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En mars 1963, a Denver, Starzl (Starzl 
et Putnam, 1969) realisait la premiere 
transplantation orthotopique du foie chez 
l'homme. Depuis, la pratique de cette 
intervention s'est repandue dans Ie milieu 
medical et au printemps 1973, Ie «ACS( 
NIH Organ Transplant Registry», rap­
portait 183 transplantations hepatiques 
realisees a travers Ie monde. A l'heure 
actuelle (mai 1973), septante, soit plus 
d'un tiers de ces interventions ont ete 
pratiquees a l'U niversite du Colorado. 

Le propos de cette communication cst 
de faire Ie point quant aux indications, 
aux resultats et aux perspectives du rem­
placement hepatique chez l'homme. 

INDICATIONS THERAPEUTIQUES 

De fa<;on generale, la transplantation 
orthotopique du foie est indiquee chez 
les malades souffrant de maladie hepati­
que fatale a plus ou moins breve echeance. 

MALADIES HEPATIQUES MALIGNES 

La derniere transplantation hepatique 
pour tumeur maligne primitive du foie a 
ete realisee a Denver en juillet 1971. Le 
malade souffrait d'un hemangio-endothe-

lio-sarcome. Ce neoplasme est repute pour 
sa rapidite d'evolution et il tue generale­
ment par hemorragie intra-abdominale 
bien avant qu'il n'ait eu Ie temps de 
disseminer. Le patient devait evoluer de 
maniere tres satisfaisante pendant les deux 
premiers mois pos to pera toires (fig. 1) , 
mais par la suite, sa fonction hepatique 
se deteriora et au cours du troisieme mois, 
il succomba a une recidive de son cancer 
et a des metastases generalisees. 

Si au debut de la transplantation hepa­
tique, il etait permis de croire que Ie 
cancer primitif du foie etait l'une des 
indications de choix, l'experience a depuis 
lors, refroidi notre enthousiasme, Ie cancer 
ayant recidive chez tous les malades entre 
trois ct quatorze mois apres l'intervention, 
a l'exception de ceux ciecedes a la suite 
d'autres complications au cours de la 
periode postoperatoire precoce (tableau I 
et fig. 2 a 5). Nous avons observe plus de 
80 % de recidive cancereuse apres exclu­
sion des maladcs decedes dans la periode 
postoperatoire precoce et de ceux chez 
qui la decouverte de l'hepatome a ete 
fortuite. 

Dans notre serie, il est cependant une 
categorie de patients qui fait exception a 
cette regIe; ce sont les maladcs chez qui 
on a decouvert fortuitement un petit 
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Evolution d'un malade de 52 ans ayant subi une transplantation hepatique pour hemangio-endothelio-sarcome. 
A noter Ie rejet severe apres transplantation et la thrombocytopenie prolongee probablement due a la 
sequestration des plaquettes au niveau de l'homogreffe. ALG : globuline antilymphocytaire equine; 
SGOT : transaminases oxalo-acetiques (Unites Internationales); fleche : 625 mg de methyl-prednisolone 
par voie intraveineuse. (Avec la permission de Surg. Gynec. Obstet. 133 : 981, 1971). 

foyer tumoral greffe sur un fond cirrho­
tique ou une autre maladie hepatique. 
Ce fut Ie cas pour trois de nos atresies 
biliaires chez qui un petit hepatome etait 
decouvert lors de la section de la piece 
operatoire; l'une devait mourir de com­
plications gastro-intestinales 76 jours apres 
l'intervention; l'autopsie devait demon­
trer la presence de metastases au niveau 
du poumon gauche. Les deux autres sont 
en vie sans recidive cancereuse, l'une 
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trois ans et trois mois et l'autre un m01S 
apres Ie remplacement hepatique. 

Bien que ces resultats soient peu encou­
rageants (metastases dans plus de 80 % 
des cas), nous pensons qu'il est trop tOt 
pour rayer definitivement les tumeurs 
malignes hepatiqucs primitives de la carte 
des indications du remplacement ortho­
topique du foie. A temoin, les cas cites 
dans Ie paragraphe precedent et les lon­
gues survies publiees par CaIne et Wil-
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TABLEAU I 

Survie des Yllalades transplantes pour tUYlleur hepatique 

Numero Date Survie 

du Indication de la transplantation Age de en Cause du deces 

malade l'intervention jours 

-- c- -------- --- -~ c- ---

2 hepatome, cirrhose 48 5/05/63 22 embolie pulmonaire, septice-
mle 

3 cholangiocarcinome 68 24/06/63 7 embolic pulmonaire, hemor-
ragie 

4 hepatome, cirrhosc 52 16/07/63 6 embolie pulmonaire? insuf-
fisance hepatique, septi-
cemie 

5 hepatomc, cirrhose 29 4/10/63 23 septicemie, peri toni te biliaire, 
insuffisance hepatique 

6 hepatome 29 9/11/63 7 insuffisance hepatique, septi-
cemie 

8 hepatome 17 mois 23/07/67 400 carcinomatose 

14 hepatome (1) 16 17/03/68 432 carcinomatose, peritonite 

15 hepatome, cirrhose 44 14/04/68 339 carcinomatose 

17 hepatome 24 18/06/68 35 pneumonie 

23 hepatome 

I 
15 26/10/68 143 carcinomatose 

25 hepatome 45 11/02/69 39 peritonite biliaire, septicemie, 
insuffisance hepa tiq ue 

26 atresie biliaire, hepatome (2) II 11/05/69 76 hemorragie G.T., metastases 
I I poumon gauche 

I 
33 atresie biliaire, hepatome (2) 3 ans et I 22/01/70 en vie 

10 mois 
45 hemangio-reticulo-endotheliome 53 15/07/71 87 carcinomatose 

67 a tresie biliairc, hepa tome (2) 11 19/03/73 en vie 

(1) Decede 432 jours apres la premiere transplantation, 52 jours apres la seconde. 
(2) Decouverte fortuite de I'hepatome au moment de la section de la piece operatoire dans les trois cas. 

Iiams (1970), Fortner et collaborateurs 
(1970) et Daloze (1971), chez des mala­
des transplantes pour cette indication. 

Neanmoins, il est de regIe pour Ie mo­
ment a l'Universite du Colorado de ne 
plus transplanter de malade pour tumeur 

maligne du foie, qu'elle soit primitive ou 
a plus forte raison secondaire. II est ce­
pendant possible que certaines tumeurs a 
developpement lent telles que Ie cholan­
giocarcinomc, offrent un pronostic meil­
leur. 
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Fig. 2 

Evolution radiologique d'un malade chez qui I' indication du rcmpbccment h"'patique etait un hepatome. 
A : aucun r- m el."s ta<c n 'est deccJablc six jours apres la transplanta tion. B : deux metastases sont visibles 
da ns Ie champ pulmonairc inferieur gauche 29 jours aprh [,intervention (Aechcs) . C : cinq jour' plus tard 
la d irrlPnsion des npacites a a ugllwntc ct un tmisieme foyer est apparu da m Ie lobe sUI't'Ticur droit. 
o : 44 j ours aprcs Ie rClllplaeemmt h':patique . . . E : 7~ jours. F : quatre mois apres la tra nsplantation. 
La mal ade devint dyspn(' ique quelques jours plus tard (· t mourut d'insuffisance pulmonaire ct hepatique 
au 143" jour pnstopt'ratoin:, (Avec la permission 'de \N.B, Saunders, Co" 1969). 

o 8 

Fig. 3 

Etude radioisotopique s,'riee de I'homogreffe hepatique d'un malade transplante pour hepatome, Progression 
de la n!eidivr ca nc,' rcuse. A : 68e jour pus\uperal<lir( ·. Normal. B : 94e jour. Le ma lade e tait icterique. 
L'hepatom("galic est evidente. C : IDl e jour; imagl" lacunaires multiples. D : l11 e jour; I'evolution a 
progresse plus avant. Au moment du dec!:s du patient, l'homogreffe avait presque completement cede 
la place it la LUmeur. (Avec la permission de W.B. Saunders Co., 1969. ) 
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Fig. 4 
Metastases pu lmolla ires mulriplcs chez un malade transplante pour cancer primitif du foie . (Avec la permission 

de \'-V.B. Saund,-rs Co., 1%9. ) 

Fig. 5 

Specimen anatomique au moment de I'autopsie du meme malade qu'en fig. 4 : remplacement presque total 
du parenchyme hepatique par la tumeur. (Avec la permission de W.B. Saunders Co., 1969.) 
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MALADIES HEPATIQUES BEN IGNES 

En regie generale, nous estimons a 
I'heure actuelle que tout malade au­
dessous de 40 ans, indemne de neaplasic, 
d'infection generalisce et de troubles psy­
chiatriques majeurs, mais souffrant d'une 
insuffisance hepatigue fatare a plus ou 
moins court terme, est un candidat a la 
transplantation hepatigue. 

II est inutile de dresser ici une liste des 
maladies pouvant conduire a l'indication 
puisque leur commun denominateuf est 
l'insuffisance hepatique terminale. 11 va 
de soi que les indications les plus frequen­
tes concernent les atresies congenitales 
des voies biliaires, les hepatites chroniq ues 
et les cirrhoses de guelgue type que ce 
soit. 

IITRESIE CONGENITALE 
DES VOlES BILlA IRES 

L'atrcsie congenitale des voies biliaires 
reste une indication de choix. Notre liste 
d'attente est longue et la majorite de ces 
cnfants mcurent de leur maladie avant 
meme qu'un donneur n'ait pu etre obtenu. 
Plusieurs dc ces candidats en attente ont 
subi auparavant une hepatico-jejunosto­
mie de type Kasal. 

Cc fut l'indicatian de la transplantation 
chez 31 de nos malades. Chez trois de 
crux-ci, un hcpatome concomitant a ete 
fortuitement decouvert, comme il a ete 
mentionne pIns haut (fig. 6). Cing enfants 
sont actuellement en vie. Le premier fut 
transplantc en janvier 1970 et les quatre 
autres apres juillet 1971 (tableau II). 

Fig. 6 

L e foie d 'un enfant souA'rant d'atn'sie congenitale des voies biliaires. Petit hepatome decouvert fortuitcment 
a la section de la piece operatoire. 
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Numbo 
du 

rnalade 

TABLEAU II 

Survie d'un an et plus chez sept m.alades sur 27 (26 %) transplantes 
pour atresie congenitale des voies biliaires (1963 a 1972) 

l 
Date Survie 

Indication de la transplantation Age de en Cause du dices 
l'intervention jours 

~----- ~- ~ ----'--- - c---- ~ ~--------
~ 

13 atresie biliaire extra-hepatique (1) 2 9/02/68 901 peritonite 

16 atresie biliaire extra-hepatique (2) 1 an et 26/05/68 407 insuffisance hepatique 
11 mois 

19 atresie biliaire extra-hepatique 4 20/07/68 1237 septicemie, insuffisance rena-
Ie et hepatique 

29 atresic biliaire intra-hepatique 5 ans et 20/09/69 378 insuffisance hepatique, hepa-
6 mois tite chronique agressive 

33 atresie biliaire intra-hepatique et 
hepatome concomitant 3 ans et 22/01/70 en vie 

10 mois 
46 atresie biliaire extra-hepatique 3 31/07/71 en Vle 

53 atresic biliaire extra-hepatique 1 an et 20/02/72 en VIe 

I 8 mois 

(1) Decede 901 jours apr!:s la premiere transplantation, 19 jours apres la seconde. 
(2) Decede 407 jours apres la premiere transplantation, 340 jours apres la seconde. 

SGOT 
(I.U.) 

ALKALINE 
PHOSPHATASE 

(ioU.) 

SERUM PROTEIN 
(g/IOO ml) 
TOTAL-­
A.LBUMIN ~------­

-y GLOBULIN 
BILIRUBIN 

(mg/IOO ml) 
TOTAL -­
CONJUGATED --------

AZATHIOPRINE 
(mg) 

PREDNISONE 
(mg) 

ALG 

ORTHOTOPIC 
TRANSPLANTATION 

1 RE~ION REJECTION 

1~ 
~ 

A 
'Ie" 

,.-- r I 

OT 19 4 Y.O. d 

14.3 ~ 17.5 kg, 

IIIL 

i l EVERY THIRD DAY L TWICE A WEEK 

PRE-OP 0 20 40 60 80 100 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 

TIME iN DAYS TIME IN MONTHS 

Fig. 7 
Exemple d'une evolution precoce tres satisfaisante d'un enfant de quatre ans apres Ie remplacement hepatique. 

L'indication avait ete posee pour atresie congenitale des voies biliaires. Deux episodes de rejet a un mois 
et a deux mois et demi ont ete contrelles facilement. L'enfant devait mourir d'une septicemie fulgurante 
trois ans et demi apres l'intervention. (Avec la permission de W.B. Saunders Co., 1969). 
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Ces petits transplantes jouissent ac­
tuellement d'une vie normale et tous ont 
une fonction hepatique normale ou peu 
s'en faut. Les seules sequellcs pour cer­
tains d'entre eux sont Ie result at des dIets 
seeondaires des steroldes (aspect cushin­
gOlde, retard de croissance et osteoporose). 

Une des causes predominantes de deees 
chez les malades ayant joui d'une longue 
survie a ete l'apparition de septicemies 
fulgurantes comme nous l'avons rapporte 
recemment (Starzl et coIl., 1973) (fig. 7). 

ERREURS METABOLIQUES CONGENITALES 
A RETENTISSEMENT HEPATIQUE 

Deux adolescents souffrant de maladie 
de Wilson ont ete transplantes dans Ie 
service; tous deux sont en vic et evoluent 
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de maniere tres satisfaisante. Le premier, 
transplante en juillet 1969, represente 
notre plus longue survie apres remplace­
ment hepatique. Avant l'intervention, Ie 
tableau clinique etait cssentiellement celui 
d'une cirrhose terminale avec peu de re­
tentissement neurologique. Le second, 
transplante en mars 1971 (fig. 8), presen­
tait au contraire un tableau neurologique 
extremement impressionnant avec notam­
ment, ataxie severe, dysarthric et dyspha­
gie. SOD syndrome neurologique s'est 
graduellement estompe apres l'intervcn­
tion. Tous deux ont un metabolisme cu­
prique normalise. Le taux du cuivre cel­
lulaire hepatique est completement nor­
malise chez Ie premier enfant mais est 
encore legerement au-dcssus de la nor­
male chez Ie second. 

---------_._---------
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10 

MONTHS 

12 13 14 15 16 17 

Evolution d'un malade transplante pour maladie de Wilson. A noter la cupriurese massive immediatement 
apres I'intervention et au cours de la deterioration des tests hepatiques. Ce dernier episode etait du a une 
hepatite serique avec antigene australien positif. Un troisieme pic d'excretion cuprique urinaire survint 
lors d'un test a la penicillamine au 12e mois postoperatoire. (Avec la permission de Transplant Proc. 1 : 
831, 1973.) 
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Jusqu'il y a peu, la physiopathologie 
de la maladie de Wilson etait peu com­
prise. Bien qu'il soit premature de l'affir­
mer de fa<.;on certaine, nous avons tout 
lieu de croire que Ie foie est probablement 
Ie responsable principal par manque de 
synthese ou par elaboration anormale du 
ou des enzymes responsables du metabo­
lisme cuprique. L'evolution clinique et 
biochimique de ces deux malades permet 
en tout cas de corroborer cette hypothese, 
comme Groth et collaborateurs l'ont rap­
porte en 1973. 

AG + + + + + ---------
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HEPATITES 

Nous n'avons jusqu'a present trans­
plante aucun malade souffrant d'hepatite 
aigue fulminante, bien que ce1a ait ete 
tente dans d'autres centres sans succes. 

Dix patients, atteints d'hepatite chro­
nique agressive, ont subi un remplace­
ment hepatique depuis aout 1970. Un 
d'entre eux etait porteur d'un antigene 
australien au moment de la transplanta­
tion, Ie diagnostic ayant ete porte notam­
ment par la technique d'electro-immuno-
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Fig. 9 

Transplantation orthotopique du foie chez un malade souffrant d'une hepatite chronique agressive avec 
antigene australien positif. Alors qu'a I'epoque les tests utilises pour la detection de l'antigene s'etaient 
negatives pendant une periode d'approximativement deux mois apres l'intervention, un nouveau test plus 
sensible (radio-immuno-assay) a permis recemment de demontrer a posteriori que l'antigenemie etait 
restee positive tout au long de I' evolution de la rnaladie. Cependant les manifestations cliniques de la 
maladie ne devaient reapparaitre qu'au troisieme mois postoperatoire. 
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diffusion. La malade a negative son anti­
genemie des la fin de l'intervention; sa 
maladie devait eependant recidiver quel­
que six semaines apres l'operation et la 
patiente devait mourir d'une nocardiose 
generalisee un an et neuf mois plus tard 
(fig. 9). L'autopsie confirma la recidive 
de l'hepatite chronique agressive. Chez 
un autre de ces dix malades, l'indication 
reposait sur un diagnostic d'hepatite 
ehronique active d'origine lupique. 

Six de ces patients sont actuellement 
en vie, deux ayant ete transplantes en 
avril 1972, un en septembre 1972 et trois 
au debut de 1973. 

Si l'indication no us semble sans equi­
voque dans les hepatites chroniques avec 
antigene australien negatif~ la question 
reste ouverte dans les cas d'hepatite avec 
presence d'antigene. La malade trans­
plantee pour cette indication, bien qu'a­
yant subi une rechute de sa maladie, a 
joui d'une vie pratiquement normale pen­
dant plus d'un an avant de mourir d'in­
fection a Nocardia. Il est cependant inte­
ressant de constater que bien que sur la 
foi de tests utilises a l'cpoque pour la de­
tection de l'antigene australien (electro­
immuno-diffusion, fixation du comple­
ment, immuno-diffusion, immuno-elec­
trophorese et activite anticomplement), la 
patiente etait devenue negative apres 
l'intervention, les serums de l'epoque ont 
ete a nouveau analyses recemment par 
une methode beaucoup plus sensible 
(radio-immuno-assay) et les echantillons 
preleves avant et apres l'intervention sont 
to us restes positifs. Il est done vraisem­
blable que l'hepatectomie de l'hOte a 
elimine Ie principal reservoir du virus 
sans toutefois eliminer completement l'an­
tigenemie (Corman et coIl., 1973). 

CIRRHOSES 

Plusieurs cirrhoses alcooliques, biliaires 
primitives et autres ont ete transplantees 
dans notre centre. Jusqu'a present, les 
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resultats ont ete beaucoup moins promet­
teurs. Deux malades sont actuellement en 
vie, respectivement un an et un mois 
apres l'intervention. Le premier souffrait 
d'une cirrhose biliaire d'origine indeter­
minee et Ie second d'une cirrhose de 
Laennec. 

La raison de ces pietres resultats reside 
peut-Hre dans Ie fait que tous ces malades 
ou peu s'en faut, ont ete transplantes a 
un point extremement avance de leur 
maladie et plusieurs etaient largement 
au-dessus de la limite d'age que nous nous 
imposons; la plupart etaient en coma 
hepatique et qui plus est, quelques uns 
souffraient d'un syndrome hepato-renal 
d'ailleurs reversible apres la transplan­
tation (I watsuki et coIl., 1973); tous souf­
fraient de troubles metaboliques extre­
mement serieux, et quatre d'entre eux 
etaient atteints d'un hepatome conco­
mitant (tableau I). 

Nous pensons done que des resultats 
meilleurs pourraient etre obtenus a con­
dition que l'indication soit posee et Ie 
remplacement hepatique realise avant la 
periode preagonique. 

RESULTATS 

Entre Ie printemps 1963 et j uillet 1967, 
sept transplantations orthotopiques du 
foie ont ete realisees a Denver. Tous les 
malades devaient mourir endeans les 21 
premiers jours postoperatoires (Starzl et 
Putnam, 1969). 

De juillet 1967 a janvier 1971, 33 ma­
lades ont ete traites et dix d'entre eux, 
soit 30 %, devaient survivre un an ou 
plus (Starzl et coll., 1973). A l'heure 
actuelle, deux sont toujours en vie, res­
pectivement presque quatre ans et trois 
ans et demi apres la transplantation. 
Parmi les causes de mortalite chez les 
survivants de plus d'un an, on trouve au 
premier plan la recidive cancereuse (3 ma­
lades), ensuite Ie rejet chronique (2 mala-



des), I'infection (2 malades) et I 'hepatite 
serique (1 malade). 

L'annee suivantc dcvait voir 18 % seu­
lement de survic a un an ou plus, la 
mortalite etant Ie resultat de trois obstruc­
tions biliaires avec abces intra-hepatiques 
et septicemie, une recidive cancereuse, 
deux fistules biliaires avec septicemie, une 
necrose hepatique partieUe et deux rejets 
aigus de l'homogreffe. Deux malades de 
cette serie sont actuellement en vie et en 
bonne sante. 

LOUVAIN MEn. 92 : 369-384, 1973. 

Ces resultats etaient peu encourageants 
bien que non prohibitifs si l'on realise 
que tous les patients etaient condamnes 
a breve echeance au moment de la 
transplantation. 

A la lumiere de I'experience acquise, 
en clinique et au laboratoire, differents 
aspects de l'approche de la transplanta­
tion hepatique devaient alors [~tre modi­
fies; Ie traitement immunosuppresseur 
jusqu'alors employe comprenait les trois 
drogues maintenant dassiques en matiere 

Fig. 10 

Chola~gio?rammc percutane tran~-hepatique au 7- mois postoperatoire chez un maladc transplante pour 
hepatlle chromque agresslve. DilatIOn moderee des voies biliaires intra-hepatiqucs ct obstruction parliclle 
du canal cystique mise en evidence lors de la reintervention (choledoco-duodellostomie). A remarquer 
Ie diametre reduit du cystiquL" et sa tortuosite. 
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de transplantation a savoir : azathioprine, 
prednisone et serum antilymphocytaire; 
l'azathioprine devait ceder la place au 
cyclophosphamide. II avait ete demontre 
au prealable que ce medicament etait au 
moins aussi valable que l'azathioprine en 
transplantation renale (Starzl et coll., 
1971 et 1973). Un des avant ages de cet 
immunosuppresseur est que son action est 
moins hepatotoxique que celle de l'aza­
thioprine et, qui plus est, cette derniere 
drogue necessite une bonne fonction he­
patique pour etre transformee en meta­
bolite actif comme Bach et Dardenne 
1'ont demontre en 1972. 

Un effort important etait egalement 
fourni vers la clarification du diagnostic 
differentiel entre Ie rejet de 1'homogreffe, 

1'hepatite senque ou infectieuse et l'ob­
struction biliaire extra-hepatique. On sait 
en effet que ces trois entites sont extreme­
ment difficiles a differencier chez Ie 
transplante hepatique, pour 1a bonne 
raison que tout phenomene de rejet se 
traduit surtout au niveau du versant ex­
cretoire du metabolisme de la bile et que 
partant, Ie rejet de l'homogrcffe se refiete 
souvent par des signes de cholostase intra­
hepatique. Aussi des techniques plus agres­
sives devaient etre mises a l't~preuve, tellcs 
que notamment les biopsies chirurgicales 
ou a l'aiguille, les cholangiogrammes per­
cutanes transhepatiques (fig. 10), les re­
interventions precoces dans les cas d'ob­
structions biliaires extra-hepatiques avec 
conversion de choIecystoduodenostomies 

TABLEAU III 

Survie des m.alades transplantes au cours de l'annee 1972 (45 %) 

Numero 

I 

Date Survie 
du Indication de la transplantation Age de en Cause du dices 

mala de 
I 

l'intervention jours 

---, 

I 
I 

52 atresie biliaire extra-hepatique (1) 3 mois 7/02/72 , 85 thrombose de l'artere hepa-
tique 

53 atresie biliaire extra-hepatique 1 an et 20/02/72 en vie 
6 mois 

54 hepatite chronique agressive (2) 22 18/04/72 en VIe 

55 hepatite chronique agressive 6 28/04/72 en vie 

56 cirrhose biliaire congenitale 21 15/05/72 en vie 

57 hepatite chronique agressive 16 7/08/72 64 perforation colique 

58 hepatite chronique agressive 34 23/09/72 en vie 

59 atresie biliaire extra-hepatique 11 mois 19/10/72 173 septicemie 

60 cirrhose biliaire primitive 46 12/11/72 62 pneumocystis carinii, obstruc-
tion biliaire et septicemie 

61 cirrhose de Laennec 42 22/11/72 41 pneumonie, septicemie 

62 cirrhose de Laennec (3) 44 29/12/72 121 embolie pulmonaire 

(1) Decede 85 jours apres la premiere transplantation, un jour apres la seconde. 
(2) Hepatite d'origine lupique. 
(3) Dcccde 121 jours apres la premiere transplantation, neufjours apres la seconde. 
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en choledoco ou hepatico-duodcnosto­
mies, et l'emploi de la technique decrite 
par Smith en 1964 pour Ie drainage d es 
voies biJiaires. 

Enfln, le traitement postoperatoire pre­
coce ctait soigneusement codifie. 

Les resultats de l' annee 1972 devaient 
s'en trollver remarquablement affectes 
(tableau III ). Sur les onze transplantes, 
cinq malades sont actuellement en vie et 
en bonne sante. L 'un d'eux vient ccpen­
dant de subir une revision de son anasto­
mose biliaire pour obstruction et cho­
langeite ascendante. 

On peut done raisonnablement esperer 
une sllrvie a un an d 'au moins 45 %, 
tous les sllrvivants, sauf un ayant de.j~t 
dcpasse ce stade. 

A. 

LOUVAIN MED. 92 : 369-384, 1973. 

II serait premature d'analyser ici les 
resultats de l'annee en cours; qu'il suffise 
de savoir que huit nouveaux malades ont 
ete transplantes de janvier a mai et que 
nous avons perdu trois d'entre eux. 

PERSPECTIVES 

Aucune raison immunologique n'ex­
plique jusqu' ici la moindre qualite des 
resultats obtenus en transplantation hepa­
tique par rapport a Ja transplantation 
renale. Au contraire, nous continuons a 
penser, comme d'alltres d 'ailleurs, que Je 
roie est en quelque sorte privilegic du 
point de vue immunologique. Dans les 
reccntes series, nons n'avons observe que 
deux rejets aigus de l'homogreffe condui­
sant au deces du malade. 

Fig. II 

A gauche: reconstruction biliaire en transplantation hepatique tclle qu 'd le est Ie plus fn'quemlll<.: n t p ratiqu _ 
a Denver. A droitc : cholangiogramllle peropera toire !lonnal. 
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A 

I 
I . 

Duodenotomy 

I 

Chotecystoduodenostomy 

B. 

Fig. 12 

A gauche: technique du cholangiogrammc peroperatoire. A droite : obstruction biliaire extra-hepatiquc chez 
un maladc transplant" pour atresic congenitale des voies biliaires. (Avec la permission de Surgely 72 : 
605-b07, 1972.) 

Cependant, un des obstacles importants 
a la transplantation hepatique reside dans 
Ie fait des techniques de reconstruction 
biliaire. Nons pensons qu'a cet egaI'd dif­
ferents facteurs en trent en ligne de comp­
te : en premier lieu, l'anatomie des voies 
biliaires cxtra-hepatiques elle-meme est 
un factcur defavorable; si llne cholecysto­
duodenostomie cst pratiquee, on oblige 
les produits d'excrction hepatique a fran­
chiI' un cystique tortueux, de petit calibre 
et pourvll de valves avant de rejoindre la 
lumiere intestinalc. On imagine des lors 
aisement que l'crdeme postoperatoire, la 
reaction inflammatoirc accompagnant une 
reaction de rejet, une infection a virus 
comme Martineau et collaborateurs l'ont 
decrite en 1972 ou encore Ie moindre 
defaut de vascularisation ou la moindre 
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distorsion peuvent occasionner a ce niveau 
un obstacle au flux biliaire (fig. II et 12). 

D'autre part, nous sommes convaincus 
que Ie phenomene de rejet peut etre suivi 
d'obstruction non seulement intra-hepa­
tique mais encore extra-hepatique par 
suite des reactions inflammatoires et des 
transformations physicochimiques de la 
bile en resultant. 

Nous n'avons realise que peu de chole­
doco-choledocostomies ou encore des cho­
ledoco-dllodenostomies primaires (fig. 13). 
L'experience ne fut pas des plus con­
cluantes dans ces cas. 

A l'heure' actuelle, la cholecysto-d uode­
nostomie nous semble toujours etre l'ana­
stomose biliaire de choix pour autant que 
l'on reintervienne suffisamment tot, des 
Ie moindre SOUp<;OIl d'obstruction meca-
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Fig. 13 

A gauche : technique de la choledoco-duodenostomie pl'imairc tellc qu'ellc est occasionnellement pratiquee 
a Denver. A droite : etude radlOgraphique J'une cholcdoco-duodenostomic primaire chez un transplante 
hepatique. 

niquc. Plusieurs cholecysto-duodenosto­
mics ont ete ainsi converties en choledoco­
duodenostomies apres cholangiogramme 
transhepatiq ue dans les rece n tes series 
avec Ie serieux avantage que l'on a affaire 
au moment de la reintervention a un 
malade en bonne forme et chez qui l'im­
munosuppression a atteint un niveau mi­
nimum ou peu s'en faut. 

Nous croyons egalement que Ie rem­
placement de l'azathioprine par Ie cyclo­
phosphamide est un progres significatif 
dans Ie traitement immunosuppresseur 
des transplantes hepatiques. 

Enfin, nous avons raye des indications 
les tumeurs malignes hepatiques primi­
tives et second aires. A notre sens, les ma­
ladies hepatiques benignes sont actuelle­
ment les seules a considerer, avec en tete 
de liste les atresies biliaires. II reste a 
accumuler plus de materiel clinique dans 
les cas de maladies metaboliques conge­
nitales de far;:on a, non seulement aider 
les malades qui en souffrent, mais encore 

a accumuler une information scientifique 
inegalable quant a la physiopathologie 
des maladies concernees. La question des 
hepatites chroniques actives avec anti gene 
australien positif reste ouverte. Finale­
ment, no us avons tout lieu de croire que 
la transplantation hepatique serait d'un 
meilleur pronostic chez les cirrhotiques si 
I'indication etait posee plus tot dans l'evo­
lution de leur maladie. 

Actuellement, a l'Universite du Colo­
rado, l'indication de l'homo-transplanta­
tion hepatique orthotopique reside dans 
les maladies ben ignes du foie, fatales a 
breve echeance. Les resuItats se sont con­
siderablement ameliores depuis I'emploi 
du cyclophosphamide et Ie recours a des 
methodes diagnostiques et chirurgicales 
plus agressives. II n'est pas interdit de 
penser que d'ici peu, ces resultats rejoin­
dront ceux de la transplantation renale. 
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SUMMARY 

Orthotopic liver 
hOIDotransplantation 

at the University of Colorado 

For the time being, at the University 
of Colorado, the prime indication for 

orthotopic liver homotransplantation is ad­
vanced benign hepatic disease. Since the 
use of Cyclophosphamide and more agres­
sive diagnostic and surgical tools, our 
results have considerably improved. It 
can be envisioned that before long, the 
results of liver homotransplantation will 
reach those of renal homotransplantation. 
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