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Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculté a arrêté que les 

opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent être 
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I- INTRODUCTION ET JUSTIFICATION SCIENTIFIQUE 

A. Carcinoses péritonéales  

1- Définition et physiopathologie 

La carcinose péritonéale est une atteinte métastatique de la séreuse 

péritonéale d’un cancer primitif souvent intra-abdominal. Il peut s’agir 

également d’adénocarcinomes du sein, de sarcomes ou de la prolifération 

loco-régionale d’une tumeur primitive du péritoine (pseudomyxomes 

péritonéaux et mésothéliomes diffus).  

L’envahissement de la séreuse péritonéale résulte soit [1] :  

- De l’essaimage des cellules tumorales dans la cavité péritonéale 

directement à partir de la tumeur primitive en cas d’effraction de la 

séreuse (par contiguïté). Cet essaimage peut également être la 

conséquence d’une biopsie ou d’une effraction tumorale au cours 

d’un geste chirurgical [2]. 

- Plus rarement, de l’essaimage des cellules tumorales par voie 

hématogène à partir d’une tumeur primitive (exemple du cancer 

du sein [3]. 

Du fait de la circulation des fluides péritonéaux, la carcinose atteint 

préferentiellement les zones de résorption (coupoles diaphragmatiques) et les 

zones déclives (pelvis et cul-de-sac de Douglas). Le grand épiploon 

représente également une zone préférentielle pour l’implantation des nodules 

tumoraux compte tenu de son rôle dans la résorption des liquides [4]. Les 

zones fixes (colon) sont plus rapidement envahies que les zones mobiles 

(intestin grêle) [5]. 

À charge tumorale équivalente, les métastases se développent plus 

facilement au sein de la cavité pértitonéale qu’au niveau des autres 
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localisations secondaires (hépatiques ou pulmonaires) [6]. Localisées au 

péritoine, elles sont sanctuarisées dans de la fibrine, les rendant peu 

sensibles aux chimiothérapies systémiques.  

 

2- Carcinoses péritonéales d’origine colo-rectale 

 Epidémiologie et généralités a)

La prévalence de la carcinose péritonéale est estimée à 17% des 

patients traités pour un cancer colo-rectal métastatique [7]. Et près de 10% 

des patients opérés à visée curative d’une tumeur localisée du colon ou du 

rectum vont récidiver sous forme de carcinose péritonéale [8–15]. Les facteurs 

de risque de récidive sous cette forme sont la présence de métastases 

ovariennes, une tumeur perforée et la présence d’une carcinose péritonéale 

synchrone [15].  

 

 Mortalité et survie en situation palliative b)

Dans la littérature, la survie à 5 ans des patients avec une carcinose 

d’origine colo-rectale sous chimiothérapie palliative (à base d’oxaliplatine et/ou 

d’irinotecan) varie de 0 à 13% même en association avec les thérapies ciblées 

[7,16–19]. La médiane de survie sous chimiothérapie palliative est estimée 

entre 5,2 et 12,7 mois en fonction du type de chimiothérapie systémique 

[14,20–22].  

Les patients atteints d’une carcinose d’origine colo-rectale ont une 

médiane de survie plus courte que ceux ayant une maladie métastatique 

limitée au foie et/ou aux poumons (médiane de survie globale de 12,7 vs 17,6 

mois [7]). 
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3- Carcinoses péritonéales d’origine digestive non colo-rectale 

 Epidémiologie et généralités  a)

Toutes les tumeurs primitives intra-abdominales peuvent devenir 

métastatiques au péritoine. Les atteintes péritonéales les plus fréquentes en 

dehors du cancer colo-rectal sont secondaires aux cancers de l’estomac et du 

pancréas.  

 

 Circonstances diagnostiques  b)

Ces carcinoses peuvent être de découverte fortuite au cours de la 

laparotomie initiale (5 à 20% dans le cancer de l’estomac [23,24] et 15% des 

tumeurs pancréatiques jugées initialement résécables sur le bilan d’imagerie 

[25]. Elles peuvent également être diagnostiquées au cours de la surveillance 

de la tumeur primitive (dans le cancer de l’estomac, la récidive péritonéale est 

le mode de récidive le plus fréquent [26]). 

 
 Mortalité et survie en situation palliative c)

La présence d’une carcinose péritonéale est un facteur de mauvais 

pronostic et de mauvaise réponse à la chimiothérapie systémique, surtout en 

cas d’ascite [22,27]. La médiane de survie des carcinoses gastriques a été 

évaluée à 3,1 mois [22,28]. Celle des carcinoses pancréatiques à 2,1 mois 

[22,28]. 

 

4- Carcinoses péritonéales d’origine ovarienne 

 Epidémiologie et généralités  a)

L’incidence du cancer de l’ovaire est évaluée à 4500 nouveaux cas 

par an en France. Les formes avancées (Stades III et IV de la classification 

FIGO) représentent 75% des cas et près de 2/3 des patientes récidivent sous 

la forme d’une carcinose péritonéale.  
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 Mortalité et survie b)

Le traitement optimal du cancer de l’ovaire à un stade avancé repose 

sur une chirurgie de réduction tumorale maximale associée à une 

chimiothérapie à base de sels de platine. Ces thérapeutiques sont souvent 

insuffisantes avec un risque majeur de récidive. En cas de récidive, les 

médianes de survie globale et sans récidive sont respectivement de 29 et 13 

mois [29]. 

 

5- Pseudomyxomes péritonéaux 

 Epidémiologie et généralités  a)

L’incidence du pseudomyxome péritonéal est d’environ 1 cas par 

million d’habitants [30,31]. Ils proviennent presque toujours de l’appendice 

[32,33] et peuvent être classés en 3 types histologiques (classification de 

Ronnett [32] selon l’abondance de la mucine, le nombre de cellules tumorales, 

leur différenciation, leurs atypies nucléaires et leur activité mitotique :  

- Grade 1 (adénomatose mucineuse péritonéale), le plus fréquent, 

comportant des cellules bien différenciées et peu nombreuses en 

une seule couche bordant la mucine.  

- Grade 2 intermédiaire. 

- Grade 3 correspondant aux carcinomatoses mucineuses. Les 

cellules tumorales présentent de nombreuses atypies et sont 

pluristratifiées et plurimitotiques. 

 
 Circonstances diagnostiques  b)

Le tableau clinique d’appendicite aiguë est la forme de présentation 

la plus commune (27%) avant l’augmentation du périmètre abdominal (23%). 

Les autres circonstances diagnostiques sont la mise en évidence d’une 

tumeur ovarienne (la plus fréquente chez la femme – 39%) et la découverte 
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de gélatine lors de la cure d’une hernie inguinale (14%) [34]. 

 

 Mortalité et survie c)

Avant l’ère des thérapeutiques locales combinées, les 

pseudomyxomes péritonéaux étaient traités par chirurgie de cytoréduction 

isolée et itérative. La première série décrivant cette stratégie thérapeutique 

[35] rapportait sur 56 patients opérés un taux de résection complète des 

lésions de 34%, un taux de récidive à 5 ans de 76% et un taux de survie 

globale à 5 ans de 53%. Une autre série plus récente retrouvait sur 97 

patients [36] traités d’un pseudomyxome par debulking itératif, un taux de 

résection complète initial de 55%, un taux de récidive à 5 ans de 91% avec 

une médiane de survie sans récidive de l’ordre de 24 mois et un taux de 

survie globale à 10 ans de 21% avec seulement 12% des patients indemnes 

de maladie au terme du suivi. 

 

6- Mésothéliome péritonéal 

 Epidémiologie et généralités  a)

Le mésothéliome péritonéal est une pathologie rare (0,5 à 3 par 

million d’habitants) mais son incidence est en augmentation constante. La 

localisation péritonéale représente moins de 20% de l’ensemble des 

mésothéliomes [37].  

Il semble exister de nombreux agents carcinogènes comme 

l’exposition à l’amiante [37–39], la radiothérapie abdominale [40], le virus 40 

simien [41], les péritonites chroniques [42], l’exposition au mica [43] et 

l’administration de dioxyde de torium [44]. Une prédisposition génétique a 

également été évoquée à partir d’une population originaire de Turquie [45].  
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 Circonstances diagnostiques  b)

Les circonstances de découverte les plus fréquentes sont 

l’augmentation du périmètre abdominal, les douleurs abdominales atypiques 

et l’altération de l’état général [46,47].  

  

 Mortalité et survie en situation palliative c)

L’association chimiothérapie systémique (pemetrexed-cisplatine) et 

chirurgie symptomatique a longtemps été le standard thérapeutique avec un 

taux de réponse de 45% mais une médiane de survie n’excédant pas 15 mois 

[48].  

 

7- Autres causes de carcinoses péritonéales 

Il existe d’autre formes d’atteinte tumorale péritonéale (sarcomatose, 

GISTose, carcinome séreux primitif du péritoine, tumeurs desmoplastiques à 

petites cellules, psammocarcinomes péritonéaux). Ces tumeurs sont 

exceptionnellement rencontrées et ne seront pas détaillées dans cet exposé.  

 

B. Traitement curatif de la carcinose péritonéale 

La carcinose péritonéale est associée à un mauvais pronostic et a 

longtemps été considérée comme le stade terminal de la maladie 

néoplasique. Sa prise en charge s’est considérablement améliorée avec le 

développement des traitements combinés associant une chirurgie de 

cytoréduction et une Chimiothérapie Hyperthermique Intra-Péritonéale (CHIP). 

Cette stratégie thérapeutique est désormais envisagée dans un but curatif.  

Le traitement à visée curative de la carcinose doit traiter à la fois la 

maladie macroscopique (chirurgie de cytoréduction) et la maladie 

microscopique résiduelle (chimiothérapie hyperthermique).  
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1- Chirurgie de cytoréduction 

Elle est la première étape du traitement combiné et ne se concoit 

qu’après avoir déterminé : 

- L’extension de la maladie péritonéale : cette évaluation se fait 

actuellement pour la plupart des équipes par le Peritoneal Cancer 

Index de Sugarbaker (PCI – Annexe 1) [49]. Ce score quantitatif 

est prédictif du caractère incomplet de la cytoréduction et de la 

survie globale dans le cancer colo-rectal [49–51]. La classification 

de Gilly (Annexe 2) a montré également un intérêt pronostique 

[22,52]. 

- La résécabilité complète (CCR-0, absence de nodule résiduel 

macroscopique) ou quasi complète des lésions (CCR-1, présence 

de nodule(s) <2,5 mm) [53,54], principal facteur pronostique 

rapporté par les études ayant évalué une stratégie thérapeutique 

curative [50,55–57] et condition obligatoire à la réalisation de la 

CHIP. 

Les principes de la chirurgie de cytoréduction ont été décrits 

initialement par Sugarbaker [58]. Elle consiste en :  

- La résection de la totalité des nodules de carcinose 

macroscopiquement visibles (CCR-0 ou CCR-1). 

- Une viscérolyse complète permettant l’exposition de l’ensemble 

de la surface péritonéale à la chimiothérapie.  

Pour l’exérèse des lésions, des gestes de péritonectomies et de 

résections d’organes (en cas d’atteinte en profondeur du feuillet viscéral du 

péritoine) sont parfois nécessaires. Des résections multiviscérales monobloc 

sont réalisées à la demande en cas d’atteinte complète d’un quadrant de 

l’abdomen. Compte tenu de la très grande fréquence de l’atteinte épiploïque 

et de la physiopathologie de la carcinose [4], une omentectomie infra-



 

8 

 

gastrique est recommandée [52,59]. La réalisation de péritonectomies 

pariétales systématiques n’est pas indiquée. Les nodules millimétriques 

superficiels présents sur le mésentère ou la capsule de Glisson peuvent être 

détruits par électrocoagulation monopolaire [60]. 

 

2- Chimiothérapie Hyperthermique IntraPéritonéale (CHIP) 

 Concept de la chimiothérapie intrapéritonéale a)

Les nodules de carcinose sont peu accessibles à une chimiothérapie 

systémique du fait de leur localisation en surface d’un épithélium peu 

vascularisé. En effet, les concentrations intrapéritonéales d’une chimiothérapie 

administrée par voie intraveineuse sont faibles [61] et ne permettent qu’un 

effet cytotoxique mineur. L’objectif de la chimiothérapie intrapéritonéale est 

d’administrer une concentration localement élevée de chimiothérapie en 

évitant une dissémination systémique à l’origine d’effets secondaires et/ou 

toxiques invalidants. La chimiothérapie intrapéritonéale est d’autant plus 

efficace que les résidus tumoraux sont microscopiques. En effet la pénétration 

de l’agent cytotoxique se fait sur une profondeur maximum de 3 mm [62–64]. 

Aucune donnée factuelle de haut niveau de preuve ne permet de 

recommander une molécule de chimiothérapie spécifique. 

 

 Concept de l’hyperthermie b)

 L’hyperthermie induit un effet cytotoxique par inhibition des 

mécanismes de réparation de l’ADN, dénaturation des protéines 

membranaires et induction de l’apoptose [65]. L’effet cytotoxique et son 

caractère irréversible sont proportionnellement liés à la température 

d’exposition. Ainsi, à partir de 43°C, Sapareto et Dewey [66,67] ont démontré 

que les dommages étaient irréversibles et conduisaient systématiquement à la 
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mort cellulaire. La température nécessaire pour induire cette mort cellulaire 

varie selon le type cellulaire [68] et serait plus basse pour les cellules 

tumorales [69]. Ainsi, une hyperthermie comprise entre 41 et 43°C entraine 

une destruction sélective des cellules tumorales [70].  

 

 Interaction chimiothérapie-hyperthermie c)

De nombreux travaux de recherche fondamentale ont montré un effet 

cytotoxique synergique entre l’hyperthermie et la chimiothérapie [71–73]. 

L’hyperthermie est responsable d’un meilleur passage intracellulaire [74] et 

d’une meilleure pénétration de l’agent antimitotique dans le tissu tumoral 

[75,76]. Pour obtenir un effet optimal, la chimiothérapie doit être synchrone de 

l’hyperthermie [77].  

Ainsi, la chimiothérapie intrapéritonéale permet de traiter les nodules 

millimétriques persistant au sein de la cavité péritonéale après chirurgie de 

cytoréduction. L’efficacité de ce traitement est renforcée par le chauffage 

synchrone des tissus. Elle n’est envisageable qu’immédiatement après la 

chirurgie de cytoréduction pour [6,78,79] : 

- Eviter la prolifération des cellules tumorales persistantes. 

- Empêcher la formation de barrières de fibrine s’opposant à l’action 

de la chimiothérapie. 

- Traiter l’ensemble de la surface péritonéale avant la formation 

d’adhérences postopératoires. 

 

 Modalités techniques d)

La CHIP doit baigner la totalité des parois et des viscères et assurer 

une température homogène la plus proche possible de 43°C. Pour ce faire, un 

circuit fermé avec réchauffage et recirculation du perfusat est nécessaire à 

l’aide d’une thermopompe à 2 entrées et 2 sorties (SunChip™ - Gamidatech, 
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Eaubonne, France - Cavitherm™ - Soframedical, Albi, France par exemple). 

Le contrôle de la température des drains d’entrée et de sortie est effectué en 

continu par des sondes thermiques. Les données sont enregistrées et sont 

rapportées dans le dossier médical du patient 

Le volume du perfusat est dépendant du poids et de la taille du 

patient ainsi que de la concentration en chimiothérapie souhaitée. Il est en 

moyenne de 2 L/m
2
 de surface corporelle.  

La procédure de CHIP peut se faire :  

- A “ventre ouvert” [59] : la peau du patient est suspendue à un 

cadre maintenu 20 cm au-dessus de l’abdomen (technique du 

“Colisée”), le chirurgien assure la mobilisation permanente des 

organes et l’irrigation des berges aponévrotiques.  

- A “ventre fermé” [52] : La CHIP est lancée après fermeture 

aponévrotique et cutanée par l’intermédiaire de drains 

transpariétaux.  

La technique “ventre ouvert” permet une répartition homogène du 

bain de chimiothérapie à l’ensemble de la cavité péritonéale, une parfaite 

homogénéité thermique et permet de traiter les berges de l’incision souvent 

siège de récidive [80].  

Aucune recommandation sur le protocole de CHIP (molécule, durée, 

température du bain, modalités de réalisation) n’est applicable car, à notre 

connaissance, ils n’ont jamais été comparés entre eux en termes de survie. 

 

3- Morbidité et mortalité postopératoires dans la littérature 

La chirurgie de cytoréduction+CHIP implique un haut risque de 

mortalité et de morbidité périopératoires. Les données de morbi/mortalité dans 

la littérature sont issues de séries de centres experts [81–86] et à partir des 



 

11 

 

résultats de l’étude multicentrique rétrospective de l’Association Française de 

Chirurgie (AFC) [87–89] (Tableau 1). 

 

 Année N
1
 Molécule

2
 Mortalité Morbidité FDR

3
 

Sugarbaker(85) 2006 356 Mito 2% 59%  

Levine(83) 2007 501 Mito 4,7% 43% Résection incomplète 

Elias(82) 2007 106 Oxali 4% 66% 
Perte sanguine, Durée 

opératoire, PCI, Nombre 

d’organes réséqués 

Gusani(81) 2008 122  1,6% 56,5% 
Nombre d’anastomoses et 

Etendue cytoréduction 

Glehen(87)  2010 1290 Mito/Oxali 4,1% 33,6% Age, PCI, Centre 

Elias(88) 2010 615 Mito/oxali 3,9% 31%  

Wagner(84) 2012 282 Mito 1% 24,8% 
Résection extensive, haut 

grade histologique, nombre 

d’anastomoses digestives 

Yang(86) 2010 30 Mito/cisplat 10,7% 14,3%  

Glehen(89) 2010 159  6,5% 27,8% Centre 

Tableau 1 : 
1
Nombre de procédures, 

2
Molécule utilisée pour la CHIP : Mitomycine 

C/Oxaliplatine/Cisplatine, 
3
Facteur de risque indépendant de complications 

 

Les principaux facteurs de risque de morbidité sévère sont 

[50,81,84,85,87,89] :  

- Le nombre d’anastomoses. 

- Les résections étendues (nombre d’organe réséqué/nombre 

d’anastomose) 

- L’étendue de la carcinose (PCI supérieur à 20). 

- Le centre dans lequel la CHIP est réalisée. 

- La durée opératoire. 

 

De nombreux autres facteurs ont été analysés sans démonstration de 

leur rôle prédictif de complications :  

- L’origine de la carcinose [87]. 

- Le protocole de CHIP. En effet, le rapport de l’AFC [90], avait 

montré en analyse univariée qu’une durée de CHIP supérieure à 
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90 minutes, une température du bain ≥ 43°C et l’utilisation de 

l’oxaliplatine étaient associées à un sur-risque de complications 

sévères. Mais aucun de ces facteurs n’avait d’influence sur les 

suites postopératoires dans l’analyse multivariée.  

- Le type de molécule utilisé pour la CHIP (oxaliplatine ou 

mitomycine C) [91]. Toutefois, des toxicités hématologiques 

sévères ont été décrites avec l’oxaliplatine (thrombopénie [92] et 

Syndrome d’Activation Macrophagique – SAM [93]) et semblent 

être plus fréquentes avec cette molécule [94]. 

- L’association avec une chirurgie hépatique pour métastase [95]. 

- L’association avec un geste urologique [96]. 

- L’obésité [97].  

 
Dans certaines études, la morbi/mortalité diminuait avec l’expérience 

du chirurgien, démontrant l‘existence d’une courbe d’apprentissage [98,99]. 

 

4- Résultats du traitement combiné dans la littérature 

 Carcinoses péritonéales d’origine colo-rectale a)

Une seule étude randomisée de phase III [100] a comparé 

l’association chirurgie de cytoréduction + CHIP (mitomycine C) au traitement 

standard (chirurgie palliative + chimiothérapie systémique palliative de type 

Leucovorine 5-FU) pour le traitement des carcinoses d’origine colo-rectale. 

L’étude a été stoppée après 2 ans d’inclusion du fait d’un bénéfice significatif 

en terme de survie (médiane de survie de 22,3 vs 12,6 mois, p=0,03) en 

faveur de l’association chirurgie de cytoréduction + CHIP et ce malgré le faible 

effectif de l’étude (105 patients). Ces résultats ont été confirmés par l’analyse 

des survies après 8 ans de suivi [101].  

Plusieurs études rétrospectives ont également souligné l’intérêt du 
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traitement combiné (chirurgie de cytoréduction + CHIP) en rapportant des 

médianes de survie atteignant jusqu’à 34 mois et 35% de taux de survie 

globale à 5 ans dans les séries les plus récentes [87,88,102] (Figure 1). 

L’Institut Gustave Roussy rapporte un taux de guérison complète après 

chirurgie CCR-0 (absence de récidive après 5 ans de suivi) de 16% [102], 

taux comparable à la chirurgie des métastases hépatiques [103,104].  

 

 

 

Aucune donnée dans la littérature ne permet de savoir si le bénéfice 

en terme de survie est lié à la chirurgie de cytoréduction, à la CHIP ou à 

l’association des deux traitements. Une étude randomisée de phase III 

(NTC00769405) est actuellement en cours d’inclusion pour tenter de répondre 

à cette question. 

 

 Carcinose péritonéale d’origine gastrique b)

 L’association chirurgie de cytoréduction + CHIP dans le traitement 

des carcinoses d’origine gastrique a été évalué par une étude prospective 

chinoise rapportant une médiane de survie de 11 mois [105]. La série de l’AFC 

Figure 1 : Courbes de survies globale et sans récidive des patients traités par chirurgie de 

cytoréduction + CHIP pour une carcinose d’origine colorectale (patients CCR-0). D’après 
Goéré [102]. 
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[89] (Figure 2) rapportant 159 patients traités dans 15 centres retouve une 

médiane de survie de 9,2 mois et un taux de survie à 5 ans de 13%.  Aucun 

patient ayant un PCI supérieur à 19 n’était vivant à 6 mois et aucun patient 

ayant un PCI supérieur à 12 n’était vivant à 3 ans.  

 

 

 

 

Ces données montrent que l’association chirurgie de cytoréduction + 

CHIP est le seul traitement permettant des survies à long terme dans cette 

situation. Des taux de survie à 5 ans de 20% peuvent être obtenus dans des 

centres spécialisés mais sous réserve d’une stricte sélection des patients. 

 

 Carcinoses péritonéales d’origine ovarienne c)

Plusieurs séries [106–109] ont montré l’intérêt du traitement combiné 

en situation de récidive ou de cancer localement avancé. En prospectif, dans 

une étude de phase II, à partir de 43 patientes, le taux de survie globale à 5 

ans a été évalué à 54% [110] (Figure 3) pour un taux de chirurgie CCR-0 de 

69,8%. 
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Figure 2 Courbes de survies globale et sans récidive des patients traités par chirurgie de 
cytoréduction + CHIP pour une carcinose d’origine gastrique. D’après Glehen (89). 
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Figure 3 : Courbes de survie globale des patientes traitées par chirurgie de cytoréduction + 
CHIP pour une carcinose d’origine ovarienne. D’après Tentes [110]. 

 

Un essai randomisé de phase III comparant l’association chirurgie de 

cytoréduction + CHIP à une chirurgie optimale, pour le traitement d’une 

récidive de carcinome ovarien platine-sensible, est actuellement en cours 

(NCT01376752) avec pour objectif principal une amélioration de la survie 

globale de 50%. 

 

 Pseudomyxomes péritonéaux d)

Il n’existe aujourd’hui dans la littérature aucune étude randomisée 

comparant la survie des patients après une chirurgie soit de cytoréduction 

seule soit de cytoréduction combinée à une CHIP. Cependant les résultats des 

séries rétrospectives de patients traités par chirurgie de cytoréduction + CHIP 

ont été tellement encourageants que cette stratégie est devenue la référence 

actuelle du traitement du pseudomyxome péritonéal [111,112]. Un accord 

d’experts a validé ce traitement comme étant supérieur à la chirurgie de 

debulking itérative [113]. 

A partir d’une série regroupant 2298 patients de 16 centres experts, 
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la médiane de survie a été évaluée récemment à 196 mois avec une médiane 

de survie sans récidive de 98 mois pour un taux de cytoréduction complète 

(CCR-0, CCR-1) de 83%. Les taux de survie globale à 3, 5, 10 et 15 ans ont 

été respectivement de 80%, 74%, 63% et 59% [114] (Figure 4).   

  

 

 Mésothéliome péritonéal e)

La survie médiane dans les séries historiques sous chimiothérapie 

palliative ne dépassait pas 1 an [115,116].  

L’association chirurgie de cytoréduction + CHIP a permis d’améliorer 

le pronostic de cette pathologie. Dans la dernière série publiée [117] (Figure 

5), la médiane de survie globale a été évaluée à 63,2 mois, la médiane de 

survie sans récidive à 25,1 mois et 43% des patients étaient indemne de 

maladie après 7 ans de suivi. Ces données sont comparables aux résultats 

d’autres séries rétrospectives [118,119] et du rapport de l’AFC [90]. 
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Figure 4 : Courbes de survies globale et sans récidive des patients traités par chirurgie de 
cytoréduction + CHIP pour pseudomyxome péritonéal. D’après Chua [114]. 
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 Facteurs pronostiques f)

Les facteurs pronostiques indépendants les plus fréquemment 

retrouvés sont [87] :  

- L’étendue de la carcinose évaluée par le PCI de Sugarbaker.  

- La qualité de la cytoréduction.  

- La présence d’adénopathies métastatiques.  

- La réalisation d’une chimiothérapie adjuvante [120]. 

En revanche, la présence de métastases hépatiques résécables 

[95,121], l’âge avancé [122], l’obésité [97], la progression de la carcinose au 

cours de la chimiothérapie néoadjuvante [120] n’ont pas été démontrés 

comme étant des facteurs indépendants de mauvais pronostic. 

 

C. Les exentérations pelviennes ou pelvectomies 

1- Classification et généralités 

Plusieurs types de pelvectomies ont été décrits. La classification de 

Magrina [123] sépare les exentérations pelviennes en trois types selon la 

hauteur de la résection vis-à-vis du plan des releveurs de l’anus (type I -supra-

Figure 5 : Courbes de survies globale et sans récidive des patients traités par chirurgie de 

cytoréduction + CHIP pour mésothéliome péritonéal. D’après Baratti [117] 
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lévatorienne, type II -infra-lévatorienne, type III -avec périnectomie] et en trois 

groupes :  

- Pelvectomie antérieure qui résèque chez la femme, la vessie, 

l’utérus, les ovaires et le vagin.  

- Pelvectomie postérieure qui résèque chez la femme, l’utérus, les 

ovaires, le vagin et le rectum avec ou sans le canal anal.  

- Pelvetomie totale qui résèque la totalité des organes du petit 

bassin chez l’homme et chez la femme. Elle peut-être infra ou 

supralévatorienne. 

Il faut ajouter à cette classification la pelvectomie atypique qui 

emporte en plus du rectosigmoïde et selon l’extension de la maladie, une 

partie de la vessie, de la filière uro-génitale, des structures aponévrotiques et 

osseuses du pelvis (faces latérales du pelvis, fascia présacré, sacrum, 

coccyx).  

Les mutilations secondaires à la chirurgie pelvienne élargie sont 

importantes, modifiant le schéma corporel et touchant les fonctions digestives, 

urinaires et sexuelles. Les séquelles peuvent être responsables d’une 

dépression réactionnelle, d’un isolement familial ou social, d’une dépréciation 

de soi et d’une altération de la qualité de vie. Les indications doivent donc être 

réservées aux patients pouvant en tirer un bénéfice réel en terme de survie.  

Cette décision doit être validée en réunion de concertation pluridisciplinaire 

cancérologique après un bilan clinique et morphologique complet permettant 

d’éliminer une extension locorégionale non accessible à la résection ou une 

extension métastatique à distance. 
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2- Indications des pelvectomies 

Les indications classiques des pelvectomies sont les cancers du 

rectum avancés ou récidivants, les cancers du col utérin avancés ou 

récidivants et plus rarement les cancers du vagin ou de la vulve. La meilleure 

indication est la récidive centro-pelvienne non fixée aux parois.  

 

3- Résultats des résections pelviennes 

 Cancer colo-rectal a)

Le taux de complications après pelvectomie pour cancer colo-rectal 

varie de 37 à 100% avec une mortalité postopératoire allant de 0 à 25% [124]. 

L’influence du type de résection pevienne sur le taux de complications n’a pas 

été analysé dans cette étude.   

Une série récente [125] de patients opérés d’une pelvectomie pour 

cancer du rectum localement avancé ou récidive locorégionale a rapporté un 

taux de résection complète R0 de 78%. Ce taux était significativement plus 

haut pour les tumeurs localement avancées que pour les récidives locales 

(91%, p=0,001). La survie sans récidive à 3 ans était évaluée à 67% en cas 

de résection R0, seul facteur prédictif de bon pronostic. Dans une revue de la 

littérature reprenant 23 études et 1049 patients, le taux de récidive locale était 

évalué à 22% avec une médiane de survie globale de 35,5 mois [124]. 

 

 Cancer d’origine gynécologique b)

Sur une série de 282 exentérations pelviennes (dont 93% de 

pelvectomie totale) pour cancer du col de l’utérus, le taux de complications 

sévères était de 26%. Le taux de survie globale était de 41% à 5 ans et 37% à 

10 ans avec un taux de survie sans récidive à 5 ans de 61% [126]. 
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4- Technique opératoire  

La technique opératoire de la pelvectomie a été décrite pour la 

première fois par Brunschwig en 1948 [127]. Pour l’équipe chirurgicale, cette 

technique demande un apprentissage de la chirurgie radicale, de l’expertise, 

de la flexibilité et de l’adaptation car aucune exentération n’est identique à une 

autre. La prise de décision et souvent l’ingéniosité opératoires sont 

nécessaires afin de réaliser l’exérèse complète des lésions avec des marges 

suffisantes. Une intervention stéréotypée est rarement possible [128,129]. 

Nous prendrons comme exemples de description des pelvectomies  

totale et postérieure chez la femme pour tumeur primitive du haut rectum. 

 

 Installation a)

La patiente est installée en position de double équipe, permettant un 

abord combiné de l’abdomen et du périnée. Une sonde vésicale est mise en 

place de façon stérile dans le champ opératoire. L’incision est une laparotomie 

médiane xypho-pubienne. Les éventuelles stomies urinaire et colique auront 

été repérées la veille en position debout.  

 

 Exploration abdomino-pelvienne b)

L’anatomie du pelvis ne doit pas être visualisée par organe mais de 

façon globale, en effet le but de cette chirurgie est de réaliser une exérèse 

extrafasciale. La découverte d’un ou plusieurs segments de grêle adhérant à 

la tumeur n’est pas une contre-indication s’ils peuvent être réséqués en mono- 

bloc sans les disséquer de la tumeur. 

 

 Appréciation de l’extirpabilité c)

 Les ligaments ronds sont sectionnés au contact de la paroi 

pelvienne, les ligaments lombo-ovariens sont sectionnés haut. Le péritoine est 
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incisé du promontoire à la vessie le long des berges pelviennes, en suivant le 

relief des vaisseaux iliaques externes jusqu’au canal fémoral. L’exploration 

débute du côté où la tumeur est la plus proche de la paroi pelvienne. La face 

postérieure du rectum est disséquée de manière extrafasciale du plan 

présacré. La vessie est disséquée de l’espace rétropubien en cas de 

pelvectomie totale.  

 

 Exploration des espaces avasculaires d)

Les espaces prévésical de Retzius, paravésical (en cas de 

pelvectomie totale) et para-rectal sont disséqués et explorés. Cette dissection 

est le temps exploratoire le plus important, car ces espaces sont les sites les 

plus fréquents des récidives. La tumeur doit être assez éloignée des parois 

pelviennes pour permettre une chirurgie carcinologique satisfaisante. Un 

envahissement des vaisseaux iliaques et des parois pelviennes est également 

recherché. 

 

C’est après ces étapes d’exploration que la décision du type de 

résection est prise. En cas d’envahissement tumoral de la totalité des organes 

pelviens, une pelvectomie totale doit être envisagée. En revanche, si 

l’envahissement est limité à la face postérieure de l’utérus ou à la partie 

supérieure du vagin et le cul-de-sac de Douglas, une pelvectomie postérieure 

suffira pour obtenir une résection R0.  

 

 Pelvectomie totale  e)

 Les uretères sont disséqués à leur tour jusqu’aux paramètres, chez 

l’homme ils sont disséqués jusqu’à proximité de la zone tumorale, la 

dissection n’est pas poursuivie en zone tumorale ou suspecte de l’être. Les 

uretères sont sectionnés 2 cm en amont de la zone tumorale (une recoupe de 
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chaque uretère est adressée en anatomopathologie pour examen 

extemporané) et clippés afin d’éviter la fuite urinaire dans le champ opératoire 

mais aussi pour permettre aux uretères de se dilater, ce qui facilite leur 

anastomose. Les uretères peuvent également être intubés par une sonde 

urétérale amarrée par un fil d’attente. 

L’espace de Retzius, dont le décollement a déjà été effectué pour 

apprécier l’extirpabilité de la tumeur, est clivé jusqu’à l’aponévrose pelvienne. 

Ce clivage est exsangue et permet d’atteindre le col vésical, l’urètre et la paroi 

antérieure du vagin. La mobilisation est poursuivie latéralement aussi loin que 

possible en prenant soin d’éviter les vaisseaux iliaques externes.  

L’artère iliaque interne doit être liée afin de diminuer le flux sanguin 

dans le pelvis avant que l’exentération ne commence. La ligature doit être 

réalisée après la naissance de l’artère fessière. Les sources potentielles 

d’hémorragie doivent être connues et une attention permanente est 

nécessaire afin d’éviter des lésions de l’artère iliaque externe, des veines 

iliaques externe et interne, de l’artère et de la veine obturatrice, de l’artère 

sacrée moyenne, de l’artère pudendale et de toutes ses branches périnéales.  

Le mésosigmoïde est libéré et sectionné après repérage du pédicule 

lombo-ovarien gauche et l’uretère gauche. L’artère mésentérique inférieure 

est ligaturée à son origine, puis la veine mésentérique inférieure sous le bord 

inférieur du pancréas. Il est possible de lier l’artère et la veine mésentériques 

inférieures après le départ des vaisseaux coliques supérieurs gauches. Le 

décollement rétrorectal permet de s’assurer de l’absence d’envahissement 

postérieur présacré. Cette dissection est poursuivie jusque sous le pôle 

inférieur de la tumeur, au niveau du plancher périnéal, permettant 

d’ascensionner la tumeur et de la désenclaver du pelvis. Le sigmoïde est 

sectionné par application d’une pince linéaire d’agrafage-section. La 

dissection prudente par voie sous-péritonéale est réalisée de proche en 
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proche, la masse centro-pelvienne est libérée des parois pelviennes latérales 

(aponévrose de l’obturateur interne et aponévrose pelvienne). C’est le temps 

le plus délicat car une plaie d’une des veines du plexus hypogastrique est un 

réel danger. Si une plaie veineuse se produit, plutôt que d’en tenter 

l’hémostase, il est préférable de temporiser en utilisant un champ compressif 

et de terminer l’exérèse; le pelvis libre, l’hémostase est plus facile. Les 

branches artérielles et veineuses qui se détachent des vaisseaux iliaques 

internes sont liées et sectionnées pas à pas d’un coté puis de l’autre. 

L’étendue de l’exentération vers le bas peut être maintenant évaluée 

car la pièce ne tient plus que par l’urètre, le vagin et le rectum; les ligaments 

utérosacrés ont été sectionnés au niveau de leur insertion sur le sacrum. 

L’étendue de l’exérèse vers le bas est liée aux contraintes carcinologiques et 

ne doit pas être limitée par les possibles difficultés de reconstruction. Le 

temps périnéal supprimant tout ou partie du plancher pelvien, bien que 

délabrant, est réalisé lorsqu’il existe un envahissement du tiers inférieur du 

vagin ou du canal anal. L’effondrement du Retzius a libéré la face antérieure 

du col de la vessie et de l’urètre, l’aponévrose pelvienne profonde est incisée 

sur les faces latérales, puis on utilise le plan de clivage entre la face 

antérieure de l’urètre et le tissu fibreux qui englobe le plexus veineux. Une 

ligature en masse du plexus et de son environnement fibreux à l’aide d’un fil 

prévient toute hémorragie massive à ce niveau. L’urètre est bien visualisé et 

palpé, la sonde vésicale mise en place en début d’intervention est enlevée et 

l’urètre est sectionné et suturé par un ou plusieurs points en X. 

Si une conservation périnéale est compatible avec une résection R0 

(résection supralévatorienne), la résection se poursuit par la section d’avant 

en arrière du vagin puis du rectum ou d’arrière en avant du rectum puis du 

vagin. Le rectum est sectionné après agrafage. Le moignon vaginal peut 

également être agrafé puis sectionné.  
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La continuité digestive peut être rétablie par une anastomose 

colo-anale ou colo-rectale basse protégée par une iléostomie latérale. Si les 

deux filières digestive et vaginale sont reconstruites, les anastomoses doivent 

être si possible décalées et l’on interpose entre elles de l’épiploon. Le 

comblement pelvien est assuré par une épiplooplastie.  L’épiploon est 

mobilisé, pédiculisé sur sa corne gauche puis passé par une brèche dans le 

mésocolon au-dessous du pancréas afin de gagner de la longueur. 

Pour la dérivation urinaire, il est possible de réaliser soit :  

- Une urétérostomie cutanée bilatérale, ou unilatérale après 

néphrectomie. Ce geste impose une stomie supplémentaire et 

expose aux infections. 

- L’abouchement des uretères dans un segment digestif exclu. Il 

préserve les reins de l’infection ascendante et laisse un seul 

orifice à appareiller. L’urétérostomie cutanée trans-iléale selon 

Bricker [130], est préférée. Un segment d’une anse iléale est isolé 

à au moins 30 cm de la valvule iléocaecale. Le greffon doit 

mesurer de 10 à 15 cm (le plus court possible afin d’éviter une 

stase urinaire) et se situer sur un bon pilier vasculaire. La 

continuité digestive est rétablie immédiatement par une 

anastomose terminoterminale. Le méso est refermé par quelques 

points de fils résorbables. Le méso du greffon est passé en arrière 

de l’anastomose. Pour éviter toute traction sur les anastomoses, 

les uretères sont libérés sur toute leur longueur. Il est primordial 

d’éviter la dévascularisation des uretères, source de sténose. 

L’uretère gauche est latéralisé à droite par la création d’un tunnel 

sous la racine du mésosigmoïde, en avant des gros vaisseaux. 

Les anastomoses urétéro-iléales sont terminolatérales sans 

recours à un procédé antireflux, inutile en raison de la basse 
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pression régnant à l’intérieur du greffon. Les sutures sont 

effectuées à points séparés utilisant un fil monobrin à résorption 

lente, prenant toute l’épaisseur de la paroi urétérale et de la paroi 

intestinale. Les deux uretères sont positionnés sur le bord 

antimésentérique du greffon et distants de 2 cm environ. Ces 

anastomoses sont protégées par la mise en place de sondes 

urétérales tutrices, extériorisées par la stomie. Elles doivent être 

soigneusement fixées et conservées 15 jours. La stomie est 

abouchée dans la fosse iliaque droite en un endroit repéré la veille 

de l’intervention.  

 

 Pelvectomie postérieure  f)

La mobilisation colo-rectale reprend les principes décrits pour la 

pelvectomie totale. 

Les pédicules lombo-ovariens et les ligaments ronds sont sectionnés 

après ligature. Le clivage vésicovaginal est poussé le plus bas possible sur la 

ligne médiane. L’uretère est repéré dans sa portion pelvienne jusqu’au 

croisement avec l’artère utérine. La ligature du tronc artériel ombilico-utérin 

est réalisée à ce niveau et permet le décroisement de l’uretère et de l’artère 

utérine. Le vagin est sectionné après agrafage. Le rectum est sectionné par 

application d’une pince à agrafage linéaire. 

Le rétablissement de la continuité digestive répond aux mêmes 

règles que le rétablissement de la continuité digestive après pelvectomie 

totale. 
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D. Résections pelviennes et traitement curatif de la carcinose péritonéale 

Une carcinose péritonéale contre-indique classiquement la réalisation 

d’une pelvectomie pour tumeur primitive, compte tenu de la morbidité, des 

séquelles fonctionnelles de ce type d’intervention et du pronostic d’une 

maladie péritonéale métastatique.  

Or, depuis le développement de la chirurgie de cytoréduction 

associée à la CHIP pour le traitement des carcinoses péritonéales, plusieurs 

études ont montré des survies sans récidive prolongées pour des patients 

sélectionnés [87,88,102]. Les facteurs de risques de récidive après chirurgie 

de cytoréduction + CHIP sont un PCI élevé, des ganglions métastatiques et 

une résection incomplète de la carcinose (CCR-2, nodules résiduels >2,5 

mm). Ces facteurs ont été validés pour les carcinoses péritonéales d’origine 

digestive [87,88] mais aussi pour les pseudomyxomes péritonéaux [114,131–

137]. 

La résection complète des lésions ne peut se faire parfois (du fait de 

l’extension régionale et en profondeur des nodules de carcinose ou de la 

tumeur primitive) qu’au prix d’une exérèse pelvienne étendue emportant le 

rectosigmoïde et les organes pelviens de voisinage. Cette association 

thérapeutique (pelvectomie, chirurgie de cytoréduction et CHIP) multiplie les 

risques de survenue de complications postopératoires et n’est envisageable 

qu’en cas de bénéfice sur la survie. 

Dans la littéraure, plusieurs séries ont montré que les patients opérés 

de résections multiviscérales (plus de 2 organes) + CHIP pour carcinose 

péritonéale ont une survie équivalente aux autres patients CCR-0 [84,138]. 

Mais à notre connaissance, aucune étude n’a évalué spécifiquement 

l’influence des résections multiviscérales pelviennes associées à la CHIP sur 

les suites postopératoires et la survie.  
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II- OBJECTIFS DE L’ÉTUDE 

 
Le but de cette étude rétrospective a été de déterminer la faisabilité 

des exérèses pelviennes élargies associées à une CHIP dans le traitement à 

visée curative de la carcinose péritonéale.  

L’objectif principal a été de connaitre l'influence d’une exérèse 

pelvienne élargie sur le taux de complications sévères après chirurgie de 

cytoréduction et CHIP. Pour cela, nous avons comparé une cohorte 

expérimentale (avec résection pelvienne extensive associée à une CHIP - 

groupe Pelvectomie) à une cohorte contrôle (groupe Proctectomie) composée 

de patient ayant eu sur la même période de temps, une proctectomie sans 

autre exérèse pelvienne, associée à une CHIP. 

Les objectifs secondaires ont été de déterminer les facteurs de 

risques de complications sévères ainsi que la survie globale et sans récidive 

de ces patients. 
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III - MÉTHODOLOGIE DE L’ÉTUDE 

 

A. Patients  

Cette étude rétrospective bi-centrique a porté sur l’ensemble des 

patients pris en charge pour une carcinose péritonéale dans les départements 

de chirurgie digestive du Centre Hospitalier Universitaire de Rouen (dirigé par 

le Professeur Francis Michot) et de l’hôpital Lariboisière à Paris (dirigé par le 

Professeur Patrice Valleur).  

Tous les patients successivement traités à visée curative par 

chirurgie de cytoréduction et chimiothérapie hyperthermique intrapéritonéale 

pour une carcinose péritonéale synchrone ou métachrone entre Mars 2006 et 

Mai 2013 étaient potentiellement incluables. Ceux ayant eu au moins une 

résection d’un organe pelvien sous-péritonéal ont été rétrospectivement 

sélectionnés. Aucun critère d’exclusion concernant la nature histologique ou le 

nombre de localisation métastatique n’a été retenu. A fin de comparaison, les 

patients ont été divisés en 2 groupes : 

 

- Un groupe Pelvectomie (résection pelvienne extensive définie par 

l’exérèse d’au moins un organe pelvien en plus de la 

proctectomie, classées en pelvectomie totale infra- ou 

supralévatorienne, postérieure ou atypique).  

- Un groupe Proctectomie sans autre exérèse pelvienne. 

 

L’indication chirurgicale a été systématiquement validée pour 

l’ensemble des patients en réunion de concertation pluridisciplinaire 

cancérologique préopératoire. 
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B.  Méthodes 

1- Recueil des données cliniques 

Les principales données démographiques, cliniques, chirurgicales, 

anatomopathologiques, et de surveillance ont été recueillies de manière 

rétrospective à partir du dossier médical. 

 
 Caractéristiques clinico-pathologiques a)

Pour chaque patient nous avons recueilli les données 

démographiques (âge, sexe), l’Indice de Masse Corporelle (IMC), les 

comorbidités (insuffisance rénale, trouble neurologique, antécédents 

cardiovasculaires et diabète) , le score ASA [139] (Annexe 3) et le score d’état 

général ECOG performance status [140] (Annexe 4).  

L’origine histologique de la carcinose péritonéale a été définie à partir 

des résultats anatomopathologiques antérieurs (biopsie ou pièce opératoire) 

ou à partir de l’histoire carcinologique du patient. La date de diagnostic de la 

carcinose péritonéale correspondait à la date de la première imagerie ou de la 

première exploration chirurgicale retrouvant des nodules de carcinose. Les 

autres items liés à la tumeur sont précisés dans le Tableau 2. 

 

Données Tumorales 

Origine histopathologique de la carcinose 

Carcinose synchrone   

Carcinose métachrone 

Antécédents de radiothérapie pelvienne  

Chimiothérapie 6 mois avant 

Association avec le Bevacizumab 

Antécédents chirurgicaux 

Chirurgie d’éxérèse de la tumeur primitive 

Chirurgie de cytoréduction + CHIP 

Chirurgie pelvienne 

Tableau 2 : Paramètres préopératoires concernant l’origine de la tumeur et les traitements 

carcinologiques précédents. 
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 Données peropératoires b)

L'étendue de la carcinose péritonéale a été évaluée lors de 

l’exploration de la cavité abdominale en peropératoire par le PCI (Peritoneal 

Cancer Index) de Sugarbaker [49] (Annexe 1). L'évaluation de l'exhaustivité 

de la résection a été réalisée par le chirurgien à la fin de la procédure et a été 

classée en trois catégories: CCR-0 (pas de nodule résiduel macroscopique), 

CCR-1 (présence de nodule(s) <2,5 mm) et CCR-2 (nodules résiduels >2,5 

mm). Seuls les patient avec une chirurgie CCR-0 ont été traités par CHIP et 

étaient incluables dans cette étude.  

Le type d’exérèse pelvienne réalisée (classées en pelvectomie totale, 

postérieure ou atypique selon l’étendue de la résection), la durée de 

l'intervention, l’indication de l’exérèse pelvienne, l’association avec un geste 

urologique, le mode de rétablissement de la continuité digestive et urinaire, la 

réalisation d’une entérostomie de protection en cas d’anastomose sous-

péritonéale, le nombre d’anastomose(s) et leurs types, le type de 

reconstructions urinaires et pelviennes, les gestes d’exérèse associés et le 

nombre d’organe(s) réséqué(s), les pertes sanguines totales, la nécessité 

d'une transfusion sanguine et le nombre de culots globulaires ont été 

également recueillis. Concernant la CHIP, nous avons précisé la molécule 

utilisée ainsi que la température et la durée du bain de chimiothérapie. La 

durée de l’intervention (en minutes) a été évaluée à partir de la feuille 

d’anesthésie ou du compte-rendu opératoire.  

 

 Données histopathologiques c)

Les comptes-rendus d’anatomopathologie ont été relus afin de 

confirmer l’origine de la carcinose péritonéale. En cas d’exérèse de la tumeur 

primitive, la classification TNM a été précisée (selon le type histologique) avec 

le nombre de ganglions examinés et le caractère R0 ou R1 de la résection. 
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 Morbidité et mortalité postopératoires d)

La mortalité postopératoire a été évaluée en tenant compte de 

l’ensemble des décès liés aux complications du geste chirurgical sans 

restriction de temps. La gravité des complications postopératoires a été 

définie selon la classification Dindo-Clavien [141] (Annexe 5). Une 

complication de grade supérieur ou égal à 3 a été considérée comme sévère. 

La durée de séjour correspondait au nombre de jours entre l’intervention et la 

sortie du patient vers son domicile ou une structure de convalescence. Toute 

hospitalisation dans une unité de soins aigus a été considérée comme faisant 

partie du même séjour. Les transfusions réalisées en unité de soins continus 

ou en hospitalisation conventionnelle et le nombre de culots globulaires 

transfusés ont été recueillis. 

 

 Données de suivi postopératoire e)

L’indication d’un traitement adjuvant a été systématiquement discutée 

en réunion de concertation pluridisciplinaire de cancérologie. Un schéma 

standard de surveillance, basé sur les recommandations actuelles, a été 

appliqué en fonction du type histologique de la carcinose péritonéale. Il 

comprenait au minimum un examen clinique et une tomodensitométrie 

thoraco-abdomino-pelvienne tous les 3 mois pendant les 2 premières années, 

puis tous les 6 mois. Cette surveillance a été réalisée en alternance avec les 

oncologues médicaux.  

Pour chaque récidive nous en avons précisé le mode (locale, 

métastatique péritonéale ou extra-péritonéale). La date de récidive 

correspondait à la date de l’examen d’imagerie ou de l’exploration chirurgicale 

montrant la première récidive. Les dates et les causes des décès ont été 

rapportées. Les délais de survie ont été calculés à partir de la date de 

l’intervention chirurgicale.  
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2- Réalisation de la CHIP 

La CHIP a été réalisée selon la technique du « Colisée » (ventre 

ouvert et peau maintenue en traction vers le haut sur un cadre d’Auvert). Nous 

avons utilisés une thermo-pompe SunChip™ (Gamidatech, Eaubonne, 

France) avec 2 drains d’entrée (Hypochondre droit et Arroseur) et 2 drains de 

sortie (Pelvis et Hypochondre gauche). Les molécules utilisées ont été 

l’oxaliplatine et la mitomycine C en fonction des indications. L’oxaliplatine a 

été systématiquement associé à une chimiothérapie systémique (5FU-acide 

folinique – 400 mg/m2) une heure avant le début de la CHIP. Les protocoles de 

CHIP sont précisés dans le Tableau 3.  

 

 Molécule T°C Durée Indications 

Paris 
Oxaliplatine 460 mg/m

2
 43°C 30 min ADK

1
 et PMP

2
 

Mitomycine C 35mg/m
2
 43°C 45 min Toxicité à l’oxaliplatine 

Rouen 

Oxaliplatine 460 mg/m
2
 43°C 30 min ADK avant mai 2012 

Mitomycine C 35mg/m
2
 42,5°C 60 min 

ADK après mai 2012, PMP, 

Toxicité à l’oxaliplatine 
Tableau 3 : Protocoles de CHIP utilisés dans les 2 centres d’inclusion. T°C : Température en 
degrès Celsius. 

1
Adénocarcinome. 

2
Pseudomyxome péritonéal. 

 

En fin de procédure, nous avons réalisé systématiquement un 

rinçage de la cavité péritonéale et un changement de l’ensemble de 

l’instrumentation chirurgicale.  

 

3- Critères de jugement de l’étude 

Le critère de jugement principal était le taux de complications sévères 

après chirurgie de cytoréduction avec exérèse pelvienne élargie associée à 

une CHIP. Les autres critères d'analyse ont été les facteurs de risques de 

complications sévères, la survie globale et la survie sans récidive. Ces critères 

ont été comparés à un groupe contrôle correspondant aux patients ayant eu 

une proctectomie sans autre exérèse pelvienne (groupe Proctectomie). 
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4- Analyse statistique 

 
L’analyse des résultats a été réalisée pour l’ensemble des patients et 

de façon plus spécifique pour les patients dont l’origine de la carcinose était 

un adénocarcinome digestif. 

Pour l'analyse statistique, les variables qualitatives ont été 

comparées au sein des groupes par le test du Χ
2
 ou le test de Fisher, le cas 

échéant. Les variables quantitatives ont, quant à elles, été comparées par le 

test t de Student. Les variables atteignant la signification dans l'analyse 

univariée ont été incluses dans l'analyse multivariée. Une analyse de 

régression logistique a ensuite été utilisée pour identifier les facteurs prédictifs 

de complications sévères dans le groupe Pelvectomie. La méthode de 

Kaplan-Meier a été utilisée pour la comparaison de la survie globale et sans 

récidive des patients et la significativité de leur différence a été évaluée en 

utilisant le test du log-rank. Une valeur de p inférieure à 0,05 a été considérée 

comme statistiquement significative. Toutes les analyses statistiques ont été 

effectuées par le logiciel XLSTAT™ (Addinsoft, Paris, France). 

5- Aspects éthique et réglementaire 

Le projet de recherche n’a pas modifié les modalités de traitement et 

de suivi des patients inclus. Il a consisté en un simple recueil de données 

médicales dans un contexte de soins usuels. 
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IV- RÉSULTATS  

 
Entre Mars 2006 et Mai 2013, 305 patients ont été traités à visée 

curative par chirurgie de cytoréduction associée à une CHIP pour carcinose 

péritonéale dans les départements de chirurgie digestive du Centre Hospitalier 

Universitaire de Rouen et de l’hôpital Lariboisière à Paris dont 76 (25%) avec 

une résection pelvienne. Ces résections étaient limitées au rectum pour 36 

patients (Groupe Proctectomie - 47%) et élargies à au moins un autre organe 

pelvien dans 40 cas (Groupe Pelvectomie - 53%). La Figure 6 montre la 

répartition annuelle des résections pelviennes + CHIP pour chaque centre. 

 

 

Figure 6 : Répartition annuelle des patients ayant été opérés d’une carcinose péritonéale avec 

résection pelvienne et CHIP.  

 

A. Groupe Pelvectomie 

 
Les résections pelviennes élargies (Tableau 4) incluaient 20 

pelvectomies postérieures supralévatoriennes (50%), 17 pelvectomies 

atypiques (incluant proctectomie + colpectomie et/ou cystectomie partielle 

et/ou résection urétérale pelvienne et/ou résection des vésicules séminales 

et/ou résection de l’artère iliaque interne et/ou résections des faces latérales 
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du pelvis et/ou résection de l’aponévrose présacrée – 42,5%) et 3 

exentérations pelviennes totales (1 infra et 2 supralévatoriennes – 7,5%).  

 n=40 

Pelvectomie totale 3 (7,5%)  

Supralévatorienne 2 (67%) 

Infralévatorienne 1 (33%) 

Pelvectomie postérieure supralévatorienne 20 (50%) 

Pelvectomie Atypique  17 (42,5%)  

Protectomie + :  

- Colpectomie 2 (12%) 

- Colpectomie + Cystectomie partielle 1 (6%) 

- Hystérectomie + Cystectomie partielle 2 (12%) 

- Hystérectomie + Résection uretère 4 (24%) 

- Résection uretère  1 (6%) 

- Résection uretère + Artère iliaque interne gauche 1 (6%) 

- Re-résection vagin + Résection uretère 1 (6%) 

- Vésicules séminales + Aponévrose présacrée 1 (6%) 

- Vésicules séminales + Cystectomie partielle 1 (6%) 

- Vésicules séminales + Résection uretère 2 (12%) 

- Aponévrose présacrée et Faces latérales du pelvis 1 (6%) 

Tableau 4 : Type de pelvectomie réalisée dans le cadre d’une chirurgie de cytoréduction 
associée à une CHIP sur la période Mars 2006-Mai 2013 dans les 2 centres d’inclusion. 

 
Un geste urologique a été associé dans 40% des cas (Tableau 5). 

Nous avons étendu la résection à la vessie ou aux uretères lorsque la tumeur 

ou les nodules de carcinose envahissaient ou semblaient envahir ces organes 

de voisinage. Nous avons ainsi réalisé 4 cystectomies partielles réparées par 

suture vésicale, 9 résections urétérales avec 6 anastomoses 

urétéro-urétérales et 1 anastomose urétéro-vésicale sur vessie psoïque. Pour 

1 patient, l’uretère était tumoral sur plusieurs zones, rendant impossible toute 

reconstruction et imposant une néphrectomie. La continuité urinaire n’a pas 

été rétablie après résection urétérale pour un autre patient dont le rein était 

non fonctionnel en préopératoire. Une dérivation urétéro-transiléale selon 

Bricker a été réalisée en cas de cystectomie totale.  
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Proctectomie + geste urologique  n=16 (40%) 

Cystectomie partielle  4 (25%) 

Suture vésicale 4 (100%) 

Résection uretère 9 (56%) 

Néphrectomie 1 (11%) 

Anastomose urétéro-urétérale 6 (67%) 

Anastomose urétéro-vésicale/Vessie psoïque 1 (11%) 

Ligature urétérale 1 (11%) 

Cystectomie Totale 3 (19%) 

Urétérostomies cutanées trans-iléale (Bricker) 3 (100%) 

Tableau 5 : Procédures urologiques associées à la proctectomie en cas de pelvectomie 
atypique et modes de reconstruction de la filiaire urinaire. 

 

1- Caractéristiques clinico-pathologiques 

Les procédures ont concerné 34 femmes (85%) et 6 hommes (15%). 

L’âge moyen des patients était de 56 ± 9 ans (35-72 ans). La majorité des 

patients présentait un score ASA I-II (33 patients – 82,5%) et un score 

performance status ECOG de 0 (29 patients – 72,5%). 

Les indications ont été posées pour 29 carcinoses d’origine 

colo-rectale (72,5%), 8 pseudomyxomes péritonéaux (20%), 2 carcinoses 

d’origine ovarienne (6%) et 1 mésothéliome péritonéal (2,5%). Dans 52,5% 

des cas la carcinose a été synchrone et 22 patients (55%) avaient déjà été 

opérés de leur tumeur primitive. Une chimiothérapie préopératoire (dans les 6 

mois précédant la CHIP) a été réalisée chez 29 patients (72,5%) dont 6 (15%) 

avec une association comportant une thérapie ciblée antiangiogénique 

(Bevacizumab). Une radiothérapie pelvienne avait été pratiquée 

antérieurement pour 2 patient (6%). Deux patients avaient déjà été traités par 

une association chirurgie de cytoréduction + CHIP et 11 patients (27,5%) 

avaient un antécédent de chirurgie pelvienne (carcinologique ou non). Le délai 

moyen entre le diagnostic de carcinose péritonéale et la CHIP a été de 5 mois 

± 4 (0-18 mois). Le détail des caractéristiques clinico-pathologiques pour 

chaque type de pelvectomie est présenté dans le Tableau 6.  
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Caratéristiques  Pelvectomie Totale Postérieure Atypique  

 n=40 n=3 n=20 n=17 p 

Age
1
 56 ± 9 53 ± 7 55 ± 9 59 ± 9  

Sexe      

Femme 34 (85%) 2 (67%) 20 (100%) 12 (71%) 0,02 

Homme 6 (15%) 1 (33%) 0 5 (29%)  

IMC  25,3 ± 5,5 26,5 ± 2,5 26,3 ± 4,5 23,9 ± 6,8  

IMC<20 4 (10%) 0 1 (5%) 3 (17,6%) 0,51 

IMC>25 15 (37,5%) 2 (67%) 10 (50%) 3 (17,6%) 0,07 

IMC>30 6 (15%) 0 4 (20%) 2 (11,8%) 0,8 

ASA I-II 33 (82,5%) 3 (100%) 19 (95%) 11 (65%) 0,06 

ECOG 0 29 (72,5%) 3 (100%) 17 (85%) 9 (53%) 0,06 

Origine de la carcinose      

ADK colo-rectal 29 (72,5%) 3 (100%) 12 (60%) 14 (82%) 0,22 

Ovaire 2 (5%) 0 1 (5%) 1 (6%)  

Pseudomyxome 8 (20%) 0 7 (35%) 1 (6%) 0,06 

Mésothéliome 1 (2,5%) 0 0 1 (6%)  

Carcinose synchrone  21 (52,5%) 0  14 (70%) 7 (41%) 0,03 

Antécédents chirurgicaux      

Tumeur primitive 22 (55%) 3 (100%) 8 (40%) 11 (64,7%) 0,09 

Chirurgie pelvienne 11 (27,5%) 2 (67%) 2 (10%) 7 (41,2%) 0,03 

Chimiothérapie 6 mois avant 29 (72,5%) 2 (67%) 13 (65%) 14 (82,4%) 0,41 

Bevacizumab 6 (15%) 0 2 (10%) 4 (23,5%) 0,51 

Radiothérapie pelvienne 2 (5%) 1 (33%) 0 1 (6%) 0,07 

2
ème

 procédure (ReCHIP) 2 (5%) 0 1 (5%) 1 (6%) 1 

Délai de traitement
2
 5,3 ± 3,6 2 ± 2 6 ± 4 5 ± 3   

Tableau 6 : Caractéristiques démographiques, cliniques, tumorales et traitements antérieurs 

des 40 patients du groupe Pelvectomie. 
1
Age en années ± écart type. 

2
Délai de traitement : 

délai moyen en mois entre le diagnostic de carcinose péritonéale et la CHIP ± écart type. 

 

Les sous-groupes de pelvectomie différaient significativement en 

termes de sexe (p=0,02), d’antécédent de chirurgie pelvienne (p=0,03) et du 

caractère synchrone ou métachrone de la carcinose péritonéale (p=0,03). 

 

2- Données peropératoires 

Le PCI de Sugarbaker a été utilisé pour apprécier l’extension de la 

carcinose (Tableau 7). Le PCI moyen a été évalué à 13 ± 8 (0-35). Huit 

patients avaient un PCI supérieur ou égal à 20 (20%). 
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PCI Toutes indications Pelvectomie Totale Postérieure Atypique  

 n=40 n=3 n=20 n=17 p 

PCI
1
  13 ± 8 [0-35] 6,7 ± 1,5 15 ± 9,9 12,5 ± 6,2  

≤ 6 10 (25%) 1 (33%) 4 (20%) 5 (29%) 0,65 

> 12 20 (50%) 0 10 (50%) 10 (59%) 0,25 

≥ 20 8 (20%) 0 6 (30%) 2 (12%) 0,31 

Tableau 7 : Evaluation de l’étendue de la carcinose quelle qu’en soit l’origine au cours de la 
laparotomie par le Peritoneal Cancer Index de Sugarbaker. 

1
PCI moyen ± écart-type [Min-Max]. 

 

Le détail pour le sous-groupe Adénocarcinome est présenté dans le 

Tableau 8. 

 

PCI ADK Pelvectomie Totale Postérieure Atypique  

 n=29 n=3 n=12 n=14 p 

PCI
1
  10 ± 6 [0-23] 6,7 ± 1,5 9,1 ± 6,2 11,6 ± 5,7  

≤ 6 10 (35%) 1 (33%) 4 (33%) 5 (36%) 1 

> 12 10 (35%) 0 2 (17%) 8 (57%) 0,05 

≥ 20 2 (7%) 0 1 (8%) 1 (7%) 1 

Tableau 8 : Patients du sous-groupe Adénocarcinome. Evaluation de l’étendue de la carcinose 

au cours de la laparotomie par le Peritoneal Cancer Index de Sugarbaker. 
1
PCI moyen ± 

écart-type [Min-Max]. 

 

L’indication de la résection pelvienne extensive a été majoritairement 

l’exérèse de nodules pelviens de carcinose (26 patients – 65%). Les autres 

indications ont été la résection de la tumeur primitive (7 patients – 17,5%) et 

l’exérèse d’une récidive locale (7 patients – 17,5%). Sur les 37 pelvectomies 

postérieures et atypiques, nous avons réalisé 30 anastomoses sous 

péritonéales (81% dont 25 anastomoses colo-rectales – 83%, 5 anastomoses 

colo-anales – 17%). Pour 7 patients (19%) le rétablissement a été jugé non 

réalisable en peropératoire (confection d’une colostomie définitive). Les 

anastomoses sous péritonéales ont été protégées par une entérostomie dans 

90% des cas. Au cours de la procédure, le nombre moyen d’anastomoses a 

été de 1,5 ± 0,9 (0-4) et le nombre moyen d’anastomoses digestives de 1,2 ± 

0,6 (0-3). La procédure de chirurgie de cytoréduction + CHIP a été associée 

au traitement de métastase(s) hépatique(s) dans 2 cas (5%). Une résection 
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segmentaire de grêle et une gastrectomie ont été nécessaires chez 33 et 3 

patients (82,5% et 7,5% respectivement) afin d’obtenir une résection complète 

des lésions de carcinose péritonéale. Le nombre d’organes réséqués a été en 

moyenne 6,3 ± 1,7 et a été supérieur à 6 dans 19 cas (47,5%). Au terme de la 

chirurgie de cytoréduction, la qualité de l’exérèse tumorale a été évaluée 

CCR-0 pour 100% des patients et la pièce opératoire a été extraite en 

monobloc dans 35 cas/40 (87,5%). 

La molécule de chimiothérapie la plus utilisée a été l’oxaliplatine 

(67,5% des cas). La durée d’intervention a été supérieure à 10 heures dans 

44% des cas (17 patients sur 39 données disponibles). Les pertes sanguines 

ont été en moyenne de 1342 ± 2541 mL (100-15000 mL) et pour 21 patients 

(55%), une transfusion a été réalisée au cours du geste chirurgical (plus de 2 

culots globulaires pour 15 patients – 71%). 

Comparativement aux autres types de pelvectomie, le sous groupe 

des pelvectomies totales avait significativement plus d’anastomoses 

(p<0,0001) et une durée d’intervention significativement plus longue (p<0,001) 

(Tableau 9). 
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 Pelvectomie Totale Postérieure Atypique  

 n=40 n=3 n=20 n=17 p 

Indication de l’exérèse pelvienne     0,08 

Tumeur primitive 7 (17,5%) 0  3 (15%) 4 (23,5%)  

Récidive locale 7 (17,5%) 2 (67%) 1 (5%) 4 (23,5%)  

Nodule(s) pelvien(s) 26 (65%) 1 (33%) 16 (80%) 9 (53%)  

Anastomoses sous-péritonéales 30 (75%)  18 (90%) 12 (71%)  

Colo-Rectale 25 (83%)  15 (83%) 10 (83%)  

Colo-Anale 5 (17%)  3 (17%) 2 (17%)  

Stomies de protection 27 (90%)  17 (94%) 10 (83%)  

Stomies définitives 10 (25%) 3 (100%) 2 (10%) 5 (29%)  

Nombre d’anastomoses
1
 1,5 ± 0,9 3 ± 0 1,2 ± 0,5 1,6 ± 1 p<0,0001* 

> 2 6 (15%) 3 (100%) 0 3 (17,6%) 0,0001 

Nombre d’anastomoses digestives 1,2 ± 0,6 1,7 ± 0,6 1,2 ± 0,5 1,2 ± 0,8  

> 1 11 (27,5%) 2 (67%) 4 (20%) 5 (29%) 0,25 

Geste(s) associé(s)      

Cholécystectomie 32 (80%) 3 (100%) 15 (75%) 14 (82%)  

Splénectomie 11 (27,5%) 0 9 (45%) 2 (12%)  

Résection grêle 33 (82,5%) 3 (100%) 15 (75%) 15 (88%) 0,55 

Hépatectomie 2 (5%) 0 1 (5%) 1 (6%) 1 

Gastrectomie  3 (7,5%) 0 2 (10%) 1 (6%) 1 

Appendicectomie 11 (27,5%) 1 (33%) 6 (30%) 4 (23,5%)  

Nombre d’organes réséqués
2
  6,3 ± 1,7 8,3 ± 1,5 6,4 ± 1,9 5,8 ± 1,2 0,12* 

> 6 19 (47,5%) 3 (100%) 11 (55%) 5 (29%) 0,05 

CHIP Oxaliplatine 27 (67,5%) 2 (67%) 15 (75%) 10 (59%) 0,681 

Durée de l’intervention
3
 606 ± 122 723 ± 15 596 ± 134 596 ± 110 <0,001* 

Pertes sanguines > 500 mL 18/38 (47%) 3 (100%) 6/18 (33%) 9 (53%) 0,08 

Transfusion peropératoire
4
 3,2 ± 5 6,7 ± 5 3,3 ± 1,8  2,4 ± 2,3  0,32* 

Nombre de patients 19 (47,5%) 3 (100%) 6 (30%) 10 (59%) 0,08 

> 2 CGR 15/19 (79%) 2/3 (67%) 6/6 (100%) 7/10 (70%) 0,32 

Tableau 9 : Données peropératoires. * Test t de Student avec comparaison du sous-groupe 

Pelvectomie Totale aux 2 autres sous-groupes (Pelvectomie Postéreure et Pelvectomie 

Atypique). 
1
Nombre moyen d’anastomoses ± écart-type [Min-Max]. 

2
Nombre moyen d’organes 

réséqués ± écart-type [Min-Max]. 
3
Durée moyenne de l’intervention en minutes ± écart-type 

[Min-Max]. 
4
Nombre moyen de CGR transfusés ± écart-type [Min-Max]. 

 

3- Morbidité et mortalité postopératoires 

Deux décès (5%) sont survenus dans les 30 premiers jours 

postopératoires (Tableau 10). Ils ont été la conséquence de défaillances 

multiviscérales sur choc septique (collection profonde) et hémorragique 

(hémorragie pelvienne) à J19 et à J30. Un autre patient est décédé à J102 
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d’une défaillance multiviscérale sur choc septique (collection profonde) portant 

le taux de décès liés à une complication postopératoire à 7,5% (3 patients/40).  

 

 Pelvectomie Totale Postérieure Atypique  

 n=40 n=3 n=20 n=17  

Mortalité       

30 jours 1 (2,5%) 0 0 1 (6%)  

60 jours 2 (5%) 0 0 2 (12%)  

120 jours 3 (7,5%) 0 1 (5%) 2 (12%)  

Tableau 10 : Mortalité postopératoire du groupe Pelvectomie à 30, 60 et 120 jours. 

 
La morbidité globale a été évaluée à 75% (30 patients/40). Sur 

l’ensemble de la cohorte, 17 patients ont présenté au moins une complication 

sévère (Grade ≥ 3 – 42,5%). Ces complications sont rapportées dans le 

Tableau 11. Les complications chirurgicales les plus fréquentes ont été les 

collections profondes (12 patients – 30%) et les hématomes péritonéaux (8 

patients – 20%). Les complications non chirurgicales les plus fréquentes ont 

été les complications urinaires (infection urinaire et nécrose tubulaire aiguë - 

42,5%) et respiratoires (17,5%). Il faut souligner le taux de fistule au niveau de 

l’anastomose sous péritonéale (7,5% - 1 grade B et 2 grade C), et le taux de 

réinterventions chirurgicales de 30% (12 patients).  

La durée de séjour en USI a été en moyenne de 9 jours ± 18 (0-102) 

et a été significativement plus longue dans le sous-groupe Pelvectomie 

Postérieure (p=0,04) que dans les 2 autres sous-groupes (Pelvectomie Totale 

et Pelvectomie Atypique). Vingt neuf patients (72,5%) ont nécessité une 

transfusion au cours de l’hospitalisation avec en moyenne 3,5 culots 

globulaires transfusés par patient, sans différence significative entre les 

sous-groupes (p=0,88). 

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 37,9 jours ± 22,45 (10-

102) sans différence significative mise en évidence selon le type de 

pelvectomie réalisée (p=0,16).  
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 Pelvectomie Totale Postérieure Atypique  

 n=40 n=3 n=20 n=17 p 

Morbidité globale 30 (75%) 3 (100%) 15 (75%) 12 (71%) 0,87 

Grade 3-4
1
 17 (42,5%) 3 (100%) 6 (30%) 8 (47%) 0,15 

Complications abdominales      

Fistule ACR/ACA
2
 3 (7,5%)   1 (5%) 2 (12%) 0,45 

Grade B 1  0 1  

Grade C 2  1 1  

Fistule pancréatique 1 (2,5%) 0 1 (5%) 0  

Fistule du grêle 1 (2,5%) 1 (33%) 0 0 0,002 

Fistule urinaire 4/16 (25%) 1 (33%)  3/13 (23%) 0,71 

Abcès profonds 12 (30%) 2 (67%) 3 (15%) 7 (41,2%) 0,06 

Hématome
3
  8 (20%) 0  4 (20%) 4 (23,5%) 1 

Réinterventions chirurgicales 12 (30%) 1 (33%) 5 (25%) 6 (35,3%) 0,87 

Complications extra abdominales      

Embolie pulmonaire 1 (2,5%) 0 0  1 (6%)  

Pneumopathie 2 (5%) 0 0 2 (12%)  

Epanchement pleural 6 (15%) 0 6 (30%) 0  

Infection urinaire 15 (37,5%) 1 (33%) 9 (45%) 5 (29%) 0,61 

Nécrose tubulaire aiguë 2 (5%) 0 1 (5%) 1 (6%)  

Infection accès veineux  6 (15%) 0 2 (10%) 4 (24%)  

Thrombopénie
4
 7 (17,5%) 0 4 (20%) 3 (18%)  

SAM
5
 1 (2,5%) 0 1 (5%) 0  

Complication abdo + extra abdo 16 (40%) 1 (33%) 7 (35%) 8 (47%) 0,78 

Durée de séjour
6
 en USI 9 ± 18 3 ± 1,2  14 ± 24  5 ± 8  0,04* 

Durée de séjour
6
 37 ± 22 45 ± 5 39 ± 27 35 ± 17 0,16* 

Transfusion postopératoire
7
 3,5 ± 5  3,3 ± 1,5  4,6 ± 6,7  2,2 ± 1,8  0,88* 

Nombre de patients 29 (72,5%) 3 (100%) 14 (70%) 12 (71%) 0,76 

Tableau 11 : Morbidité de la résection pelvienne élargie. 
1
Grade selon la classification de 

Dindo-Clavien. 
2
Fistule de l’anastomose sous-péritonéale. 

3
Hémopéritoine ou hématome 

profond avec ou sans reprise chirurgicale. 
4
Thrombopénie ayant nécessité une thérapeutique 

spécifique. 
5
Syndrome d’Activation Macrophagique prouvé sur myélogramme. 

6
Durée de séjour 

en jours depuis l’intervention ± écart-type. 
7
Nombre moyen de CGR transfusés ± écart-type. 

 

 
 

Le taux de fistules urinaires a été de 25% (4/16 gestes urologiques 

avec une fistule après cystectomie totale – 33% et 3 fistules après résection 

urétérale – 23%, Tableau 12). 
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 n Fistules urinaires 

Proctectomie + geste urologique  16  

Cystectomie partielle  4 (25%)  

Suture vésicale 4 (100%) 0 

Résection uretère 9 (56%)  

Néphrectomie 1 (11%) 0 

Anastomose urétéro-urétérale 6 (67%) 2 fistules urétéro-péritonéales 

  1 fistule urétéro-vaginale 

Anastomose urétéro-vésicale
1
 1 (11%) 0 

Ligature urétérale 1 (11%) 0 

Cystectomie Totale 3 (19%)  

Bricker
2
 3 (100%) 1 fistule urétéro-péritonéale 

Tableau 12 : Morbidité spécifique liée au geste urologique associé à la proctectomie dans la 
pelvectomie atypique. 

1
Anastomose urétéro-vésicale sur vessie psoïque. 

2
Urétérostomies 

cutanées trans-iléale de Bricker. 

 

Les résultats de l’analyse univariée et multivariée concernant la 

morbidité sont rapportés dans les Tableaux 13, 14 et 15. En analyse univariée 

la morbidité sévère était associée avec : 

- Un nombre d’anastomoses supérieur à 2 (p=0,03)  

- Un nombre d’organes réséqués supérieur à 6 (p=0,03) 

La réalisation d’une pelvectomie postérieure semblait être associée à 

un moindre risque de survenue de complications sévères mais sans atteindre 

la significativité (p=0.06). La réalisation d’une anastomose sous-péritonéale 

était associée à significativement moins de complications sévères (p=0,03). 

En analyse multivariée aucun de ces facteurs n’était prédictif de 

complication sévère hormis la résection de plus de 6 organes (p=0,03, 

OR=6,5 IC95% [1,2-4,9]) 
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Variable Complications Grade ≥ 3 p 

 Oui Non  

 n=20 n=20  

Age
1
   0,93 

[35-55[ 8 (40%) 7 (35%)  

[55-60[ 5 (25%) 4 (20%)  

[60-65[ 3 (15%) 4 (20%)  

[65-73] 4 (20%) 5 (25%)  

Sexe   0,658 

Femme 16 (80%) 18 (90%)  

IMC    

IMC<20 2 (10%) 4 (20%) 0,66 

IMC>25 10 (50%) 15 (75%) 0,1 

IMC>30 5 (25%) 6 (30%) 0,72 

ASA III 4 (20%) 3 (15%) 1 

ECOG 1 6 (30%) 5 (25%) 0,72 

Origine de la carcinose  
 

ADK digestif  14 (70%) 15 (75%) 0,72 

Autres indications 6 (30%) 5 (25%)  

Carcinose synchrone  10 (50%) 11 (55%) 0,75 

Antécédents chirurgicaux    

Tumeur primitive 11 (55%) 11 (55%) 1 

Chirurgie pelvienne 6 (30%) 5 (25%) 0,72 

Chimiothérapie 6 mois avant 13 (65%) 16 (80%) 0,29 

Bevacizumab 3 (15%) 3 (15%) 1 

Radiothérapie pelvienne 1 (5%) 1 (5%) 1 

2
ème

 procédure (ReCHIP) 2 (10%) 0 0,49 

Tableau 13 : Analyse univariée des facteurs clinico-pathologiques associés à une complication 
sévère dans le groupe Pelvectomie. 

1
Age en années.  
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Variable Complications Grade ≥ 3 p 

 Oui Non  

 n=20 n=20  

Date de l’intervention > 2009 4 (20%) 4 (20%) 0,69 

PCI    

≤ 6 5 (25%) 5 (25%) 1 

> 12 11 (55%) 9 (45%) 0,53 

> 20 5 (25%) 3 (15%) 0,69 

Indication de l’exérèse pelvienne   0,45 

Tumeur primitive 3 (15%) 4 (20%)  

Récidive locale 5 (25%) 2 (10%)  

Nodule(s) pelvien(s) 12 (60%) 14 (70%)  

Pelvectomie   0,17 

Totale 3 (15%) 0 0,07 

Postérieure 7 (35%) 13 (65%) 0,06 

Atypique 10 (50%) 7 (35%) 0,33 

Geste urologique associé 10 (50%) 6 (30%) 0,2 

Anastomoses sous-péritonéales 12 (60%) 18 (90%) 0,03 

Stomie de protection 11 (55%) 16 (80%) 0,09 

Nombre d’anastomoses > 2 6 (30%) 0 0,03 

Nombre d’anastomoses dig ≥ 2 7 (35%) 4 (20%) 0,29 

Geste(s) associé(s)    

Résection grêle 19 (95%) 14 (70%) 0,1 

Hépatectomie 0  2 (10%) 0,47 

Gastrectomie  2 (10%) 1 (5%) 1 

Nombre d’organes réséqués > 6 13 (65%) 6 (30%) 0,03 

CHIP Oxaliplatine 14 (70%) 13 (65%) 0,74 

Durée de l’intervention 618 ± 125 [390-900] 593 ± 122 [420-860] 0,54 

> 600 min 11 (55%) 6/19 (31,6%) 0,14 

Pertes sanguines 1845 ± 3395 [100-15000] 783 ± 737 [100-2300] 0,19 

> 500 mL 10 (50%) 8/18 (44,4%) 0,73 

> 1000 mL 7 (35%) 4/18 (22%) 0,39 

Transfusion de CGR > 2 8 (40%) 7 (35%) 0,75 

Tableau 14 : Analyse univariée des facteurs peropératoires associés à une complication sévère 
dans le groupe Pelvectomie.  

 

Variable Complications Grade ≥ 3 OR(IC 95%) p 

 Oui Non   

 n=20 n=20   

Pelvectomie postérieure 7 (35%) 13 (65%) 0,35 (0,07-1,86) 0,22 

Anastomoses sous-péritonéales 12 (60%) 18 (90%) 3,4 (0,43-27,33) 0,25 

Nombre d’anastomoses > 2 6 (30%) 0 0,45 (0,11-140) 0,45 

Nombre d’organes réséqués > 6 13 (65%) 6 (30%) 6,5 (1,2-34,9) 0,03 

Tableau 15 : Analyse multivariée des facteurs peropératoires associés à une complication sévère dans 
le groupe Pelvectomie. 
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4- Survie globale

L’analyse de survie globale a été réalisée pour l’ensemble du groupe 

Pelvectomie. Trois patients ont été perdus de vue après 3, 10 et 25 mois de 

suivi. Pour les autres patients nous avons pu obtenir des nouvelles datant de 

moins de 6 mois. Le délai moyen de suivi a été de 17 mois ± 15,4 (1-74 mois). 

Les taux de survie à 1 et 2 ans ont été respectivement de 77% et 63% 

(Figure 7). La médiane de survie n’a pas été atteinte au moment de l’analyse. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Survie globale des patients du groupe Pelvectomie. Analyse selon Kaplan-Meier. La 

courbe est représentée avec son intervalle de confiance à 95% (courbes pointillées). 
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Pour le sous-groupe de patients dont la carcinose avait pour origine 

un adénocarcinome digestif (29 patients), le délai moyen de suivi a été de 

14 mois ± 11,6 (1-45 mois), la médiane de survie globale était de 29 mois et 

les taux de survie globale à 1 et 2 ans ont été respectivement de 73% et 38% 

(Figure 8).  

 

 

 

Figure 8 : Survie globale des patients du sous-groupe Adénocarcinome. Analyse selon 

Kaplan-Meier. La courbe est représentée avec son intervalle de confiance à 95% (courbes 
pointillées). 
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5- Survie sans récidive 

L’analyse de survie sans récidive a été réalisée pour l’ensemble du 

groupe Pelvectomie. Deux patients ont été perdus de vue avant la récidive 

après 3 et 25 mois de suivi. Pour les autres patients nous avons pu obtenir 

des nouvelles datant de moins de 6 mois. Nous avons observé 18 récidives 

(45%) dont 10 sous la forme d’une carcinose péritonéale (25%) et 8 sous la 

forme de métastase(s) hépatique(s), pulmonaire(s) ou ganglionnaire(s) (20%). 

Les patients décédés au cours de la période postopératoire ont été pris en 

compte dans cette analyse. La médiane de survie sans récidive était de 14 

mois et les taux de survie sans récidive à 1 et 2 ans ont été respectivement de 

59% et 37% (Figure 9). 

 

Pour le sous-groupe de patients dont la carcinose avait pour origine 

un adénocarcinome digestif (29 patients), la médiane de survie sans récidive 

et les taux de survie sans récidive à 1 et 2 ans ont été respectivement de 9 

mois, 48% et 15% (Figure 10).  

Figure 9 : Survie sans récidive des patients du groupe Pelvectomie. Analyse selon 

Kaplan-Meier. La courbe est représentée avec son intervalle de confiance à 95% 
(courbes pointillées). 
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Figure 10 : Survie sans récidive des patients du sous-groupe Adénocarcinome. Analyse 

selon Kaplan-Meier. La courbe est représentée avec son intervalle de confiance à 95% 
(courbes pointillées). 
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B. Groupe Proctectomie et comparaison avec le groupe Pelvectomie 

 

1- Caractéristiques clinico-pathologiques 

Les deux groupes étaient similaires pour les données 

démographiques et cliniques en-dehors du sexe (p<0,001 - Tableau 16).  

 

Toutes indications 
Proctectomie  
(n=36) 

Pelvectomie  
(n=40) 

p 

Age
1
 55 ± 11,4 [29-74] 56 ± 9,4 [35-72] 0,6 

Sexe   <0,001 

Femme 13 (36%) 34 (85%)  

Homme 23 (64%) 6 (15%)  

IMC 24,8 ± 4,4 [15-36] 25,3 ± 5,5 [16-45] 0,68 

IMC<20 5 (14%) 4 (10%) 0,73 

IMC>25 18 (50%) 15 (37,5%) 0,3 

IMC>30 3 (8%) 6 (15%) 0,5 

ASA I-II 34 (94%) 33 (82,5%) 0,21 

ECOG 0 23 (64%) 29 (72,5%) 0,42 

Origine de la carcinose    

ADK digestif
2
 31 (86%) 29 (72,5%) 0,23 

Ovaire 2 (6%) 2 (5%)  

Pseudomyxome 3 (8%) 8 (20%) 0,27 

Mésothéliome 0 1 (2,5%)  

Carcinose synchrone 24 (67%) 21 (52,5%) 0,21 

Antécédents chirurgicaux    

Tumeur primitive 20 (56%) 22 (55%) 0,96 

Chirurgie pelvienne 4 (11%) 11 (27,5%) 0,07 

Chimiothérapie 6 mois avant 30 (83%) 29 (72,5%) 0,26 

Bevacizumab 10 (28%) 6 (15%) 0,17 

Radiothérapie pelvienne 1 (3%) 2 (5%) 1 

2
ème

 procédure (ReCHIP) 0 2 (5%) 0,49 

Délai de traitement
3
 8 ± 8,3 [0-49] 5,3 ± 3,6 [0-18] 0,09 

Tableau 16 : Caractéristiques démographiques, cliniques, tumorales et traitements antérieurs 

des 2 groupes étudiés. 
1
Age en années ± écart type. 

2
ADK digestif : carcinose d’origine 

colo-rectale, appendiculaire et grêlique. 
3
Délai de traitement : délai moyen en mois entre le 

diagnostic de carcinose péritonéale et la CHIP ± écart type. 

 

Les sous-groupes de patients dont la carcinose avait pour origine un 

adénocarcinome digestif étaitent similaires pour les paramètres 

clinicopathologiques en dehors du sexe (p=0,0003) et du caractère synchrone 

de la carcinose péritonéale (p=0,03 - Tableau 17). 
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Sous-groupes ADK 
Proctectomie  
(n=31) 

Pelvectomie  
(n=29) 

p 

Age
1
 56,7 ± 10,8 [29-74] 58 ± 10,4 [35-72] 0,73 

Sexe   0,0003 

Femme 10 (32%) 23 (79%)  

Homme 21 (68%) 6 (21%)  

BMI  25,2 ± 4,4 [15-36] 24 ± 3,9 [16-33] 0,29 

BMI<20 4 (13%) 4 (14%) 1 

BMI>25 17 (55%) 9 (31%) 0,07 

BMI>30 3 (10%) 2 (7%) 1 

ASA I-II 29 (93,5%) 23 (79%) 0,14 

ECOG 0 20 (64,5%) 21 (72%) 0,51 

Carcinose synchrone 20 (64,5%) 11 (38%) 0,03 

Antécédents chirurgicaux    

Tumeur primitive 18 (58%) 20 (69%) 0,38 

Chirurgie pelvienne 2 (6,5%) 8 (28%) 0,08 

Chimiothérapie 6 mois avant 27 (87%) 23 (79%) 0,50 

Bevacizumab 10 (32%) 6 (21%) 0,31 

Radiothérapie pelvienne 1 (3%) 2 (7%) 0,61 

2
ème

 procédure (ReCHIP) 0  2 (7%) 0,23 

Délai de traitement
2
 6,8 ± 4,3 [0-19] 5,2 ± 3 [0-12] 0,09 

Tableau 17 : Caractéristiques démographiques, cliniques, tumorales et traitements antérieurs des 

2 sous-groupes Adénocarcinomes. 
1
Age en années ± écart type. 

2
Délai de traitement : délai 

moyen en mois entre le diagnostic de carcinose péritonéale et la CHIP ± écart type. 

 

2- Données peropératoires 

L’étendue de la carcinose était comparable dans les 2 groupes 

(Tableau 18). 

 

Toutes Indications 
Proctectomie  
(n=36) 

Pelvectomie  
(n=40) 

p 

PCI
1
 12 ± 7 [0-27] 13 ± 8 [0-35] 0,46 

≤ 6 11 (31%) 10 (25%) 0,59 

> 12 19 (53%) 20 (50%) 0,81 

≥ 20 6 (17%) 8 (20%) 0,71 

 

Sous-groupe ADK 
Proctectomie  
(n=31) 

Pelvectomie  
(n=29) 

p 

PCI
1
 ADK  11 ± 6 [0-22] 10 ± 6 [0-23] 0,42 

≤ 6 10 (32,3%) 10 (34,5%) 0,86 

> 12 16 (51,6%) 10 (34,5%) 0,18 

≥ 20 4 (12,9%) 2 (6,9%) 0,67 

Tableau 18 : Evaluation de l’étendue de la carcinose quelle qu’en soit l’origine et pour 
les sous-groupes Adénocarcinome au cours de la laparotomie par le Peritoneal Cancer 

Index de Sugarbaker. 
1
PCI moyen ± écart-type [Min-Max]. 
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Comparativement au groupe Proctectomie, il y avait significativement 

plus de stomies définitives (p=0,03), plus de résections de plus de 6 organes 

(p=0,002) et plus de patients transfusés en per opératoire (p<0,0001) dans le 

groupe Pelvectomie. Une anastomose sous-péritonéale a été plus souvent 

réalisée en cas de résection limitée au rectum (p=0,03). La durée opératoire a 

été significativement plus longue dans le groupe Pelvectomie (p=0,02). La 

molécule d’oxaliplatine a été significativement plus souvent utilisée dans le 

groupe Proctectomie (p=0,03 - Tableau 19). 

 

Toutes Indications 
Proctectomie  
(n=36) 

Pelvectomie  
(n=40) 

p 

Indication de l’exérèse pelvienne   0,69 

Tumeur primitive 8 (22%) 7 (17,5%)  

Récidive locale 4 (11%) 7 (17,5%)  

Nodule(s) pelvien(s) 24 (67%) 26 (65%)  

Anastomoses sous-péritonéales 34 30 0,03 

Stomie de protection 24/34 (71%) 27/30 (90%) 0,07 

Stomie définitive 2 (6%) 10 (25%) 0,03 

Nombre d’anastomoses
1
 1,3 ± 0,8 [0-5] 1,5 ± 0,9 [0-4] 0,34 

> 2 2 (6%) 6 (15%) 0,13 

Nombre d’anastomoses
1
 digestives 1,3 ± 0,8 [0-5] 1,2 ± 0,6 [0-3] 0,75* 

> 1 7 (19%) 11 (27,5%) 0,41 

Geste(s) associé(s)    

Résection grêle 24 (67%) 33 (82,5%) 0,11 

Hépatectomie 3 (8%) 2 (5%) 0,66 

Gastrectomie  2 (6%) 3 (7,5%) 0,66 

Nombre d’organes réséqués
2
 5,1 ± 1,2 [3-8] 6,3 ± 1,7 [2-10] 0,75 

> 6 5 (14%) 19 (47,5%) 0,002 

CHIP Oxaliplatine 32 (89%) 27 (67,5%) 0,03 

Durée de l’intervention
3
 536 ± 115 [320-750] 606 ± 122 [390-900] 0,02 

> 600 min 9/34 (26%) 17/39 (44%) 0,13 

Pertes sanguines 534 ± 486 [100-2700] 1342 ± 2541 [100-15000] 0,06 

> 500 mL 9/33 (27%) 18/38 (47%) 0,08 

Transfusion peropératoire
4
 0,7 ± 1,8 [0-8] 3,2 ± 5 [0-24] 0,005 

Nombre de patients 6 (17%) 19 (47,5%) <0,0001 

> 2 CGR 4 (11%) 15 (37,5%) 0,007 

Tableau 19 : Données peropératoires. 
1
Nombre moyen d’anastomoses ± écart-type [Min-Max]. 

2
Nombre moyen d’organes réséqués ± écart-type [Min-Max]. 

3
Durée moyenne de l’intervention 

en minutes ± écart-type [Min-Max]. 
4
Nombre moyen de CGR transfusés ± écart-type [Min-Max]. 

 
 L’analyse des Adénocarcinomes est présentée dans le Tableau 20. 
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Sous-groupes ADK 
Proctectomie  
(n=31) 

Pelvectomie  
(n=29) 

p 

Indication de l’exérèse pelvienne   0,52 

Tumeur primitive 8 (26%) 7 (24%)  

Récidive locale 4 (13%) 7 (24%)  

Nodule(s) pelvien(s) 19 (61%) 15 (52%)  

Anastomoses sous-péritonéales 29 22 0,08 

Stomie de protection 19/29 (65,5%) 19/22 (86%) 0,09 

Stomie définitive 2 (6,5%) 7 (24%) 0,06 

Nombre d’anastomoses
1
 1,3 ± 0,9 [0-5] 1,7 ± 0,9 [1-4] 0,14 

> 2 2 (6,5%) 6 (21%) 0,14 

Nombre d’anastomoses
1
 digestives 1,3 ± 0,9 [0-5] 1,3 ± 0,6 [0-3] 0,78 

> 1 6 (19%) 10 (35%) 0,18 

Geste(s) associé(s)    

Résection grêle 19 (61%) 23 (79%) 0,13 

Hépatectomie 3 (10%) 2 (7%) 1 

Gastrectomie  1 (3%) 1 (3%) 1 

Nombre d’organes réséqués
2
 5 ± 1,1 [3-8] 6 ± 1,7 [2-10] 0,02 

> 6 3 (10%) 13 (45%) 0,002 

CHIP Oxaliplatine 28 (90%) 20 (69%) 0,03 

Durée de l’intervention
3
 527 ± 115 [320-750] 594 ± 128 [390-900] 0,04 

> 600 min 7/29 (24,1%) 11/28 (39%) 0,22 

Pertes sanguines 525 ± 497 [100-2700] 811 ± 1107 [100-4600] 0,22 

> 500 mL 7/28 (25%) 12/28 (43%) 0,16 

Transfusion peropératoire
4
 0,6 ± 1,7 [0-8] 1,9 ± 2,8 [0-12] 0,03 

Nombre de patients 4/30 (13%) 13 (45%) 0,007 

> 2 CGR 3/30 (10%) 8 (28%) 0,08 

Tableau 20 : Données peropératoires des sous-groupes Adénocarcinome. 
1
Nombre moyen 

d’anastomoses ± écart-type [Min-Max] . 
2
Nombre moyen d’organes réséqués ± écart-type [Min-

Max]. 
3
Durée moyenne de l’intervention en minute ± écart-type [Min-Max]. 

4
Nombre moyen de 

CGR transfusés ± écart-type [Min-Max]. 

 

3- Morbidité et mortalité postopératoires 

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les 2 

groupes en terme de mortalité postopératoire, de morbidité globale et de 

morbidité sévère. Les seules différences significatives observées étaient le 

nombre d’infections urinaires (plus important dans le groupe Pelvectomie, 

p=0,008) et le nombre moyen de culots globulaires transfusés (plus de CGR 

transfusés en moyenne dans le groupe Pelvectomie, p=0,04 - Tableau 21).  
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Toutes indications Proctectomie Pelvectomie p 

 (n=36) (n=40)  

Morbidité globale 26 (72%) 30 (75%) 0,78 

Grade
1
 3-4 15 (42%) 17 (42,5%) 0,94 

Mortalité     

30 jours 1 (2,8%) 1 (2,5%) 1 

60 jours 3 (8,3%) 2 (5%) 0,66 

120 jours 3 (8,3%) 3 (7,5%) 0,21 

Complications abdominales    

Fistule ACR/AIR/ACA
2
 7/34 (21%) 3/30 (10%) 0,41 

Grade B 2 (29%) 1 (33%)  

Grade C 5 (71%) 2 (67%)  

Fistule pancréatique 1 (3%) 1 (2,5%) 1 

Fistule du grêle 0 1 (2,5%) 1 

Fistule urinaire 0 4 (10%) 0,12 

Abcès profonds 8 (22%) 12 (30%) 0,44 

Hématome
3
 9 (25%) 8 (20%) 0,6 

Réinterventions chirurgicales 12 (33%) 12 (30%) 0,75 

Complications extra abdominales    

Embolie pulmonaire 1 (3%) 1 (2,5%) 1 

Pneumothorax 1 (3%) 0 0,47 

Pneumopathie 3 (8%) 2 (5%) 0,66 

Epanchement pleural 0 6 (15%) 0,07 

Alcalose respiratoire 1 (3%) 0 0,47 

Infection urinaire 4 (11%) 15 (37,5%) 0,008 

Nécrose tubulaire aiguë 4 (11%) 2 (5%) 0,41 

Infection accès veineux  5 (14%) 6 (15%) 0,97 

Thrombopénie
4
 3 (8%) 7 (17,5%) 0,32 

Alloimmunisation 1 (3%) 0 0,48 

SAM
5
 2 (6%) 1 (2,5%) 0,6 

IHC
6
 1 (3%) 0 0,47 

Complication abdo + extra abdo 12 (33%) 16 (40%) 0,55 

Durée de séjour
7
 en USI 7,6 ± 12 [0-46] 9 ± 18,3 [0-102] 0,68 

Durée de séjour
7
 32,6 ± 24,5 [7-120] 37 ± 22 [10-102] 0,40 

Transfusion postopératoire
8
 2 ± 2,3 [0-8] 3,5 ± 5 [0-21] 0,04 

Nombre de patients 19 (53%) 29 (72,5%) 0,08 

Tableau 21 : Comparaison de la morbi/mortalité selon l’étendue de l’éxérèse pelvienne. 
1
Grade 

selon la classification de Dindo-Clavien. 
2
Fistule de l’anastomose sous-péritonéale. 

3
Hémopéritoine ou hématome profond avec ou sans reprise chirurgicale. 

4
Thrombopénie ayant 

nécessité une thérapeutique spécifique. 
5
Syndrome d’Activation Macrophagique prouvé sur 

myélogramme.
6
Insuffisance Hépato-Cellulaire. 

7
Durée de séjour en jours depuis l’intervention ± 

écart-type [Min-Max]. 
8
Nombre moyen de CGR ± écart-type [Min-Max]. 

 
Le taux de complications de grade ≥ 3 n’était pas influencé par le 

type de résection pelvienne réalisée (p=1, Tableau 22). 
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Variable Complications Grade ≥ 3 p 

 Oui Non  

 n=38 n=38  

Pelvectomie 20 (53%) 20 (53%) 1 

Proctectomie 18 (47%) 18 (47%) 1 

Tableau 22 : Analyse univariée de l’influence de l’étendue de l’éxérèse pelvienne sur les 
complications sévères. 

 

 

L’analyse des sous-groupes Adénocarcinome a montré des résultats 

similaires, hormis le nombre moyen de culots globulaires transfusés qui était 

équivalent dans les 2 groupes (p=0,75 - Tableau 23). 
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Sous-groupes ADK Proctectomie Pelvectomie p 

 (n=31) (n=29)  

Morbidité globale 22 (71%) 23 (79%) 0,46 

Grade
1
 3-4 12 (39%) 12 (41%) 0,83 

Mortalité     

30 jours 0 1 (3,5%) 0,48 

60 jours 2 (6,5%) 2 (7%) 1 

120 jours 2 (6,5%) 2 (7%) 1 

Complications abdominales    

Fistule
2
 ACR/AIR/ACA 6/29 (21%) 2/22 (9%) 0,44 

Grade B 2 1  

Grade C 4 1  

Fistule pancréatique 1 (3%) 0 1 

Fistule du grêle 0 1 (3%) 0,48 

Fistule urinaire 0 4 (14%) 0,05 

Abcès profonds 8 (26%) 8 (28%) 0,88 

Hématome
3
  7 (23%) 6 (21%) 0,86 

Réinterventions chirurgicales 10 (32%) 8 (28%) 0,69 

Complications extra abdominales    

Embolie pulmonaire 1 (3%) 1 (3%) 1 

Pneumopathie 2 (6%) 1 (3%) 1 

Epanchement pleural 0 3 (10%) 0,10 

Alcalose respiratoire 1 (3%) 0 1 

Infection urinaire 2 (6%) 10 (34%) 0,007 

Nécrose tubulaire aiguë 4 (13%) 2 (7%) 0,67 

Infection accès veineux  3 (10%) 5 (17%) 0,47 

Thrombopénie
4
 2 (6%) 4 (14%) 0,42 

Alloimmunisation 1 (3%) 0 1 

SAM
5
 1 (3%) 0 1 

IHC
6
 1 (3%) 0 1 

Complication abdo + extra abdo 10 (32%) 10 (35%) 0,86 

Durée de séjour
7
 en USI 8 ± 12,3 [0-46] 4,4 ± 8,2 [0-36] 0,20 

Durée de séjour
7
 33 ± 25,8 [7-120] 32 ± 18,5 [10-90] 0,85 

Transfusion postopératoire
8
 1,9 ± 2,3 [0-8] 2 ± 1,8 [0-6] 0,75 

Nombre de patients  16/30 (53%) 20 (69%) 0,17 

Tableau 23 : Comparaison de la morbidité et de la mortalité selon l’étendue de l’exérèse 

pelvienne. 
1
Grade selon la classification de Dindo-Clavien. 

2
Fistule de l’anastomose sous-

péritonéale. 
3
Hémopéritoine ou hématome profond avec ou sans reprise chirurgicale. 

4
Thrombopénie ayant nécessité une thérapeutique spécifique. 

5
Syndrome d’Activation 

Macrophagique prouvé sur myélogramme. 
6
Insuffisance Hépato-Cellulaire. 

7
Durée de séjour en 

jours depuis l’intervention ± écart-type [Min-Max]. 
8
Nombre moyen de CGR transfusés ± 

écart-type [Min-Max]. 
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4- Survie globale 

L’analyse de survie globale a été réalisée pour l’ensemble du groupe 

Proctectomie. Cinq patients ont été perdus de vue après 4, 19, 21, 30 et 37 

mois de suivi. Pour les autres patients nous avons pu obtenir des nouvelles 

datant de moins de 6 mois. Le délai moyen de suivi a été de 20 mois ± 17,9 

(0-74 mois).  

La survie globale était similaire dans les 2 groupes (p=0,47 – 

Figure 11), y compris lorsque l’analyse était réalisée uniquement à partir des 

patients dont l’origine de la carcinose était un adénocarcinome digestif 

(p=0,68 – Figure 12). 

 

 

 

Figure 11 : Survie Globale des patients des groupes Pelvectomie et Proctectomie. 
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Figure 12 : Survie Globale des patients des sous-groupes Adénocarcinome Pelvectomie et 

Adénocarcinome Proctectomie. 

 

5- Survie sans récidive 

L’analyse de survie sans récidive a été réalisée pour 35 patients du 

groupe Proctectomie (97%). Un patient a été perdu de vue avant la récidive 

après 4 mois de suivi et 4 patients ont été perdus de vue après la récidive à 

37, 30, 21 et 19 mois de suivi. Pour les autres patients nous avons pu obtenir 

des nouvelles datant de moins de 6 mois. Nous avons observé 21 récidives 

(60%) dont 16 sous la forme d’une carcinose péritonéale (46%) et 5 sous la 

forme de métastase(s) hépatique(s), pulmonaire(s) ou ganglionnaire(s) (14%). 

Les patients décédés au cours de la période postopératoire ont été pris en 

compte dans cette analyse.  

La survie sans récidive était similaire dans les 2 groupes (p=0,57 – 

Figure 13), y compris lorsque l’analyse était réalisée uniquement à partir des 

patients dont l’origine de la carcinose était un adénocarcinome digestif 

(p=0,62 – Figure 14). 
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Figure 13 : Survie Sans Récidive des patients des groupes Pelvectomie et Proctectomie. 

 

 

 

Figure 14 : Survie Sans Récidive des patients des sous-groupes Adénocarcinome Pelvectomie 

et Adénocarcinome Proctectomie. 
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V- DISCUSSION 

 

1- Approche méthodologique 

L’atteinte massive du pelvis a longtemps été considérée comme une 

contre-indication à la réalisation du traitement combiné compte tenu du risque 

de résection incomplète et/ou du risque de complications postopératoires 

sévères après résection pelvienne élargie associée à une CHIP. Aucune étude 

n’avait cependant évalué l’influence de cette chirurgie pelvienne sur les suites 

postopératoires et la survie. Cette étude est la seule étude évaluant la place 

de la chirurgie pelvienne extensive dans le traitement de la carcinose 

péritonéale et il s’agit à notre connaissance de la première série rapportant la 

réalisation de pelvectomies totales suivies d’une chimiothérapie 

hyperthermique intrapéritonéale.  

Le caractère rétrospectif est source de biais, notamment dans la 

sélection des patients. Seuls les patients CCR-0 ont été inclus, c’est à dire les 

patients ayant eu au terme de la chirurgie de cytoréduction une résection 

complète des lésions de carcinose, condition indispensable pour la réalisation 

de la CHIP. Nous avons exclu de principe les patients n’ayant pas eu la totalité 

du traitement combiné. Les indications de pelvectomie et du type de 

pelvectomie à réaliser n’ont pas été standardisées a priori entre les 2 centres. 

La résection pelvienne a été élargie à la demande en fonction de l’étendue de 

la carcinose et des conditions peropératoires. Pour l’interprétation des 

résultats, il faut considérer que les pratiques chirurgicales étaient identiques 

dans chaque centre.  

Afin de connaitre l’influence d’une résection pelvienne extensive sur 

les suites postopératoires après CHIP, il nous a semblé logique de comparer 

les résultats de la cohorte Pelvectomie aux résultats postopératoires d’une 

cohorte contrôle composée de patients opérés d’une proctectomie + CHIP. La 
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proctectomie n’a jamais été considérée comme une contre-indication à la 

CHIP dans les centres experts, elle a une morbidité propre liée à la dissection 

sous-péritonéale et à l’anastomose basse. 

 

2- Résections pelviennes élargies 

Cette étude montre que l’atteinte pelvienne est très fréquente en cas 

de carcinose péritonéale et qu’une résection pelvienne est souvent nécessaire 

afin d’obtenir une résection complète des lésions (25% des cas). Ces 

résections peuvent être limitées au cul-de-sac de Douglas et au rectum ou au 

contraire intéresser d’autres organes pelviens voire la totalité du pelvis. On 

note une augmentation du nombre de résection pelvienne (proctectomie et 

pelvectomie) au cours du temps dans les 2 centres en faveur d’un 

changement vers une stratégie thérapeutique plus aggressive qu’en début 

d’expérience.  

L’ensemble des patients de la cohorte a été classé CCR-0 au terme 

de le chirugie de cytoréduction, montrant que l’atteinte pelvienne massive 

n’était pas une contre-indication à l’obtention d’une résection complète des 

lésions. Mais il faut rappeler que seuls les patients ayant une résection CCR-0 

ont reçus une CHIP et que seuls les patients ayant reçu une CHIP étaient 

inclus dans cette étude.  

Le PCI évaluant l’extension de la carcinose était en moyenne de 13 ± 

8 [0-35]. Les PCI supérieurs à 20 étaient surtout rencontrés pour les 

pseudomyxomes péritonéaux. L’atteinte péritonéale est souvent majeure au 

moment du diagnostic dans cette indication. 

Les patients dont la carcinose était d’origine colo-rectale avaient un 

PCI moins élevé (10 ± 6 [0-23]). Il existe désormais un consensus contre-

indiquant la réalisation du traitement combiné en cas de PCI supérieur à 20 
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compte tenu d’une surmorbidité [87] et d’une survie prolongée anecdotique en 

cas de carcinose d’origine colo-rectale [50,55].   

Dans le sous-groupe pelvectomie totale, le PCI était plus bas que les 

PCI des pelvectomies postérieures et atypiques (6,7 versus 15 et 12,5 

respectivement) mais sans atteindre la significativité. Ceci est lié au fait que 

ces résections extrêmes ont été réservées aux patients pouvant en tirer le 

maximum de bénéfice.   

Le taux de mortalité postopératoire a été évalué dans notre étude à 

7,5%. Ces décès sont survenus à distance de la chirurgie (J19, J30 et J102) 

mais sont liés à des complications chirurgicales (collection profonde et 

hémorragie intrapértionéale). Il n’y a pas eu de décès postopératoire dans le 

sous-groupe de patient Pelvectomie Totale. Dans la littérature, les taux de 

mortalités après chirurgie de cytoréduction + CHIP varient entre 4 et 10% 

selon les indications [81,87,90] et sont comparables aux taux de mortalité 

après d’autres chirurgies digestives majeures comme l’oesophagectomie ou la 

duodénopancréatectomie céphalique.  

Le taux de fistule après anastomose sous-péritonéale était 

comparable aux résultats des anastomoses basses après proctectomie. La 

réalisation de la CHIP n’augmente donc pas le risque de fistule anastomotique 

après anastomose colo-rectale ou colo-anale. Cependant ces résultats sont 

difficlement généralisable compte tenu du faible effectif de notre étude.  

Nous avons retrouvé un taux de fistule urinaire de 25% en cas de 

geste urologique associé (4 patients/16 gestes urologiques). Dans la 

littérature, une étude [96] a évalué spécifiquement l’influence d’un geste 

urologique associé à la chirurgie de cytoréduction + CHIP sans augmentation 

de la morbidité. Dans cette étude, le taux de fistule urinaire était évalué à 12% 

mais aucune cystectomie totale avec urétérostomies transiléale type Bricker 

n’avait été réalisée dans cette série regroupant 19 cystectomies partielles et 
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17 anastomoses urétéro-urétérales ou urétéro-vésicales. Les facteurs de 

risques indépendants de fistule urinaire étaient la dénutrition préopératoire et 

un PCI supérieur à 20. Nous n’avons pas étudié les facteurs de risques de 

fistule urinaire dans notre étude compte tenu du faible effectif de patients 

ayant eu un geste urologique associé (16) et du faible nombre d’évènements 

(4). La réalisation d’un geste urologique n’était pas un facteur de rique de 

complication sévère (p=0,2). 

 Aucun des facteurs clinicopathologiques étudiés n’était associé à un 

sur-risque de complications sévères (Tableau 13) notamment l’obésité 

(p=0,72), les antécédents de chirurgie pelvienne (p=0,72) et l’utilisation d’une 

biothérapie antiangiogénique (Bevacizumab) en préopéraoire (p=1). Parmi les 

facteurs peropértatoires étudiés, seul un nombre d’organe réséqués > 6 était 

un facteur de risque indépendant de complications sévères (p=0,03 en 

analyse multivariée).  

Plusieurs séries de grands effectifs ont montré la relation entre 

l’étendue de la carcinose, le nombre d’anastomose et la morbidité 

postopératoire [126,138] après chirurgie de cytoréduction + CHIP. La durée 

opératoire, l’étendue de la maladie, le caractère incomplet de la cytoréduction 

ont été décrits également comme facteurs de risques de complications 

comme le nombre d’anastomoses digestives et l’importance du saignement 

per opératoire [138]. Ces facteurs ont été étudiés, leur rôle prédictif de 

complications n’a pas été retrouvé en analyse multivariée. La survenue de 

complications sévères n’était pas influencé par le type de pelvectomie 

réalisée.  

On note une faible proportion de complications thromboemboliques 

(2,5%) grâce à une prévention efficace dès le bloc opératoire (port de bandes 

de contention dès la période périopératoire, introduction d’une anticoagulation 

à dose préventive le jour de l’intervention, mobilisation précoce des patients). 
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En revanche, il faut souligner la fréquence des infections nosocomiales dans 

cette population de patients, représentées par les infections sur cathéters 

veineux centraux (15%) et les infections urinaires (37,5%), devant faire 

évoluer nos pratiques sur la gestion des accès veineux et des sondes 

urinaires (ablation précoce).  

Une toxicité hématologique a été constatée chez 8 patients (20%- 7 

thrombopénie et 1 SAM) dont 7 après CHIP à l’oxaliplatine. Ces toxicités 

hématologiques ont été démontrées comme étant plus fréquentes en cas de 

CHIP à l’oxaliplatine [85,94]. La physiopathologie de la toxicité hématologique 

en cas d’utilisation systémique de l’oxaliplatine est connue (destruction 

médullaire des progéniteurs), elle reste peu comprise en cas d’utilisation 

intrapéritonéale. 

 

3- Comparaison Pelvectomie versus Proctectomie 

La chirurgie était plus complexe en cas de pelvectomie avec une 

durée opératoire plus longue, plus de pertes sanguines, plus de transfusions 

peropératoires et plus d’organes réséqués > 6. Cependant, la morbidité 

grade 3-4 était identique dans les 2 groupes. Seul le taux d’infection urinaire 

différait. Cette différence peut s’expliquer par la réalisaiton d’un geste 

urologique associé lors de la pelvectomie avec la présence de sondes 

vésicales ou urétérales, facteur favorisant les infections urinaires.  

Les survies ont été analysées à partir des données issues des 

patients dont l’origine de la carcinose était un adénocarcinome digestif. Les 

comparaisons des survies de l’ensemble des patients inclus ne comportent 

qu’un intérêt limité compte tenu de l’histoire naturelle différente de la carcinose 

d’origine colorectale ou le pseudomyxome. La médiane de survie globale était 

de 29 mois avec une médiane de survie sans récidive de 9 mois. Les 

récidives étaient essentiellement des récidives sur un mode métastatique à 
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distance, rendant nécessaire une meilleure sélection des patients afin 

d’exclure les patients à risque de récidive à distance et éviter une chirurgie 

lourde à un patient qui ne va pas en tirer de bénéfice. La chimiothérapie 

systémique néoadjuvante fait partie des pistes à explorer.  

Les survies sont à mettre en parallèle avec les survies après 

résection de métastases hépatiques initialement résécables [103,104]. 

Compte tenu de la survie prolongée après CCR + CHIP, on assiste ces 

dernières années à une modification des pratiques avec des résections 

toujours plus importantes dans le but d’obtenir une chirurgie CCR-0 

[84,96,138]. 

Dans notre étude nous n’avons pas étudié la qualité de vie des 

patients. Il aurait été intéressant de savoir dans quelle mesure une résection 

pelvienne élargie influence les résultats des questionnaires de qualité de vie. 
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VI - CONCLUSION 

Dans cette étude, nous avons montré que les résections pelviennes 

élargies associées à une CHIP dans le cadre d’une chirurgie de cytoréduction 

pour carcinose péritonéale quelle qu’en soit l’origine n’étaient pas associées à 

un surrisque de morbi/mortalité postopératoire et n’affectaient pas la survie 

des patients à long terme. En cas de résection pelvienne élargie, seul un 

nombre d’organes réséqués supérieur à 6 était un facteur de risque 

indépendant de complications. 

L’intérêt de notre série est donc de montrer que l’atteinte pelvienne 

massive n’est pas une contre-indication à la réalisation du traitement combiné, 

qu’une résection complète des lésions peut être réalisée au prix d’une 

résection pelvienne extensive sans augmentation de la morbidité sévère 

postopératoire et que la survie est identique aux patients ayant une atteinte 

plus modérée. Le caractère rétrospectif de cette étude et son faible effectif en 

limitent la généralisation.  
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VIII- ANNEXES 

 

 
 

 

 
 

 
Stade Description de la carcinose 

Stade 0 Pas de lésion (cytologie positive) 

Stade 1 Lésions < 0,5 cm et localisées dans une partie de l’abdomen 

Stade 2 Lésions < 0,5 cm et diffuses 

Stade 3 Lésions entre 0,5 et 2 cm 

Stade 4 Lésions > 2 cm 

Annexe 2 : Classification de Gilly. Adapté de Glehen [52]. 

 

 

 

 

Annexe 1 : Peritoneal Cancer Index de Sugarbaker permettant l’évaluation quantitative de 

l’extension et de la répartition de la carcinose péritonéale. Adapté de Jacquet [49]. 
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Score Etat de santé du patient 

I Patient sain, sans comorbidité, en bonne santé 

II 
Maladie systémique légère. Patient présentant une atteinte modérée d'une grande 
fonction. 

III 

Maladie systémique sévère ou invalidante.  

Patient présentant une atteinte sévère d'une grande fonction qui n'entraîne pas 
d'incapacité 

IV Atteinte sévère d'une grande fonction, invalidante et met en jeu le pronostic vital 

V 
Patient moribond dont l’espérance de vie ne dépasse pas 24h avec ou sans 
intervention chirurgicale . 

Annexe 3 : Score l'American Society of Anesthesiologists (ASA). Adapté de Owens [139]. 

 

 

 
 

 

 

 
 
Grade ECOG Performance Status 

0 
Patient capable d’une activité identique à celle précédant la maladie, sans aucune 
restriction. 

1 
Activité physique diminuée mais ambulatoire et capable de mener un travail léger ou 
sédentaire. 

2 
Ambulatoire et capable de prendre soin de lui-même mais incapable de travailler. Alité 
moins de 50% de la journée. 

3 Capable de seulement quelques soins personnels. Alité plus de 50% de la journée. 

4 Incapable de prendre soin de lui-même, alité en permanence 

5 Patient décédé 

Annexe 4 : Eastern Cooperation Oncology Group (ECOG) performance status. Adapté de 

Oken [140]. 
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Grade Définition 

Grade I 
Survenue d'un événement indésirable ne nécessitant pas un traitement 
pharmacologique, endoscopique, chirurgical ou de radiologie 
interventionnelle. Un traitement symptomatique type antiémétique, soluté de 
remplissage, antipyrétique, analgésique, diurétique est accepté, ainsi que 
l'évacuation d'un abcès pariétal au lit du patient. 

Grade II Nécessité d'un traitement pharmacologique autre que ceux cités au Grade I : 
comprend également les transfusions sanguines et la nutrition parentérale 
totale. 

Grade III Nécessité d'une intervention endoscopique, radiologique ou chirurgicale. 

Grade IIIa Sans anesthésie générale 

Grade IIIb Avec anesthésie générale 

Grade IV Survenue d'une complication menaçant le pronostic vital et nécessitant un 
transfert en unité de soins intensifs. 

Grade IVa Défaillance d'une seule fonction 

Grade IVb Défaillance de plusieurs fonctions 

Grade V Décès du patient. 

Annexe 5 : Classification des complications postopératoires selon Dindo-Clavien. Adaptée 
de Dindo [141]. 



 

 

IX- RÉSUMÉ 

Introduction 

La chirurgie de cytoréduction (CCR) associée à une chimiothérapie hyperthermique 

intra-péritonéale (CHIP) est le seul traitement curatif de la carcinose péritonéale. La nécessité 

d’obtenir une résection complète des lésions est un facteur pronostique majeur. Elle ne peut se faire 

parfois (du fait de l’extension régionale et en profondeur des nodules et/ou de la tumeur primitive) 

qu’au prix d’une exérèse pelvienne élargie emportant le rectosigmoïde et les organes pelviens de 

voisinage. Le but principal de cette étude a été d’évaluer la morbidité des pelvectomies associées une 

CHIP afin d’en définir la place dans le traitement de la carcinose péritonéale.   

Matériel et méthodes 

Étude rétrospective bi-centrique (Rouen et Paris-Lariboisière) incluant l’ensemble des 

patients traités par CCR (avec résection d’au moins un organe pelvien sous-péritonéal) + CHIP pour 

carcinose péritonéale. Aucun critère d’exclusion concernant la nature histologique ou le nombre de 

localisation métastatique n’a été retenu. A fin de comparaison, les patients ont été divisés en 2 

groupes, un groupe Pelvectomie (définie par l’exérèse d’au moins un organe pelvien en plus de la 

proctectomie) et un groupe Proctectomie sans autre exérèse pelvienne. 

Résultats 

Entre 2006 et 2013, 76 patients ont été traités par CCR (avec résection d’au moins un 

organe pelvien sous-péritonéal) + CHIP pour carcinose péritonéale dont 40 avec une résection 

pelvienne élargie (53%). Ces procédures chirurgicales incluaient 20 pelvectomies postérieures 

supralévatoriennes (50%), 17 pelvectomies atypiques (42,5%) et 3 pelvectomies totales (2 supra et 1 

infralévatorienne). Un geste urinaire était associé dans 40% des cas. La résection a été évaluée 

CCR-0 pour 100% des patients et était monobloc dans 35 cas/40 (87,5%). La morbidité (grade 3-4) a 

été évaluée à 42,5%. Comparativement au groupe contôle, les patients du groupe Pelvectomie 

avaient une durée opératoire plus longue, plus de pertes sanguines peropératoires et plus d’organes 

réséqués. Aucune différence n’a été mise en évidence sur la morbidité de grade 3-4, la mortalité, le 

taux de réintervention chirurgicale et la durée de séjour. Le taux de complications de grade ≥ 3, n’était 

pas influencé par le type de résection pelvienne réalisée. Analysée à partir du sous-groupe de patients 

dont l’origine de la carcinose était un adénocarcinome digestif, la médiane de survie globale était de 

29 mois et aucune différence n’a été retrouvée en termes de survies globale et sans récidive (p=0,43 

et p=0,68). 

Conclusion 

L’atteinte pelvienne massive n’est pas une contre indication à la réalisation d’une 

CCR + CHIP. La nécessité d’une résection pelvienne élargie afin d’obtenir une résection complète de 

la carcinose n’augmente pas la morbidité postopératoire de façon significative et ne péjore pas le 

pronostique carcinologique y compris en cas de pelvectomie totale. 

 


