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L’hyper-débit portal après transplantation hépatique, a un impact négatif sur la survie du greffon.
Des techniques chirurgicales de modulation de ce flux portal sont possibles mais compliquent la procédure et sont généralement irréversibles
[1]. La somatostatine est connue pour son effet sur l’hémodynamique splanchnique et représente une alternative intéressante : une
modulation pharmacologique allie facilité d’utilisation et réversibilité.
Cette étude contrôlée randomisée en double aveugle avait pour but d’évaluer l’efficacité et la sécurité d’utilisation de la somatostatine pour
la modulation du débit hépatique en cours de transplantation hépatique de foie total (n=28) ou de foie partiel (n=1, dans le groupe
somatostatine) chez des patients présentant une maladie hépatique au stade terminal associée à une hypertension portale diagnostiquée sur
des critères cliniques ou biologiques.
Le critère de jugement principal était la réponse hémodynamique au bolus de somatostatine définie par la réduction de 20% du gradient de
pression veineuse hépatique (HVPG).
55% des patients traités par bolus (M1) de somatostatine ont eu une réponse hémodynamique avec (diminution de l’HVPG de 28.3%), et
aucun patient du groupe placebo (p=0.0035). Aucune variation du débit artériel n’était observée après bolus de somatostatine ou de placebo.
Lors de la reperfusion (M2), la diminution de l’HVPG était plus importante dans le groupe somatostatine (81.66% vs -58.82%, p=0.0084).
Le débit portal était augmenté après reperfusion, sans différence entre les deux groupes. La diminution du débit artériel était plus importante
dans le groupe placebo (-45%) que dans le groupe somatostatine (-10.39%), p=0.0431.
Aucune différence n’était mise en évidence en termes de lésion d’ischémie-reperfusion, de survenue de complication ou de survie du greffon
et du patient, mais on notait 45% de sténose biliaire dans le groupe placebo, et 16.6% dans le groupe somatostatine (p=0.197).

L’hyper-débit portal après transplantation hépatique chez des patients présentant une hypertension portale est une
problématique importante par l’effet délétère qu’il entraine sur le parenchyme hépatique.[2] De plus, l’augmentation du débit
portal est responsable, par l’intermédiaire de l’«hepatic arterial buffer response», d’une diminution du débit artériel, également
pourvoyeur de complications.
La modulation de ce débit portal par des techniques chirurgicales (splénectomie, ligature de l’artère splénique) est une
stratégie valide, bien qu’irréversible, en réponse à un problème temporaire d’hyperdébit.
Par son action sur l’hémodynamique splanchnique, la somatostatine est une molécule intéressante dont l’effet de
vasoconstriction splanchnique est largement utilisé pour la prise en charge d’hémorragies digestives, mais dont l’utilisation
n’est pas consensuelle dans le cadre de la transplantation hépatique.
Par ailleurs, la somatostatine par l’intermédiaire du cycle de la methionine, pourrait avoir un rôle protecteur sur le parenchyme
hépatique et diminuerait l’inflammation systémique [3].

Cette étude randomisée et en double aveugle, a permis d’une part d’établir la sécurité d’utilisation de la somatostatine, qui ne
compromet pas l’hémodynamique systémique et n’augmente pas le risque de complications, et a montré d’autre part une
efficacité en terme de diminution de l’HVPG après un bolus de somatostatine.
La principale limite de cette étude est le critère de jugement principal : c’est un critère purement hémodynamique, non clinique
et mesuré après injection du bolus de somatostatine (M1) et non en fin de transplantation (M2). L’effectif de l’étude, bien que
suffisant pour ce critère de jugement, est trop faible pour mettre en évidence un effet sur le taux de sténoses biliaires bien qu’il
existe une tendance (16.6% vs 45.4% groupe somato vs groupe placebo; p=0.197).
On peut se poser des questions quant au choix d’avoir principalement évalué l’effet de la somatostatine en cours
d’hépatectomie et quant au patient ayant reçu un foie partiel, rendant la population inhomogène.
La somatostatine apparait donc comme une molécule intéressante dans la modulation du débit splanchnique en transplantation
hépatique.
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