (20,5 

%) cas. 27 (34,2 %) patients ont présenté des complications biliaires (fuite et/ ou sténose), 

dans un délai médian de 12,0 [6,5 – 101,0] jours. Chez 24 (28,6 %) patients a été reportée au 

moins une complication digestive, incluant une infection du site opératoire et/ou une 

perforation digestive et/ou une hémorragie digestive. 41 (48,8 %) patients ont donc 

nécessité au moins une reprise chirurgicale, et 26 (31,7 %) patients ont bénéficié d’une prise 

en charge radio-interventionnelle (Tableau 5). 

21 (25,0%) patients ont été réhospitalisés en USI,  dans un délai médian de 31,0 [16,3 – 

108,5] jours.  



 

 

DISCUSSION 
 

La transplantation hépatique pédiatrique a radicalement évolué depuis ses débuts 

dans les années 1980 avec des taux de survie à long-terme supérieurs à 85% dans de larges 

centres expérimentés2. La majorité des décès survient au cours de la première année suivant 

la transplantation. Notre étude de cohorte portant sur l’activité d’un centre de 

transplantation hépatique sur une longue durée (15 ans) permet d’analyser les déterminants 

de la mortalité et de décrire l’évolution précoce post-TH.  

Tout d’abord notre population était représentative de la population pédiatrique 

habituellement rencontrée en transplantation hépatique. Elle incluait en majorité des 

enfants porteurs d’une cholestase extra-hépatique (atrésie des voies biliaires), mais 

également étaient retrouvées des cholestases intra-hépatiques (syndrome d’Alagille, 

progressive familial intra-hepatic cholestasis PFIC, cholangite sclérosante), maladies 

métaboliques sans cirrhose (déficit en OTC, acidémie propionique, leucinose, mutation 

NBAS), cirrhoses hépatiques (hépatite auto-immune, maladie de Wilson, tyrosinémie, 

anomalie du cycle de l’urée…), des défaillances hépatiques aigues et des tumeurs malignes 

hépatiques. De plus, toutes les procédures chirurgicales étaient représentées, foie entier, 

split ou foie réduit de donneur cadavérique, greffon partiel issu de donneur vivant 

apparenté.  

Le taux de survie à 1 an du patient était de 88,9 % dans notre étude. Ce résultat est 

similaire à ceux décrits dans la littérature, et notamment à ceux d’une cohorte 

monocentrique française récemment reportée ; il s’agit d’une étude qui avait pour but 

d’identifier les déterminants péri-opératoires d’évolution à court terme de 151 enfants 

transplantés hépatiques entre 1990 et 2010. Les taux de survie du patient et du greffon à 1 

an étaient respectivement de 88,7 % et 86,1 %21.  

Le délai de survenue du décès était concordant avec les autres études22, étant donné qu’ un 

seul patient est décédé au-delà d’un mois post-transplantation.  En revanche les causes de 

décès différaient par rapport à celles rapportées dans la littérature3,4,10,22, le sepsis n’étant 

pas retrouvé au premier rang, contrairement aux complications hémorragiques. 



 

 

Nous n’avons pas étudié l’impact éventuel de la période temporelle en raison du 

chevauchement des équipes chirurgicales sur de longues périodes. On peut tout de même 

relever qu’une amélioration au cours du temps est largement décrite dans la littérature, 

probablement due au gain d’expérience, à l’affinage des techniques chirurgicales et à 

l’amélioration de la prise en charge pré et post-transplantation, essentiellement à partir des 

années 20004,9,23. On remarque ici qu’aucun décès précoce n’est survenu à partir de 2015. 

Concernant les facteurs de risque de mortalité, le nombre faible d’évènements ne 

nous a pas permis de conduire d’analyse statistique multivariée concluante, mais les 

résultats de l’analyse univariée nous permettent de supposer que l’évolution précoce post-

TH dépend de facteurs cliniques et biologiques pré-transplantation.  

Le degré d’insuffisance hépatique pré-TH, estimé ici par les scores de Child Pugh et 

PELD/MELD, peut être prédictif de l’évolution précoce post-TH. Dans notre étude, seul le 

score de Child Pugh était significatif en analyse univariée.  Le score de Child Pugh n’a pas été 

décrit comme facteur prédictif d’évolution post-TH au cours des différentes études 

pronostiques. Concernant le score PELD, il a été établi pour prédire la probabilité de décès 

dans les 90 jours sur liste d’attente, donc la mortalité sans transplantation. Il a déjà été 

investigué comme facteur prédictif de mortalité post-transplantation hépatique, mais les 

résultats discordent24–26. Une récente étude chinoise12 a identifié un score PELD pré-

opératoire > 15 comme facteur de risque de mortalité précoce, après transplantation 

hépatique de donneur vivant. Lu et al. a ainsi proposé un nouvel outil d’estimation de la 

mortalité post-opératoire à 6 mois chez les receveurs de don vivant, le nomogramme PGNN, 

associant le score PELD pré-opératoire à un ratio neutrophile/lymphocyte ≥2, un rapport 

poids greffon/receveur > 4% et la perfusion de norépinéphrine per-opératoire. 

L’état de santé global des candidats pédiatriques à la TH, caractérisé par la localisation pré-

TH (domicile, hospitalisation conventionnelle, unité de soins intensifs pédiatriques) et la 

présence de défaillance d’organes (support ventilatoire ou épuration extra-rénale), a 

habituellement un impact significatif sur l’issue précoce 4,13,27,28. Cela semble être le cas dans 

notre cohorte pour le lieu de prise en charge pré-TH, étant donné que seuls 2 des patients 

décédés étaient à domicile en pré-TH. Concernant la nécessité d’un support ventilatoire et 

l’épuration extra-rénale pré-TH, le trop faible effectif (2 cas pour l’un et 3 cas pour l’autre 



 

 

respectivement) limite l’interprétation des résultats.  

Nous n’avons pas étudié ici la fonction rénale au moment de la transplantation par manque 

de données. Elle constitue un facteur prédictif important de la survie précoce du patient et 

du greffon13,29,30. Une large étude de cohorte multicentrique américaine a récemment 

appuyé l’importance de la fonction rénale pré-transplantation : une clairance de la 

créatinine altérée (< 90 mL/min/1.73m²) était un facteur prédictif fort de mortalité précoce 

du patient ; l’épuration extra-rénale l’était pour la perte du greffon4.   

Au cours de notre analyse, plusieurs facteurs pré-transplantation habituellement associés à 

l’évolution post-transplantation, ne semblaient pas prédictifs de la survie précoce du 

patient.  

Le jeune âge (< 1an), souvent relié à un poids faible (< 10kg), a traditionnellement été décrit 

comme étant un facteur d’issue plus défavorable. En raison d’un délai d’attente plus long 

avant de trouver un greffon ajusté, l’état de santé pré-TH de ces patients est souvent plus 

précaire. De plus, ils sont exposés à la survenue de complications chirurgicales vasculaires et 

biliaires plus fréquentes22,31. Mais cette situation semble avoir évolué depuis le recours aux 

greffons partiels et aux dons vivants. Ces patients démontrent désormais une mortalité sur 

liste d’attente et d’un temps d’ischémie froide réduits32, des taux de survie post-

transplantation similaires aux enfants plus âgés23,33–35, bien que persistent des différences en 

termes de complications chirurgicales et d’évolution à long terme23,35. 

Notre cohorte était assez jeune avec un âge médian de 15 mois, avec une proportion 

pourtant plus faible de jeunes enfants (< 1 an) qu’habituellement reporté (14,6 % contre 

habituellement environ un quart de la population), et une participation peu probable de 

l’âge dans la mortalité.   

La pathologie hépatique initiale est un prédicteur fort d’évolution précoce : les enfants avec 

AVB, représentant 70% des < 2 ans et 34% des > 2 ans transplantés hépatiques en Europe3, 

avaient de meilleurs taux de survie, comme retrouvé dans presque toutes les séries, et 

particulièrement lorsqu’ils sont comparés aux enfants transplantés pour une défaillance 

hépatique aigue4,13,22.  

Concernant les patients candidats à une retransplantation, ils présentent un enjeu 

particulier. Ils sont plus souvent susceptibles d’attendre leur greffon en USI, avec une 



 

 

fonction rénale altérée4. La survie du greffon chez eux est significativement impactée4,13,27, 

et également celle du patient, surtout si cette retransplantation est précoce (dans les 6 

mois). 

L’état nutritionnel pré-transplantation est un déterminant majeur de l’évolution post-

transplantation, et l’optimisation nutritionnelle un enjeu fort dans la prise en charge de ces 

patients 6,22,36. Ce facteur ne semblait pas ressortir ici.  

 

L’issue précoce post-TH semble dépendre également de caractéristiques 

peropératoires.  

Tout d’abord, concernant le type de greffon, on remarque que les patients décédés de notre 

cohorte n’étaient greffés qu’à partir de greffons cadavériques « techniques » (split ou 

réduits). Dans la littérature, l’arrivée des greffons partiels (split et de donneurs vivants) a été 

initialement associée à une moins bonne survie du patient et du greffon, précoce ou 

tardive10,27. Mais au même moment, des études ont décrit des résultats contradictoires avec 

un avantage pour les greffons issus de dons vivants37,38, ou encore une absence d’impact du 

type de greffon4,13,22. A partir des années 2000, les taux de survie du patient et du greffon 

paraissent similaires (pour les split), voire supérieurs (pour les dons vivants) aux foies entiers 

de donneurs décédés4,14,23,32. Cela peut être en partie expliqué par une courbe de 

progression des équipes et des techniques chirurgicales.  

La taille du greffon a parfois été rapportée comme facteur prédictif de mortalité, 

notamment pour les greffons trop larges avec un rapport poids G/R > 4%, comme dans 

l’étude de Cho et al. portant sur les  transplantations à partir de don vivant28. Ces grands 

greffons sont plus souvent associés à une morbidité par complications vasculaires 

(insuffisance de perfusion et majoration de la pression intra-abdominale après 

fermeture)28,39. La limite inférieure de poids du greffon est quant à elle plus floue avec une 

littérature contradictoire, mais toujours ce risque de syndrome « small for size ». Notre 

étude retrouve un rapport poids G/R moyen de 2,8 +/- 1,0, ce qui semble être dans la 

tranche « idéale » suggérée par Li et al. 39. 



 

 

Nous avons porté notre attention sur l’âge du donneur, car il a récemment été rapporté par 

Boillot et al.21 comme  un facteur pronostique fort de la survie à 1 an du patient et du 

greffon. Cette étude retrouvait un impact d’autant plus significatif quand la différence d’âge 

dépassait 10 ans, et majeur au-delà de 40 ans21. Ce facteur peu retrouvé dans les cohortes 

pédiatriques, est pourtant bien mis en évidence au cours des TH adultes, puisqu’il est même 

intégré au Donor Risk Index40. Cela ne peut être analysé ici en raison d’un nombre élevé de 

données manquantes parmi les décédés.  

Chez l’adulte, le volume de produits sanguins labiles transfusés pendant la transplantation 

hépatique est relié à une diminution de la survie à court et moyen terme du greffon 

(notamment les CGR et CPA), ainsi qu’à la survenue de complications post-opératoires41.  La 

littérature pédiatrique est moins riche : tantôt associé à une diminution de la survie du 

patient et du greffon à 1 an42, tantôt non corrélé à la morbi-mortalité43,44, ce facteur semble 

peu ressortir comme significatif. Nous avons observé ici des volumes transfusionnels deux 

fois plus élevés chez les patients décédés, mais ces données ne concernent que deux 

patients ayant été transplantés en condition d’insuffisance hépatique aigue, et dont l’un a 

présenté une complication hémorragique per-opératoire majeure. Une très récente étude 

brésilienne29 portant sur l’impact de la transfusion péri-opératoire (24h avant et 48h après la 

transplantation) a retrouvé un volume transfusionnel élevé (> 27,5 mL/kg) comme 

significativement associé à une mortalité à 30 jours et à 1 an plus élevée. En terme de 

complications, il n’y avait pas d’incidence sur les complications chirurgicales précoces ni 

tardives.  

 

Nous pouvons porter notre attention sur certains facteurs  post-opératoires. 

La défaillance rénale après TH est une complication fréquente avec un taux d’incidence 

d’insuffisance rénale aigue compris entre 45 et 50 %45,46, légèrement plus élevé que ce qui a 

été observé dans notre cohorte (34,9 % de défaillance rénale dont 13,3 % d’EER). 

Contrairement à la défaillance rénale pré-transplantation, la survenue de celle-ci après la 

transplantation ne semble pas avoir d’incidence sur la mortalité à court terme, mais 

augmente le risque de développer une maladie rénale chronique à long terme (favorisée par 

la néphrotoxicité des anti-calcineurines)4,45–47. A contrario, chez les adultes transplantés 



 

 

hépatiques, le développement d’une insuffisance rénale aigue est associé au risque de 

développer une insuffisance rénale chronique terminale et aussi à un taux de mortalité plus 

élevé48. Dans notre travail, il est difficile de résonner face au faible nombre d’évènements (1 

patients dialysé chez les décédés, contre 2 chez les vivants). 

Nous avons observé la survenue d’une défaillance hémodynamique et une lactatémie 

maximale plus élevées chez les patients décédés, avec une significativité statistique en 

analyse univariée. Ceci concorde avec les travaux récents publiés sur le niveau de lactate à 

l’admission en USI post-TH. Sarmiento et al.49 décrit qu’une concentration de lactate sérique 

> 3 mmoL/L à l’admission en USI ou une valeur persistante > 2mmoL/L 6h après la chirurgie 

était associé à une mortalité à 90 jours plus élevée. Des concentrations élevées étaient aussi 

corrélées avec les altérations du doppler hépatique, la dysfonction primaire de greffon, et la 

thrombose de l’artère hépatique. Le lactate étant éliminé par le foie, un défaut d’élimination 

laisse présager d’un mauvais fonctionnement du greffon. 

Les résultats concernant les complications infectieuses dans notre étude sont discordants 

avec ceux de la littérature3,4,10,22 avec un taux d’incidence plus élevé d’infections post-

opératoires (67,1 % d’infection dont 25,6 % de sepsis, dans un délai de survenue 

majoritairement < 3 mois (données non détaillées)), sans qu’aucune n’ait causé de décès.  

Avec un taux d’incidence entre 15 et 30%, les complications neurologiques sont un 

évènement fréquent en période post-opératoire, comme nous l’avons observé ici, bien 

qu’elles ne soient pas associées à un sur-risque de mortalité50,51. 

Les complications hémorragiques font partie des complications post-TH fréquentes, d’autant 

plus fréquentes chez les patients jeunes < 1an et les greffons partiels (12,1% vs 5,1% chez > 

1an)52. Les causes sont majoritairement chirurgicales avec un taux de réintervention 

augmenté, et responsables d’un taux significativement plus élevé de mortalité intra-

hospitalière43,53. 

Pour finir, nous avons retrouvé un taux de survie du greffon à 1 an de 82,4 %, ce qui 

est légèrement inférieur au taux retrouvé par Boillot et al.21. Ce résultat peut être en partie 

expliqué par un taux de complications chirurgicales plus élevé que ceux décrits dans la 

littérature. En effet, nous observons 2 à 3 fois plus de complications vasculaires, artérielles 



 

 

ou portales, que la population la plus à risque que sont les patients de moins de 1 an21,23. Ces 

complications, comme toute complication chirurgicale, semblent être plus fréquentes en cas 

de greffon partiel (réduit, split, don vivant)37 ; or de tels greffons étaient majoritaires dans 

notre population d’étude. On peut relever que notre taux de complications biliaires était lui 

aussi légèrement supérieur à ceux décrits habituellement. Au-delà de la morbidité et de 

l’allongement des durées de séjour, ces complications menacent la survie du greffon. 

Concernant les complications immunologiques, notre taux de rejet aigu est similaire à ceux 

retrouvés dans la littérature4,21,38. Ce type de complications n’est généralement pas associé à 

une élévation de la mortalité ; en revanche elles sont, à long terme, corrélées avec une 

moins bonne survie du greffon22. 

Cette étude constitue une base de données riche sur la population du 5e centre de 

transplantation hépatique pédiatrique de France. Malgré une activité modeste (en moyenne 

5,5 TH par an entre 2015 et 2020), la prise en charge initiale en réanimation, articulée avec 

une équipe pluridisciplinaire, a permis d’observer des taux de survie à 1 an à la hauteur de 

centres plus volumineux. De par son caractère monocentrique, les pratiques observées ont 

conservé une certaine uniformité. La longue période de recueil nous a permis de collecter de 

nombreuses données à partir desquelles d’autres travaux vont pouvoir être conduits.  

Les questions soulevées ici peuvent permettre aux praticiens de porter leur attention sur 

certains éléments de la prise en charge péri-opératoire comme le volume transfusionnel, la 

gestion de l’anticoagulation et la survenue d’incidents hémorragiques ou thrombotiques, ou 

encore l’immunosuppression et le risque infectieux. 

Bien qu’il y ait plusieurs forces dans cette étude, de par son caractère monocentrique et la 

longue période analysée, nous retrouvons de nombreuses limites. Premièrement, le recueil 

de données était réalisé de manière rétrospective ; ceci génère un nombre de données 

manquantes important, particulièrement pour les dossiers antérieurs à 2012, où l’on compte 

6 des 10 décès. Deuxièmement, regrouper des variables avec une large distribution, comme 

l’âge ou le poids, peut limiter la pertinence des résultats. Des facteurs pouvant présenter un 

impact sur le devenir des jeunes patients peuvent ne pas s’appliquer aux patients plus âgés. 

Ensuite, la petite taille de la cohorte et le faible effectif de patients décédés a limité la 

puissance de l’étude. Enfin, la longue période d’étude a exposé à l’évolution au cours du 



 

 

temps de certaines pratiques : les équipes chirurgicales, le type de greffon employé, les 

protocoles d’immunosuppression et d’antibioprophylaxie.  



 

 

CONCLUSION 
 

L’objectif de cette étude était d’identifier les potentiels facteurs prédictifs de mortalité 

précoce chez les enfants transplantés hépatiques. Les taux de survie du patient et du greffon 

à 1 an sont comparables à ceux retrouvés dans des centres plus volumineux, malgré des taux 

de complications chirurgicales plus élevés. Nos résultats suggèrent, en analyse univariée, 

que la mortalité dépend de facteurs pré-, per- et post-transplantation comme le degré 

d’atteinte hépatique et la localisation du patient en pré-transplantation, la survenue en post-

opératoire de complications hémorragiques, d’une défaillance hémodynamique ou le 

recours à l’épuration extra-rénale. La connaissance de ces facteurs peut aider à optimiser la 

prise en charge des patients les plus à risque.   



 

 

TABLEAUX 

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

Données générales et pré-transplantation n = 90 

Sexe masculin, n (%) 54 (60,0%) 

Age (mois), med [1er Q – 3e Q] 

< 1an, n (%) 

35,0 [15,0 – 72,5] 

13 (14,6%) 

Poids (kg), med [1er Q – 3e Q] 

< 10 kg, n (%) 

IMC (kg/m²), moy +/- ET 

z-score poids, moy +/- ET 

12,6 [9,2 – 20,0] 

29 (33,7%) 

16,9 +/- 1,7 

-0,8 +/- 1,2 

Ethnie, n (%) 

Caucasien 

Nord-africain 

Africain 

Asiatique 

Américain  

 

53 (60,2%) 

30 (34,1%) 

1 (1,1%) 

3 (3,4%) 

1 (1,1%) 

Pathologie hépatique initiale, n (%) 

AVB 

Non AVB 

- Maladie métabolique 

- Hépatite fulminante 

- Hépatite auto-immune 

- Tumeur 

- Autre 

 

54 (61,4%) 

34 (38,6%) 

12 (48,0%) 

4 (16,0%) 

2 (8,0%) 

3 (12,0%) 

4 (16,0%) 

Indication de TH, n (%) 

Super-urgence** 

Insuffisance hépatique aigue* 

Cirrhose 

HTP* 

Autre* 

Retransplantation  

 

30 (38,5%) 

24 (29,6%) 

68 (79,1%) 

59 (70,2%) 

46 (55,4%) 

4 (4,5%) 

Antécédent de chirurgie abdominale, n (%)* 

Antécédent de Kasai, n (%)* 

63 (72,4%) 

51 (58,6%) 

Degré d’atteinte hépatique lors de l’inscription 

Child-Pugh, med [1er Q – 3e Q] 

PELD/MELD, med [1er Q – 3e Q] 

 

11,0 [8,0 – 12,0] 

22,0 [15,0 – 31,0] 

Degré d’atteinte hépatique lors de la transplantation 

Child-Pugh, med [1er Q – 3e Q] 

PELD/MELD, med [1er Q – 3e Q] 

 

11,0 [9,5 – 12,0] 

25,0 [16,2 – 30,0] 

Etat de santé global avant transplantation  

Comorbidité, n (%)* 

Retard croissance, n (%)** 

 

38 (45,2%) 

34 (49,3%) 



 

 

Support ventilatoire, n (%)*  

EER, n (%)* 

2 (2,4%) 

3 (3,6%) 

Localisation, n (%)* 

USI 

Hospitalisation 

domicile 

 

13 (15,9%) 

26 (31,7%) 

43 (52,4%) 

Délai inscription – greffe (jours), med [1er Q – 3e Q] 

Délai d’attente en super-urgence (jours), med [1er Q – 3e Q] 

42,5 [10,0 – 106,2] 

8,0 [3,0 – 15,0] 

Données liées au donneur et au greffon  

Sexe masculin, n (%)** 38 (64,4%) 

Donneur Décédé, n (%)* 72 (86,7%) 

Age (années), med [1er Q – 3e Q] 19,0 [11,5 – 36,5] 

Différence d’âge donneur/receveur (années), med [1er Q – 3e Q] 

> 10ans, n (%)** 

> 40ans, n (%)** 

16,0 [5,5 – 36,0] 

44 (71,0%) 

10 (16,4%) 

Poids donneur/receveur, moy +/- ET 4,5 +/- 2,6 

Compatibilité ABO, n (%) 

Compatibilité CMV, n (%)** 

90 (100,0%) 

50 (70,4%) 

Type de greffon, n (%)* 

cadavérique Foie entier  

cadavérique Split 

cadavérique Réduit 

Don vivant 

 

25 (30,1%) 

34 (41,0%) 

13 (15,7%) 

11 (13,3%) 

Poids Greffon/Receveur, moy +/- ET 2,8 +/- 1,0 

Données liées à la transplantation  

Durée totale chirurgie (minutes), med [1er Q – 3e Q] 

Ischémie froide, med [1er Q – 3e Q] 

Ischémie chaude (minutes), moy +/- ET 

Anhépatie (minutes), med [1er Q – 3e Q] 

512,5 [431,3 – 660,0] 

480,0 [414,3 – 535,5] 

67,9 +/-19,3 

88,5 [69,3 – 107,8] 

Lactate pic (mmoL/L), med [1er Q – 3e Q] 4,96 [3,73 – 6,97] 

Amines 

Adrénaline, n (%)** 

Noradrénaline max (µg/kg/min), med [1er Q – 3e Q] 

 

26 (36,6) 

0,2 [0,0 – 0,4] 

Transfusion  

CGR (mL/kg), med [1er Q – 3e Q] 

PFC (mL/kg), med [1er Q – 3e Q] 

CPA (nombre), med [1er Q – 3e Q] 

Auto-transfusion (ml/kg), med [1er Q – 3e Q] 

 

48,4 [23,5 – 91,3] 

44,9 [15,4 – 80,0] 

1,0 [0,0 – 1,0] 

6,2 [0,0 – 29,0] 

Remplissage 

Cristalloides (mL/kg), med [1er Q – 3e Q] 

Colloides (mL/kg), moy +/- ET 

 

72,5 [42,2 – 113,3] 

52,6 [27,9 – 80,2] 

Induction immunosuppression, n (%)* 

Solumedrol + Imurel  

Simulect 

 

 

18 (21,4%) 

66 (78,6) 



 

 

Durée de séjour   

Globale (jours), med [1er Q – 3e Q] 

En USI (jours), med [1er Q – 3e Q] 

47,0 [28,5 – 87,0] 

8,5 [6,0 – 15,0] 

 
* : > 5% de données manquantes ; ** : > 10% de données manquantes 
kg : kilogramme ; IMC : indice de masse corporel ; AVB : Atrésie des voies biliaires ; TH : transplantation hépatique ; HTP : 
hypertension portale ; EER : épuration extra-rénale ; USI : unité de soins intensifs ;  CGR : concentré de globules rouges ; PFC : 
plasma frais congelé ; CPA : concentré plaquettaire d’aphérèse. 
Les données calculées l’ont été comme suit :  
- Différence d’âge donneur/receveur : âge du receveur (année) - âge du donneur (année). 
- Rapport poids donneur/receveur : poids du donneur (kg) / poids du receveur (kg). 
- Rapport poids du greffon/receveur : (poids du greffon (kg) x 100) / poids du receveur (kg). 
- Temps d’ischémie froide : délai (minutes) entre le clampage vasculaire hépatique du donneur et le déclampage de la veine 
porte chez le receveur. 
- Temps d’ischémie chaude : délai (minutes) entre la pose du greffon dans l’abdomen du receveur et le déclampage portal. 
- Durée d’anhépatie : délai (minutes) entre le clampage porte du foie natif du receveur et le déclampage porte du greffon.  
- le volume transfusionnel était exprimé en ml/kg pour les CGR et les PFC. Pour les CPA, le nombre de poches transfusées 
était relevé. Concernant les patients dont le volume réel transfusé n’était pas disponible, le volume a été estimé à partir du 
volume moyen d’une poche qui était de : 274 ml pour les CGR, 287.5 ml pour les PFC (données transmises par l’EFS Timone). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tableau 2 : Evolution médicale en unité de soins intensifs 

Défaillance hémodynamique, n (%)* 

Lactate max (mmoL/L), med [1er Q – 3e Q] 

Durée amine (jours), med [1er Q – 3e Q] 

PELOD H24, med [1er Q – 3e Q] 

23 (28,0%) 

2,3 [1,5 – 3,9] 

1,0 [0,0 – 3,0] 

2,0 [1,0 – 3,0] 

Défaillance cardiaque, n (%)* 7 (8,6%) 

Défaillance respiratoire, n (%)* 

Durée VM cumulée (jours), med [1er Q – 3e Q] 

Ventilation non invasive (VNI), n (%)* 

24 (29,3%) 

3,0 [1,0 – 6,0] 

14 (17,3%) 

Sepsis, n (%)* 

Infection documentée, n (%)* 

- Bactérienne, n (%)* 

- Virale, n (%)* 

- fongique, n (%)** 

21 (25,6%) 

55 (67,1%) 

46 (56,8%) 

31 (38,3%) 

11 (13,8%) 

Défaillance rénale, n (%)* 

EER, n (%)* 

29 (34,9%) 

11 (13,3%) 

Hématologie 

Transfusion, n (%)* 

Hémorragie, n (%)** 

AAP, n (%)** 

Anticoagulation curative, n (%)** 

 

55 (67,1%) 

17 (21,3%) 

37 (47,4%) 

34 (43,6%) 

Complication neurologique, n (%)* 18 (21,4%) 

Bilan hépatique 

Pic ALAT (UI/L), med [1er Q – 3e Q] 

Pic bilirubine (µmoL/L), med [1er Q – 3e Q] 

Pic GGT (UI/L), med [1er Q – 3e Q] 

Dysfonction primaire du greffon, n (%)* 

Rejet aigu, n (%)* 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

 

745,0 [455,0 – 1301,0] 

201,0 |135,0 – 324,0] 

294,0 [156,0 – 566,0] 

14 (16,5%) 

30 (36,6%) 

9,5 [7,0 – 16,0] 

Autre complication, n (%)*  

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

60 (72,3%) 

4,0 [2,0 – 10,5] 

 
* : > 5% de données manquantes ; ** : > 10% de données manquantes  
VM : ventilation mécanique ; EER : épuration extra-rénale ; AAP : anti-agrégation plaquettaire ; USI : unité de soins intensifs 
- Score PELOD

54
 : le site de la SFAR a été utilisé pour le calcul (https://sfar.org/scores2/pelod2.php) 
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Tableau 3 : Devenir du patient et du greffon 

Décès, n (%) 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

10 (11,1%) 

2,0 [1,0 – 8,8] 

Perte du greffon, n (%)* 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

15 (17,6%) 

8,0 [1,0 – 19,5] 

Retransplantation, n (%)* 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

6 (7,1%) 

29,0 [13,3 – 35,0] 

Défaillance du greffon, n (%)* 

Insuffisance hépatique, n (%)** 

Cirrhose, n (%)** 

Rejet chronique, n (%)** 

17 (21,0%) 

10 (12,8%) 

5 (6,3%) 

2 (2,5%) 

 
* : > 5% de données manquantes ; ** : > 10% de données manquantes 

  



 

 

Tableau 4 : Facteurs associés à la survie du patient, 

analyse univariée 

Survivant n = 80  

(88,9 %) 

Décédé n= 10  

(11,1 %) 

p 

Données générales et pré-transplantation    

Sexe receveur masculin, n (%) 47 (58,8 %) 7 (70,0 %) 0,734 

Age receveur (mois), med [1er Q – 3e Q] 

< 1an, n (%) 

15,0 [10,0 – 34,5] 

10 (12,5 %) 

9,5 [6,0 – 39,0] 

3 (30,0 %) 

0,844 

0,122 

Poids receveur (kg), med [1er Q – 3e Q] 9,3 [7,8 – 12,7] 6,6 [6,6 – 7,5] 0,255 

Pathologie hépatique initiale, n (%) 

AVB  

Non AVB 

 

51 (63,8 %) 

29 (36,3 %) 

 

3 (30,0 %) 

5 (50,0 %) 

 

0,252 

0,252 

Indication de TH, n (%) 

Super-urgence 

Insuffisance hépatique aigue 

Cirrhose 

HTP 

Autre 

Retransplantation, n (%) 

 

26 (32,5 %) 

20 (25,0 %) 

63 (78,8 %) 

56(70,0 %) 

39 (48,8 %) 

3 (3,8 %) 

 

4 (40 %) 

4 (40 %) 

5 (50,0 %) 

3 (30,0 %) 

7 (70,0 %) 

1 (10,0 %) 

 

0,197 

0,187 

0,356 

0,047 

0,070 

0,322 

ATCD chirurgie abdominale, n (%) 

ATCD de Kasai, n (%) 

57 (71,3 %) 

47 (58,8 %) 

6 (60,0 %) 

4 (40,0 %) 

1,000 

0,713 

Degré d’atteinte hépatique lors de la transplantation 

Child-Pugh, med [1er Q – 3e Q] 

PELD/MELD, med [1er Q – 3e Q] 

 

9,0 [5,0 – 11,0] 

16 [8,6 – 25,0] 

 

13,0 [13,0 – 14,0] 

24,0 [24,0 – 29,0] 

 

0,001 

0,471 

Santé globale avant transplantation  

Retard croissance, n (%) 

Comorbidité, n (%) 

Support ventilatoire, n (%) 

EER, n (%) 

 

33 (41,3 %) 

35 (43,8 %) 

1 (1,3 %) 

2 (2,5 %) 

 

1 (10,0 %) 

3 (30,0 %) 

1 (10,0 %) 

1 (10,0 %) 

 

0,614 

1,000 

0,161 

0,232 

Lieu de PEC pré-transplantation, n (%) 

USI 

Hospitalisation 

Domicile 

 

9 (11,3 %) 

25 (31,3 %) 

41 (51,3 %) 

 

4 (40,0 %) 

1 (10,0 %) 

2 (20,0 %) 

0,017 

Données liées au donneur et au greffon    

Vivant / Décédé, n (%) 11 (13,8 %) / 66 (82,5 %) 0 (0,0 %) / 6 (60,0 %) 1,000 

Age donneur (années), med [1er Q – 3e Q] 11,0 [2,0 – 18,5] 13,0 [13,0 – 44,0] 0,221 

Delta âge donneur/receveur (années), med [1er 
Q – 3

e
 Q] 

> 10ans, n (%) 

> 40ans,  n (%) 

5,0 [-0,1 – 16,0] 

42 (52,5 %) 

8 (10,0 %) 

6,0 [6,0 – 44,0] 

2 (20,0 %) 

2 (20,0 %) 

0,196 

1,000 

0,067 

Poids donneur/receveur, moy +/- ET 4,3 +/- 2,4 10,1 +/- 1,7 0,001 

Type de greffon, n (%) 

Cadavérique Foie entier  

Cadavérique Split 

Cadavérique Réduit 

Don vivant 

 

25 (31,3 %) 

31 (38,8 %) 

11 (13,8 %) 

11 (13,8 %) 

 

0 (0,0 %) 

3 (30,0 %) 

2 (20,0 %) 

0 (0,0 %) 

0,166 

Données liées à la transplantation    

Durée totale chirurgie (minutes), med [1er Q – 3e Q] 430,0 [356,0 – 510,0] 457,0 [410,0 [720,0] 0,156 



 

 

Ischémie froide (minutes), med [1er Q – 3e Q] 391,0 [170,0 – 480,0] 497,5 [485,0 – 525,0] 0,059 

Pic lactate (µmoL/L), med [1er Q – 3e Q] 3,7 [2,5 – 4,9] 5,6 [5,6 – 6,8] 0,327 

Amines per-opératoires 

Adrénaline, n (%) 

Noradrénaline max (µg/kg/min), med [1er Q – 3e Q] 

 

22 (27,5 %) 

0,0 [0,0 – 0,2] 

 

4 (40,0 %) 

0,0 [0,0 – 0,3] 

 

0,015 

0,907 

Transfusion 

CGR (mL/kg),  med [1er Q – 3e Q] 

PFC (mL/kg),  med [1er Q – 3e Q] 

CPA (nombre), med [1er Q – 3e Q] 

 

23,0 [13,1 – 45,5] 

15,1 [0,0 – 44,9] 

0,0 [0,0 – 0,0] 

 

52,0 [52,0 – 99,1] 

38,0 [38,0 – 57,4] 

2,0 [2,0 – 2,0] 

 

0,273 

0,747 

0,006 

Données liées au post-opératoire en réanimation 

PELOD H24, med [1er Q – 3e Q] 1,0 [1,0 – 2,0] 3,0 [3,0 – 13,0] 0,047 

Défaillance hémodynamique, n (%) 

Lactate max (µmoL/L), med [1er Q – 3e Q] 

17 (21,3 %) 

1,5 [1,2 – 2,2] 

6 (60,0 %) 

4,1 [3,4 – 8,0] 

0,005 

0,007 

Défaillance cardiaque, n (%) 5  (6,3 %) 2 (20,0 %) 0,110 

Défaillance respiratoire,  n (%) 20 (25,0 %) 4 (40,0 %) 0,224 

Sepsis,  n (%) 

Infection,  n (%) 

18 (22,5 %) 

53 (66,3 %) 

3 (30,0 %) 

2 (20,0 %) 

0,365 

0,088 

EER,  n (%) 7 (8,8 %) 4 (40,0 %) 0,009 

Transfusion,  n (%) 48 (60,0 %) 7 (70,0 %) 0,089 

Hémorragie,  n (%) 13 (16.3 %) 4 (40,0 %) 0,017 

Complication neurologique,  n (%) 12 (15,0 %) 6 (60,0 %) 0,001 

Dysfonction primaire du greffon, n (%) 10 (12,5 %) 4 (40,0 %) 0,023 

 

kg : kilogramme ;  AVB : Atrésie des voies biliaires ; HTP : hypertension portale ; EER : épuration extra-rénale ; USI : unité de 

soins intensifs ; CGR : concentré de globules rouges ; PFC : plasma frais congelé ; CPA : concentré de plaquettes d’aphérèse ; 

AH : artère hépatique ; TVP : thrombose veineuse porte ; VSH : veines sus-hépatiques. 

  



 

 

Tableau 5 : Complications chirurgicales 

Complication vasculaire, n (%)** 

- Délai, med [1er Q – 3e Q] 

Thrombose/sténose AH, n (%)** 

- Délai, med [1er Q – 3e Q] 

TVP, n (%)** 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

Thrombose/sténose VSH, n (%)** 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

43 (53,8%) 

4,0 [2,0 – 21,0] 

22 (27,5%) 

3,0 [1,0 – 10,0] 

19 (24,1%) 

8,0 [4,0 – 23,3] 

16 (20,5%) 

25,0 [16,0 – 38,5] 

Complication biliaire, n (%)** 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

Fuite, n (%)** 

Sténose, n (%)** 

27 (34,2%) 

12,0 [6,5 – 101,0] 

7 (8,9%) 

21 (34,2%) 

Complication digestive, n (%)* 24 (28,6%) 

Reprise chirurgicale 

- Nombre, med [1er Q – 3e Q] 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

41 (48,8%) 

1,0 [1,0 – 3,0] 

3,0 [1,0 – 7,0] 

Radio-interventionnelle, n (%)* 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

26 (31,7%) 

40,0 [16,8 – 100,8] 

Réhospitalisation en USI, n (%)* 

- Délai (jours), med [1er Q – 3e Q] 

- Durée cumulée en USI, med [1er Q – 3e Q] 

21 (25,0%) 

31,0 [16,3 – 108,5] 

18,0 [15,0 – 31,5] 

 
* : > 5% de données manquantes ; ** : > 10% de données manquantes 
AH : artère hépatique ; TVP : thrombose veineuse porte ; VSH : veines sus-hépatiques ; USI : unité de soins intensifs. 
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RESUME 

Standard de soins pour les pathologies hépatiques de stade avancé, la 

transplantation hépatique (TH) a été le théâtre de nombreux progrès au cours des 40 

dernières années. Le taux de survie du patient est désormais supérieur à 85 % à 1 an dans les 

grands centres. La période post-opératoire précoce expose le patient transplanté à la morbi-

mortalité la plus élevée, dont les facteurs de risque sont pré-, per- et post-opératoires.  

L’objectif principal de notre étude était d’analyser l’évolution précoce post-transplantation 

hépatique pédiatrique et la survie du patient à 1 an. Les objectifs secondaires étaient 

d’identifier les facteurs de risque de mortalité, et d’analyser les complications et la survie du 

greffon à 1 an.  

Nous avons conduit une étude rétrospective et observationnelle dans l’unité de réanimation 

pédiatrique du centre hospitalo-universitaire de Marseille, incluant les enfants ayant 

bénéficié d’une transplantation hépatique entre janvier 2005 et mars 2020. Pour chaque cas, 

étaient recueillies les données pré-transplantation concernant le receveur, le donneur et le 

greffon ; les données per-opératoires intéressant la chirurgie et l’anesthésie ; les données 

post-opératoires portant sur la survie du patient et du greffon, les complications médicales 

et chirurgicales et la durée de séjour en unités de soins intensifs, au cours de l’année post-

transplantation.  

Quatre-vingt dix patients ont été inclus, avec un âge médian de 35,0 [15,0 – 72,5] mois 

(14,6% étaient âgés de moins de 1 an). La pathologie hépatique principale était l’atrésie des 

voies biliaires. Le score PELD médian au moment de la TH était de 25,0 [16,2 – 30,0] et 15,9% 

des patients étaient hospitalisés en unité des soins intensifs en pré-transplantation. Tous les 

types de greffons étaient représentés : split (41,0 %), foie entier (30,1 %), foie réduit (15,7 

%), dons vivants (13,3 %). Dix décès ont été observés, tous en réanimation, plaçant le taux 

de mortalité globale à 1 an à 11,1 %, avec un délai médian de décès de 2,0 [1,0 – 8,8] jours. 

Plusieurs facteurs prédictifs de mortalité ressortaient en analyse univariée, comme le degré 

d’atteinte hépatique et la localisation du patient en pré-transplantation, la survenue en post-

opératoire de complications hémorragiques, d’une défaillance hémodynamique ou le 

recours à l’épuration extra-rénale. Les principales causes de décès étaient la défaillance 

multi-viscérale, la thrombose veineuse porte et le choc hémorragique. Le taux de survie du 

greffon était de 82,4 % et la principale cause de perte du greffon était la complication 

vasculaire. Parmi les complications médicales, les infections étaient fréquentes (67,1 %), 

sans pour autant qu’elles n’aient causé de décès, et le rejet aigu a concerné 30 patients (36,6 

%). Le taux de complications chirurgicales était plus élevé que ceux décrits dans la 

littérature, avec 48,8 % de réintervention et 6 retransplantations dans un délai médian de 

29,0 jours. 

La survie du patient dans notre cohorte est similaire à celle retrouvée dans la plupart des 

grands centres et dépend de facteurs pré- per- et post-transplantation.  
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