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La cirrhose virale C, associée ou non à un carcinome hépatocellulaire, est une des principales 

indications de transplantation hépatique (TH). Elle représente environ 30 % des indications de 

greffe en Europe. Cependant, le risque de réinfection virale après la greffe est quasi constant, 

responsable d’hépatites aiguë ou chronique pouvant évoluer vers une cirrhose ou une 

insuffisance hépatique et nécessiter une retransplantation. L’infection virale C diminue la 

survie des patients et des greffons par rapport à celle des transplantés non infectés. L’intérêt 

du traitement antiviral en cas de cirrhose virale C décompensée est de diminuer ou stopper la 

réplication virale afin, d’une part d’améliorer la fonction hépatique et, d’autre part de réduire 

ou éviter le risque de récidive post-greffe. Le traitement est d’autant mieux toléré que la 

fonction hépatique est meilleure. Le traitement avec la bithérapie actuelle est difficile chez le 

patient cirrhotique en raison de la thrombopénie, de la leucopénie, il est globalement moins 

efficace et peut exposer à des complications plus sévères. Les différentes études montrent des 

taux de réponse virologique prolongée (RVP) de 30 %, mais dépendant du génotype (50% si 

génotype 3, 10-15% si génotype 1).  Le traitement est indiqué en cas de cirrhose Child A et 

s’il existe des facteurs de bonne réponse virologique (génotype non-1, faible charge virale…). 

Le traitement est contre-indiqué lorsque le score de Child est > 11 ou le score de MELD > 18. 

En cas de cirrhose décompensée le traitement doit être discuté au cas par cas. Le rôle des 

nouveaux antiviraux est encore mal évalué.  

La réinfection virale C est quasiment constante pour les patients ayant une réplication virale 

avant la TH. L’ARN VHC peut-être détecté dans le sérum dès les premières heures post-TH, 

la charge virale C augmentant significativement au cours des premiers mois. Une hépatite 

aiguë survient entre le premier et le quatrième mois post-greffe évoluant vers une hépatite 

chronique chez 70 à 90 % des patients. Des cas d’hépatite cholestatique survenant en général 



dans les deux premières années post-TH sont rapportés avec une fréquence de 2 à 8 %. La 

fréquence de survenue de cirrhose varie selon les séries de 10 à 28 % à 5 ans.  L’évolution de 

l’infection virale C sur le greffon est accélérée par rapport aux patients immunocompétents 

avec notamment une vitesse de progression de la fibrose plus rapide. Les mécanismes 

pathogéniques expliquant les différences d’évolution observées lors de la récidive virale post-

greffe sont mal compris. L’intervention de facteurs multiples liés au donneur, à l’hôte et au 

virus est probable. Les facteurs associés à la sévérité de la récidive C sont : Une charge virale 

pretransplantation élevée (>106 UI/ml), une charge virale à 4 mois post-TH élevée (>107 

UI/ml ), une récidive sévère déterminée par la biopsie hépatique à 4 mois ou un an, un 

gradient de pression hepatique ou des marqueurs non invasifs de fibrose élevés à un an post-

TH, des épisodes de rejet aigus traités, une coinfection par le VIH, un arrêt précoce des 

corticoides, l’utilisation d’immunosuppresseurs puissants, et un age élevé du donneur ( > 40 

ans). 

Le traitement de la récidive C post-transplantation par interféron pégylé et ribavirine peut être 

envisagé à plusieurs étapes. L’intérêt du traitement préemptif, débuté dans les 8 semaines 

suivant la TH, est qu’il est initié à une phase où la charge virale C est plus faible et la fibrose 

absente. Cependant à cette période, le traitement est limité par une mauvaise tolérance, un 

risque accru de rejet et une forte immunosuppression augmentant le risque infectieux. Le 

traitement antiviral est le plus souvent débuté au stade d’hépatite chronique sur le greffon à un 

moment ou l’état général est amélioré. Le traitement associant la bithérapie IFN-Peg et RBV 

permet d’obtenir une RVP dans environ 30-35 % des cas (30% pour les patients génotypes 1, 

50-70% pour les patients génotypes 3) et une amélioration de la survie des patients et des 

greffons. Les facteurs prédictifs de réponse sont assez proches de ceux des patients 

immunocompétents: le génotype viral, les cinétiques virales précoces, l’absence de traitement 

antérieur, l’adhésion au traitement, la charge virale prétraitement et le génotype IL28b. La 

tolérance reste un point essentiel. Dans les revues systématiques, la diminution des doses de 

RBV est nécessaire dans 70% des cas, l’effet secondaire principal étant l’anémie hémolytique, 

le recours à l’EPO est supérieur à 35% des patients. La toxicité du traitement antiviral pour 

les globules blancs et les plaquettes est moins fréquente. Il est nécessaire de déterminer par de 

nouvelles études: a) quels patients traiter, b) quand débuter le traitement, c) quels sont les 

facteurs prédictifs de réponse au traitement, d) quelle est la durée optimale de traitement, e) 

quel est le rôle des nouveaux antiviraux… 

Malgré le risque de récidive, la transplantation reste indiquée chez les patients ayant une 

cirrhose virale C menaçant le pronostic vital, car elle permet un gain net de survie. Cependant 



nous devons être conscient et informer les patients du risque de développement d’une cirrhose 

sur le greffon à moyen ou long terme.  
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