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tutes of Health, et aux fonds AI-10176-01,
AI-AM-08898, et AM-07772.

En mars 1963, a Denver, Starzl (Starzl
et Putnam, 1969) réalisait la premicre
transplantation orthotopique du foie chez
’homme. Depuis, la pratique de cette
intervention s’est répandue dans le milieu
médical et au printemps 1973, le « ACS/
NIH Organ Transplant Registry », rap-
portait 183 transplantations hépatiques
réalisées a travers le monde. A I’heure
actuelle (mai 1973), septante, soit plus
d’un tiers de ces interventions ont été
pratiquées a I’Université du Colorado.

Le propos de cette communication est
de faire le point quant aux indications,
aux résultats et aux perspectives du rem-
placement hépatique chez ’homme.

INDICATIONS THERAPEUTIQUES

De facon générale, la transplantation
orthotopique du foie est indiquée chez
les malades souffrant de maladie hépati-
que fatale a plus ou moins bréve échéance.

MALADIES HEPATIQUES MALIGNES

La derniére transplantation hépatique
pour tumeur maligne primitive du foie a
été réalisée a Denver en juillet 1971, Le
malade souffrait d’un hémangio-endothé-

lio-sarcome. Ce néoplasme est réputé pour
sa rapidité d’évolution et il tue générale-
ment par hémorragie intra-abdominale
bien avant qu’il n’ait eu le temps de
disséminer. Le patient devait évoluer de
maniére trés satisfaisante pendant les deux
premiers mois postopératoires (fig. 1),
mais par la suite, sa fonction hépatique
se détériora et au cours du troisiéme mois,
il succomba & une récidive de son cancer
et & des métastases généralisées.

Si au début de la transplantation hépa-
tique, il était permis de croire que le
cancer primitif du foie était 'une des
indications de choix, expérience a depuis
lors, refroidi notre enthousiasme, le cancer
ayant récidivé chez tous les malades entre
trois et quatorze mois aprés I’intervention,
a D’exception de ceux décédés a la suite
d’autres complications au cours de la
période postopératoire précoce (tableau I
et fig. 2 4 5). Nous avons observé plus de
80 9, de récidive cancéreuse apres exclu-
sion des malades décédés dans la période
postopératoire précoce et de ceux chez
qui la découverte de I’hépatome a été
fortuite.

Dans notre série, il est cependant une
catégorie de patients qui fait exception a
cette régle; ce sont les malades chez qui
on a découvert fortuitement un petit

(Y) Assistant Professeur, University of Colorado,
Medical Center, Department of Surgery, 4200 East
Ninth Avenue, Denver, Colorado 80220 (U.S.A.).

(2) Titulaire de la Chaire de Chirurgie a I' Université
du Colorado.
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Fig. 1

Fvolution d’un malade de 52 ans ayant subi une transplantation hépatique pour hémangio-endothélio-sarcome.
A noter le rejet sévére aprés transplantation et la thrombocytopénie prolongée probablement due a la

séquestration des plaquettes au niveau de P’homogreffe. ALG
SGOT : transaminases oxalo-acétiques (Unités Internationales); fleche :

: globuline antilymphocytaire équine;
625 mg de méthyl-prednisolone

par voie intraveineuse. (Avec la permission de Surg. Gynec. Obstet. 133 : 981, 1971).

foyer tumoral greffé sur un fond cirrho-
tique ou une autre maladie hépatique.
Ce fut le cas pour trois de nos atrésies
biliaires chez qui un petit hépatome était
découvert lors de la section de la piéce
opératoire; I'une devait mourir de com-
plications gastro-intestinales 76 jours aprés
Pintervention; l'autopsie devait démon-
trer la présence de métastases au niveau
du poumon gauche. Les deux autres sont
en vie sans récidive cancéreuse, I'une
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trois ans et trois mois et ’autre un mois
apres le remplacement hépatique.

Bien que ces résultats soient peu encou-
rageants (métastases dans plus de 80 9%,
des cas), nous pensons qu’il est trop tot
pour rayer définitivement les tumeurs
malignes hépatiques primitives de la carte
des indications du remplacement ortho-
topique du foie. A témoin, les cas cités
dans le paragraphe précédent et les lon-
gues survies publides par Calne et Wil-
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TABLEAU I

Survie des malades transplantés pour tumeur hépatique

Numéro . Date Survie »
du Indication de la transplantation Age de en Cause du décés
malade Dintervention |  jours
2 hépatome, cirrhose 48 5/05/63 22 embolie pulmonaire, septicé-
mie
3 cholangiocarcinome 68 24/06/63 7 embolie pulmonaire, hémor-
ragie
4 hépatome, cirrhose 52 16/07/63 6 embolie pulmonaire ? insuf-
fisance hépatique, septi-
cémie
5 hépatome, cirrhose 29 4/10/63 23 septicémie, péritonite biliaire,
insuffisance hépatique
6 hépatome 29 9/11/63 7 insuffisance hépatique, septi-
cémie
8 hépatome 17 mois 23/07/67 400 carcinomatose
14 hépatome (1) 16 17/03/68 432 carcinomatose, péritonite
15 hépatome, cirrhose 44 14/04/68 339 carcinomatose
17 hépatome 24 18/06/68 35 pneumonie
23 hépatome { 15 26/10/68 143 carcinomatose
25 hépatome 45 11/02/69 39 péritonite biliaire, septicémie,
insuffisance hépatique
26 atrésie biliaire, hépatome (2) |11 11/05/69 76 hémorragie G.I., métastases
\ E poumon gauche
33 | atrésie biliaire, hépatome (2) 3 ans et 22/01/70 en vie
l 10 mois
45 hémangio-réticulo-endotheliome 53 15/07/71 87 carcinomatose
67 atrésie biliaire, hépatome (2) 11 19/03/73 en vie

1) Décédé 432 jours apres la premiére transplantation, 52 jours aprés la seconde.
J P p P J P
(2) Découverte fortuite de ’hépatome au moment de la section de la piéce opératoire dans les trois cas.

liams (1970), Fortner et collaborateurs
(1970) et Daloze (1971), chez des mala-
des transplantés pour cette indication.
Néanmoins, il est de régle pour le mo-
ment & ’Université du Colorado de ne
plus transplanter de malade pour tumeur

maligne du foie, qu’elle soit primitive ou
a plus forte raison secondaire. Il est ce-
pendant possible que certaines tumeurs a
développement lent telles que le cholan-
giocarcinome, offrent un pronostic meil-
leur.
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Fig. 2

Evolution radiologique d’un malade chez qui I'indication du remplucement hépatique était un hépatome.
A : aucunc mdétastase n’est décelable six jours aprés la transplantation. B : dcux métastases sont visibles
dans le champ pulmonaire inféricur gauche 29 jours apres intervention (Aéches), C @ cing jours plus tard
la dimension des opacités a augmenté et un troisieme foyer est apparu dans le lobe supéricur droit.
D : 44 jours apres le remplacement hépatique... E @ 71 jours. ' : quatre mois aprés la transplantation.
La malade devint dyspnéique quelques jours plus tard et mourut d’insuffisance pulmonaire ct hépatique

au 143¢ jour postopératoire. (Avec la permission ‘de W.B. Saunders, Co., 1969).

d

Etude radioisotopique sériée de I’homogreffe hépatique d’un malade transplanté pour hépatome, Progression
de la récidive cancéreuse, A : 68 jour pustopératoire. Normal. B : 94 jour. Le malade était ictérique.
L’hépatomcgalic est évidente. C : 101¢ jour; images lacunaires multiples. D @ 111 jour; I’évolution a

progressé plus avant. Au moment du décts du patient, 'homogreffe avait presque complétement cédé
la place a la tumeur. (Avec la permission de W.B. Saunders Co., 1969.)

Fig. 3

372



Fig. 4
Meétastases pulmonaires multiples chez un malade transplanté pour cancer primitif du foie. (Avec la permission
de W.B. Saunders Co., 1969.)

Fig. 5

Spécimen anatomique au moment de l'autopsie du méme malade qu’en fig. 4 : remplacement presque total
du parenchyme hépatique par la tumeur. (Avec la permission de W.B. Saunders Co., 1969.)
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MALADIES HEPATIQUES BENIGNES

En régle générale, nous estimons a
I’heure actuelle que tout malade au-
dessous de 40 ans, indemne de néoplasic,
d’infection généralisée et de troubles psy-
chiatriques majeurs, mais souffrant d’une
insuffisance hépatique fatale 4 plus ou
moins court terme, est un candidat a la
transplantation hépatique.

Il est inutile de dresser ici une liste des
maladies pouvant conduire a I'indication
puisque leur commun dénominateur est
I'insuffisance hépatique terminale. Il va
de soi que les indications les plus fréquen-
tes concernent les atrésies congénitales
des voies biliaires, les hépatites chroniques
et les cirrhoses de quelque type que ce
soi1t.

ATRESIE CONGENITALE
DES VOIES BILIAIRES

L’atrésie congénitale des voies biliaires
reste une indication de choix. Notre liste
d’attente est longue et la majorité de ces
cnfants meurent de leur maladie avant
méme qu’un donneur n’ait pu étre obtenu.
Plusieurs de ces candidats en attente ont
subi auparavant une hépatico-jéjunosto-
mie de type Kasai.

Ce fut I'indication de la transplantation
chez 31 de nos malades. Chez trois de
ceux-ci, un hépatome concomitant a été
fortuitement découvert, comme il a été
mentionné plus haut (fig. 6). Cing enfants
sont actuellement en vie. Le premier fut
transplanté en janvier 1970 et les quatre
autres aprés juillet 1971 (tableau II).

Fig. 6

Le foie d’un enfant souffrant d’atrésie congénitale des voies biliaires. Petit hépatome découvert fortuitement

a la section de la piéce opératoire.
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TABLEAU 11

Survie d’un an et plus chez sept malades sur 27 (26 %) transplantés
pour atrésie congénitale des voies biliaires (1963 a 1972)

Numéro ~ Date Survie
du Indication de la transplantation Age de en Cause du décés
malade Dintervention |  jours
13 atrésie biliaire extra-hépatique (1) 2 9/02/68 901 péritonite
16 atrésie biliaire extra-hépatique (2) | 1 an et | 26/05/68 407 | insuffisance hépatique
11 mois
19 atrésie biliaire extra-hépatique 4 20/07/68 1237 | septicémie, insuffisance réna-
le et hépatique
29 atrésie biliaire intra-hépatique 5anset| 20/09/69 378 | insuffisance hépatique, hépa-
6 mois tite chronique agressive
33 atrésie Dbiliaire intra-hépatique et
hépatome concomitant 3anset| 22/01/70 en vie
10 mois \
46 atrésie biliaire extra-hépatique 3 31/07/71 en vie
53 atrésie biliaire extra-hépatique 1 an et 20/02/72 en vie
’ 8 mois

(1) Décédé 901 jours aprés la premiére transplantation, 19 jours apreés la seconde.
(2) Décédé 407 jours apres la premiére transplantation, 340 jours aprés la seconde.
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Fig. 7

Exemple d’une évolution précoce trés satisfaisante d’un enfant de quatre ans aprés le remplacement hépatique.
L’indication avait été posée pour atrésie congénitale des voies biliaires. Deux épisodes de rejet & un mois
et a deux mois et demi ont été contrdlés facilement. L’enfant devait mourir d’une septicémie fulgurante
trois ans et demi aprés I'intervention. (Avec la permission de W.B. Saunders Co., 1969).
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Ces petits transplantés jouissent ac-
tuellement d’une vie normale et tous ont
une fonction hépatique normale ou peu
s'en faut. Les seules séquelles pour cer-
tains d’entre eux sont le résultat des effets
secondaires des stéroides (aspect cushin-
goide, retard de croissance et ostéoporose).

Une des causes prédominantes de déces
chez les malades ayant joui d’une longue
survie a été l'apparition de septicémies
fulgurantes comme nous I’avons rapporté
récemment (Starzl et coll., 1973) (fig. 7).

ERREURS METABOLIQUES CONGENITALES
A RETENTISSEMENT HEPATIQUE

Deux adolescents souffrant de maladie
de Wilson ont été transplantés dans le
service; tous deux sont en vie et évoluent

ORTHOTOPIC _ HEPATIC
TRANSPLANTATION

CERULOPLASMIN
{mg/100 ml)

TOTAL SERUM COPPER
( pg/100 ml}

URINE COPPER EXCRETION
{ pg/24 hour)

SGPT
{ru)

ALKALINE PHOSPHATASE
(u)

BILIRUBIN
(mg /100 ml)

de maniére trés satisfaisante. Le premier,
transplanté en juillet 1969, représente
notre plus longue survie apres remplace-
ment hépatique. Avant l'intervention, le
tableau clinique était essentiellement celui
d’une cirrhose terminale avec peu de re-
tentissement neurologique. Le second,
transplanté en mars 1971 (fig. 8), présen-
tait au contraire un tableau neurologique
extrémement impressionnant avec notam-
ment, ataxie sévére, dysarthrie et dyspha-
gie. Son syndrome neurologique s’est
graduellement estompé aprés l'interven-
tion. Tous deux ont un métabolisme cu-
prique normalisé. Le taux du cuivre cel-
lulaire hépatique est complétement nor-
malisé chez le premier enfant mais est
encore légérement au-dessus de la nor-
male chez le second.

PENICILLAMINE

CYCLOPHOSPHAMIDE (3 OR
AZATHIOPRINE £33

(mg/day)
PREDNISONE mam
(mg /day)
0 20 40 60 80 4 6 7 8 9 10 Ul 12 13 14 15 16 V7
DAYS MONTHS
Fig. 8

Evolution d’un malade transplanté pour maladie de Wilson. A noter la cupriurése massive immédiatement
aprés 'intervention et au cours de la détérioration des tests hépatiques. Ce dernier épisode était dt a une
hépatite sérique avec antigéne australien positif. Un troisiéme pic d’excrétion cuprique urinaire survint
lors d’un test a la pénicillamine au 12¢ mois postopératoire. (Avec la permission de Transplant Proc. 1 :

831, 1973.)
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Jusquil y a peu, la physiopathologie
de la maladie de Wilson était peu com-
prise. Bien qu’il soit prématuré de laffir-
mer de facon certaine, nous avons tout
lieu de croire que le foie est probablement
le responsable principal par manque de
synthése ou par élaboration anormale du
ou des enzymes responsables du métabo-
lisme cuprique. L’évolution clinique et
biochimique de ces deux malades permet
en tout cas de corroborer cette hypothése,
comme Groth et collaborateurs I’ont rap-
porté en 1973,

N S
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HEPATITES

Nous n’avons jusqu’a présent trans-
planté aucun malade souffrant d’hépatite
aigué fulminante, bien que cela ait été
tenté dans d’autres centres sans succes.

Dix patients, atteints d’hépatite chro-
nique agressive, ont subi un remplace-
ment hépatique depuis aott 1970. Un
d’entre eux était porteur d’un antigéne
australien au moment de la transplanta-
tion, le diagnostic ayant été porté notam-
ment par la technique d’électro-immuno-
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Fig. 9

Transplantation orthotopique du foie chez un malade souffrant d’une hépatite chronique agressive avec
antigéne australien positif. Alors qu’a P'époque les tests utilisés pour la détection de Pantigéne s’étaient
négativés pendant une période d’approximativement deux mois aprés 'intervention, un nouveau test plus
sensible (radio-immuno-assay) a permis récemment de démontrer a posteriori que I’antigénémie était
restée positive tout au long de ’évolution de la maladie. Cependant les manifestations cliniques de la
maladie ne devaient réapparaitre qu’au troisiéme mois postopératoire.
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diffusion. La malade a négativé son anti-
génémie dés la fin de lintervention; sa
maladie devait cependant récidiver quel-
que six semaines aprés Popération et la
patiente devait mourir d’une nocardiose
généralisée un an et neuf mois plus tard
(fig. 9). L’autopsie confirma la récidive
de I’hépatite chronique agressive. Chez
un autre de ces dix malades, ’indication
reposait sur un diagnostic d’hépatite
chronique active d’origine lupique.

Six de ces patients sont actuellement
en vie, deux ayant été transplantés en
avril 1972, un en septembre 1972 et trois
au début de 1973.

Si I’indication nous semble sans équi-
voque dans les hépatites chroniques avec
antigéne australien négatif, la question
reste ouverte dans les cas d’hépatite avec
présence d’antigéne. La malade trans-
plantée 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 inté-
ressant de constater que bien que sur la
foi de tests utilisés a I’époque pour la dé-
tection de I’antigéne australien (électro-
immuno-diffusion, fixation du complé-
ment, immuno-diffusion, immuno-élec-
trophorése et activité anticomplément), la
patiente était devenue négative apres
Pintervention, les sérums de I’époque ont
été a nouveau analysés récemment par
une méthode beaucoup plus sensible
(radio-immuno-assay) et les échantillons
prélevés avant et aprés I'intervention sont
tous restés positifs. Il est donc vraisem-
blable que I’hépatectomiec de I'héte a
éliminé le principal réservoir du virus
sans toutefois éliminer complétement I’an-
tigénémie (Corman et coll., 1973).

CIRRHOSES

Plusieurs cirrhoses alcooliques, biliaires
primitives et autres ont été transplantées
dans notre centre. Jusqu’a présent, les
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résultats ont été beaucoup moins promet-
teurs. Deux malades sont actuellement en
vie, respectivement un an et un mois
aprés lintervention. Le premier souffrait
d’une cirrhose biliaire d’origine indéter-
minée et le second d’une cirrhose de
Laennec.

La raison de ces piétres résultats réside
peut-étre dans le fait que tous ces malades
ou peu s’en faut, ont été transplantés a
un point extrémement avancé de leur
maladie et plusieurs étaient largement
au-dessus de la limite d’Age que nous nous
imposons; la plupart étaient en coma
hépatique et qui plus est, quelques uns
souffraient d’un syndrome hépato-rénal
d’ailleurs réversible apres la transplan-
tation (Iwatsuki et coll., 1973); tous souf-
fraient de troubles métaboliques extré-
mement sérieux, et quatre d’entre eux
étaient atteints d’un hépatome conco-
mitant (tableau I).

Nous pensons donc que des résultats
meilleurs pourraient étre obtenus & con-
dition que lindication soit posée et le
remplacement hépatique réalisé avant la
période préagonique.

RESULTATS

Entre le printemps 1963 et juillet 1967,
sept transplantations orthotopiques du
foie ont été réalisées a Denver. Tous les
malades devaient mourir endéans les 21
premiers jours postopératoires (Starzl et
Putnam, 1969).

De juillet 1967 a janvier 1971, 33 ma-
lades ont été traités et dix d’entre eux,
soit 30 9,, devaient survivre un an ou
plus (Starzl et coll, 1973). A Pheure
actuelle, deux sont toujours en vie, res-
pectivement presque quatre ans et trois
ans et demi aprés la transplantation.
Parmi les causes de mortalité chez les
survivants de plus d’un an, on trouve au
premier plan la récidive cancéreuse (3 ma-
lades), ensuite le rejet chronique (2 mala-



des), ’infection (2 malades) et I’hépatite
sérique (1 malade).

L’année suivante devait voir 18 9 seu-
lement de survic a un an ou plus, la
mortalité étant le résultat de trois obstruc-
tions biliaires avec abces intra-hépatiques
et septicémie, une récidive cancéreuse,
deux fistules biliaires avec septicémie, une
nécrose hépatique partielle et deux rejets
aigus de I’homogreffe. Deux malades de
cette série sont actuellement en vie et en
bonne santé.

Louvain mED. 92 : 369-384, 1973.

Ces résultats étaient peu encourageants
bien que non prohibitifs si on réalise
que tous les patients étaient condamnés
a bréve échéance au moment de la
transplantation.

A la lumiére de l’expérience acquise,
en clinique et au laboratoire, différents
aspects de I’approche de la transplanta-
tion hépatique devaient alors étre modi-
fiés; le traitement Immunosuppresscur
jusqu’alors employé comprenait les trois
drogues maintenant classiques en matiére

Fig. 10

Cholangiogrammc percutané trans-hépatique au 7¢ mois postopératoire chez un malade transplanté pour
hépatite chronique agressive. Dilation modérée des voies biliaires intra-hépatiques ct obstruction particlle
du canal cystique mise en évidence lors de la réintervention (cholédoco-duodénostomie). A remarquer

le diameétre réduit du cystique et sa tortuosité.
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de transplantation & savoir : azathioprine,
prednisone et sérum antilymphocytaire;
Pazathioprine devait céder la place au
cyclophosphamide. Il avait été démontré
au préalable que ce médicament était au
moins aussi valable que ’azathioprine en
transplantation rénale (Starzl et coll.,
1971 et 1973). Un des avantages de cet
immunosuppresseur est que son action est
moins hépatotoxique que celle de ’aza-
thioprine et, qui plus est, cette derniére
drogue nécessite une bonne fonction hé-
patique pour étre transformée en méta-
bolite actif comme Bach et Dardenne
I'ont démontré en 1972.

Un effort important était également
fourni vers la clarification du diagnostic
différentiel entre le rejet de I’homogrefle,

Phépatite sérique ou infectieuse et ’ob-
struction biliaire extra-hépatique. On sait
en effet que ces trois entités sont extréme-
ment difficiles a différencier chez le
transplanté hépatique, pour la bonne
raison que tout phénoméne de rejet se
traduit surtout au niveau du versant ex-
crétoire du métabolisme de la bile et que
partant, le rejet de I’homogreffe se refléte
souvent par des signes de cholostase intra-
hépatique. Aussi des techniques plus agres-
sives devaient étre mises & 1’épreuve, telles
que notamment les biopsies chirurgicales
ou a Paiguille, les cholangiogrammes per-
cutanés transhépatiques (fig. 10), les ré-
interventions précoces dans les cas d’ob-
structions biliaires extra-hépatiques avec
conversion de cholécystoduodénostomies

TABLEAU 111

Survie des malades transplantés au cours de Pannée 1972 (45 %)

Numéro - Date Survie
du Indication de la transplantation Age de en Cause du décés
malade Dintervention | jours
i !
52 atrésie biliaire extra-hépatique (1) | 3 mois |  7/02/72 , 85 thrombose de V’artére hépa-
tique
53 atrésie biliaire extra-hépatique 1 an et 20/02/72 en vie
6 mois
54 hépatite chronique agressive (2) 22 18/04/72 en vie
55 hépatite chronique agressive 6 28/04/72 en vie
56 cirrhose biliaire congénitale 21 15/05/72 en vie
57 hépatite chronique agressive 16 7/08/72 64 perforation colique
58 hépatite chronique agressive 34 23/09/72 en vie
59 atrésie biliaire extra-hépatique 11 mois 19/10/72 173 septicémie
60 cirrhose biliaire primitive 46 12/11/72 62 pneumocystis carinii, obstruc-
tion biliaire et septicémie
61 cirrhose de Laennec 42 22/11/72 41 pneumonie, septicémie
62 cirrhose de Laennec (3) 44 29/12/72 121 embolie pulmonaire

(1) Décédé 85 jours apres la premiére transplantation, un jour aprés la seconde.

(2) Hépatite d’origine lupique.

(3) Décédé 121 jours aprés la premiére transplantation, neuf jours aprés la seconde.
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en  cholédoco ou hépatico-duodénosto-
mies, et ’emploi de la technique décrite
par Smith en 1964 pour le drainage des
voies biliaires.

Enfin, lc traitement postopératoire pré-
coce était soigneusement codifié.

Les résultats de Pannée 1972 devaient
s’en trouver remarquablement aflectés
(tableau III). Sur les onze transplantés,
cinq malades sont actuellement en vie et
en bonne santé. L’un d’cux vient cepen-
dant de subir une révision de son anasto-
mose biliaire pour obstruction et cho-
langéite ascendante.

On peut donc raisonnablement espérer
une survie 4 un an d’au moins 45 %,
tous les survivants, sauf un ayant ddja
dépassé ce stade.

Celiac axis

Gastro-duo. a

Fig.

Louvain mED. 92 : 369-384, 1973.

Il serait prématuré d’analyser ici les
résultats de ’année en cours; qu’il suffise
de savoir que huit nouveaux malades ont
été transplantés de janvier a mai et que
nous avons perdu trois d’entre eux.

PERSPECTIVES

Aucune raison immunologique n’ex-
plique jusqu’ici la moindre qualité des
résultats obtenus en transplantation hépa-
tique par rapport a la transplantation
rénale. Au contraire, nous continuons a
penser, comme d’autres d’ailleurs, que le
foie est en quelque sorte privilégié du
point de vue immunologique. Dans les
récentes séries, nous n’avons observé que
deux rejets aigus de I’homogreffe condui-
sant au déces du malade,

It

A gauche : reconstruction biliaire en transplantation hépatique telle qu'clle est le plus fréquemment pratiquds
4 Denver. A droite : cholangiogramme peropératoire normal.
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/
_Common duc\.-

Stomach

Fig. 12

A gauche :

Cependant, un des obstacles importants
a la trausplantation hépatique réside dans
le fait des techniques dec reconstruction
biliaire. Nous pensons qu’a cet égard dif-
férents facteurs entrent en ligne de comp-
te : en premicr lieu, "anatomie des voies
biliaires extra-hépatiques elle-méme est
un facteur défavorable; si une cholécysto-
duodénostomie est pratiquée, on oblige
les produits d’excrétion hépatique a fran-
chir un cystique tortueux, de petit calibre
et pourvu de valves avant de rejoindre la
lumiere intestinale. On imagine deés lors
aisément que I'cedéme postopératoire, la
réaction inflammatoire accompagnant une
réaction dc rejet, unc iufection a virus
comme Martineau et collaborateurs I’ont
décrite en 1972 ou encore le moindre
défaut de vascularisation ou la moindre
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technique du cholangiogramme peropératoire. A droite

: obstruction biliaire extra-hépatique chez
un malade transplanté pour atrésie congénitale des voies biliaires. (Avec la permission de Surgery 72 :
605-607, 1972.)

distorsion pecuvent occasionner a ce niveau
un obstacle au flux biliaire (fig. 11 et 12).

D’autre part, nous sommes convaincus
que le phénomene de rejet peut étre suivi
d’obstruction non sculement intra-hépa-
tique mais encore extra-hépatique par
suite des réactions inflammatoires et des
transformations physicochimiques de la
bile en résultant.

Nous n’avons réalisé que peu de cholé-
doco-cholédocostomies ou encore des cho-
lédoco-duodénostomies primaires (fig. 13).
L’expérience ne fut pas des plus con-
cluantes dans ces cas.

A Pheure actuelle, la cholécysto-duodé-
nostomie nous semble toujours étre I’ana-
stomose biliaire de choix pour autant que
PPon réintervienne suffisamment todt, dés
le moindre soupc¢on d’obstruction méca-
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A gauche
a Denver. A droite
hépatique.

nique. Plusieurs cholécysto-duodénosto-
mies ont été ainsi converties en cholédoco-
duodénostomies aprés cholangiogramme
transhépatique dans les récentes séries
avec le sérieux avantage que 'on a affaire
au moment de la réintervention a un
malade en bonne forme et chez qui I'im-
munosuppression a atteint un niveau mi-
nimum ou peu s’en faut.

Nous croyons également que le rem-
placement de I’azathioprine par le cyclo-
phosphamide est un progrés significatif
dans le traitement immunosuppresseur
des transplantés hépatiques.

Enfin, nous avons rayé des indications
les tumeurs malignes hépatiques primi-
tives et secondaires. A notre sens, les ma-
ladies hépatiques bénignes sont actuelle-
ment les seules 4 considérer, avec en téte
de liste les atrésies biliaires. Il reste a
accumuler plus de matériel clinique dans
les cas de maladies métaboliques congé-
nitales de facon a, non seulement aider
les malades qui en souffrent, mais encore

: technique de la cholédoco-duodénostomie primaire telle qu’elle est occasionnellement pratiquée
: étude radiographique d’une cholédoco-duodénostomie primaire chez un transplanté

a accumuler une information scientifique
inégalable quant a la physiopathologie
des maladies concernées. La question des
hépatites chroniques actives avec antigéne
australien positif reste ouverte. Finale-
ment, nous avons tout lieu de croire que
la transplantation hépatique serait d’un
meilleur pronostic chez les cirrhotiques si
Pindication était posée plus tot dans I'évo-
lution de leur maladie.

RESUME

Actuellement, a I’Université du Colo-
rado, I'indication de ’homo-transplanta-
tion hépatique orthotopique réside dans
les maladies bénignes du foie, fatales a
bréve échéance. Les résultats se sont con-
sidérablement améliorés depuis 'emploi
du cyclophosphamide et le recours a des
méthodes diagnostiques et chirurgicales
plus agressives. Il n’est pas interdit de
penser que d’ici peu, ces résultats rejoin-
dront ceux de la transplantation rénale,
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SUMMARY

Orthotopic liver
homotransplantation
at the University of Colorado

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

orthotopic liver homotransplantationisad-
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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