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PROLEGOMENA 

Ce travail de thèse s’insère dans un ensemble cohérent de travaux sur l’ablation 

percutanée hépatique réalisés tout au long de mon internat. Il vient clore un cycle de 

réflexion sur ce sujet qui a donné lieu à plusieurs publications : 

- Une revue d’imagerie s’intéressant à l’aspect post ablation du CHC (Annexe 1) 

o D Bouda, M Lagadec, C Garcia-Alba, V Barrau, M Dioguardi Burgio, N 
Moussa, V Vilgrain, M Ronot. Imaging review of hepatocellular 
carcinoma after thermal ablation: the good, the bad, and the ugly. Journal 
of Magnetic Resonance Imaging, 2016 Nov;44(5):1070-1090 

- Deux « lettres à l’éditeur » (Annexes 2 et 3) 

o M Ronot, J Benzimra, D Bouda, V Vilgrain. Should fat in the 
radiofrequency ablation zone of hepatocellular adenomas raise 
suspicion for residual tumour? European Radiology, 2017 
Jun;27(6):2235-2236 

o Ronot M, Bouda D, Vilgrain V. The liver halo sign after tumor ablation. 
Journal of Vascular and Interventional Radiology, 2014 Oct;25(10):1641-
3 

- Deux posters pédagogiques :  

o JFR 2014 - Imagerie après thermo-ablation des lésions hépatiques : du 
normal au pathologique. Poster primé (Edouard Chérigié - FMNR) 

o RSNA 2014 - Imaging of liver tumors treated with thermoablation : 
Atypical is not always pathological.  

En plus de l’expérience pratique acquise au cours de mes différents stages, j’ai ainsi 

pu approfondir les différents « temps » de l’ablation hépatique du CHC, que sont le 

diagnostic, le traitement, et le suivi. 

 

  

http://lamediatheque.radiologie.fr/mediatheque/media.aspx?mediaId=3956&channel=3277
http://lamediatheque.radiologie.fr/mediatheque/media.aspx?mediaId=3956&channel=3277
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INTRODUCTION 

Le carcinome hépato cellulaire  

Epidémiologie et facteurs de risques  

Le carcinome hépato-cellulaire (CHC) est la tumeur primitive maligne hépatique la plus 

fréquente. Sa prévalence mondiale était estimée à 14 millions de cas en 2012. Les 

projections s’accordent sur une augmentation de ce nombre à 22 millions de cas au 

cours des deux prochaines décennies (1). Son pronostic est sombre, il est la deuxième 

cause de décès par cancer (2). Dans la plupart des cas, le CHC se développe sur une 

maladie chronique du foie (70–90% des patients) (3). L’hétérogénéité mondiale de 

l’incidence du CHC est le reflet des variations locales de ses facteurs de risques (2, 

4). La plupart des CHC (80%) provient d’Asie et d’Afrique sub-saharienne, où le facteur 

de risque dominant est l’infection chronique par le virus de l’hépatite B (VHB). En 

Amérique du Nord, en Europe, et au Japon, le principal facteur de risque est l’infection 

chronique par le virus de l’hépatite C (VHC) (5).  

Dans les pays développés, l’évolution de l’incidence du CHC est parallèle à celle du 

VHC. En Europe et au Japon, où le VHC s’est propagé plus tôt qu’aux Etats Unis (EU), 

l’incidence du CHC a presque atteint un plateau et dans certaines régions, elle décline 

(4, 6). Aux EU, l’incidence annuelle du CHC est toujours en augmentation (7).  

Il est difficile de prédire dans quelle mesure les thérapeutiques récentes de l’hépatite 

C impacteront l’incidence du CHC dans nos pays, certains auteurs s’accordent sur une 

diminution probable, mais cela reste controversé (8). D’autant que d’autres facteurs 

de risque stagnent ou augmentent dans nos pays comme l’excès de consommation 

d’alcool et la stéatopathie dysmétabolique. 

Ainsi en France, le CHC restera probablement une des cibles oncologiques principales 

des prochaines décennies. 

Les autres facteurs de risques indépendants de CHC sont le diabète de type II, un IMC 

> 40, le tabac et l’ensemble des étiologies de cirrhose qu’elles soient génétiques 

(tyrosinose, hémochromatose) immunologiques (hépatite chronique active auto-

immune, cirrhose biliaire primitive) ou toxique (aflatoxine B1). 
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Classification pronostique et algorithme thérapeutique 
 

Classer les patients atteints de CHC en différentes strates pronostiques, est une étape 

cruciale de la prise en charge. Auparavant, la plupart des individus affectés était 

diagnostiquée à un stade avancé et symptomatique de la maladie. La mise en place 

de programme de surveillance (9), l’amélioration des outils diagnostiques (10) et 

l’utilisation de traitement précoces efficaces ont progressivement élevés la médiane 

de survie.  

Ces avancées doivent toutefois être relativisées, puisqu’en France des travaux 

épidémiologiques récents rapportent  une médiane de survie au diagnostic de 9,2 mois 

et 23% de patients éligibles à un traitement curatif (11). 

L’évaluation pronostique doit prendre en compte le stade tumoral, le degré de sévérité 

de la cirrhose (score de Child-Pugh) et la présence de symptômes induits par le 

cancer. Plusieurs classifications ont été proposées pour stratifier les patients (12). 

Cependant le choix de la classification à utiliser reste controversé et aucune d’elles 

n’a l’adhésion globale des acteurs (13–16).  

La classification « Barcelona Clinic Liver Cancer » (BCLC) stratifie les patients en 

fonction de leur pronostic et dans le même temps lie ces strates à une stratégie 

thérapeutique (17–19). Elle est résumée dans la Figure 1 ci-dessous.  

Les traitements y sont classés en deux grandes catégories : les traitements radicaux 

potentiellement curatifs et les traitements palliatifs. L’ablation percutanée, au centre 

de notre travail, trouve sa place au sein des traitements curatifs.  

Bien évidemment, cette seule classification ne peut résumer à elle seule, l’ensemble 

des paramètres pris en compte lors des réunions pluridisciplinaires.  

 

 



 8 

 
Figure 1 

Figure 1 – Système de stadification BCLC et stratégies thérapeutiques.  

La classification BCLC est constituée de 5 stades, sélectionnant pour chaque candidat les meilleurs 
traitements actuellement disponibles. Les patients asymptomatiques avec une tumeur précoce (very 
early et early stages : stades 0-A) sont candidats à des traitements radicaux (résections, 
transplantations, ablations percutanées). Les patients asymptomatiques avec CHC multinodulaires 
(stade B) conviennent aux chimio-embolisations intra artérielles (transcatheter arterial 
chemoembolization (TACE)), alors que les patients avec CHC avancé et symptomatique et/ou une 
tumeur angio-invasive (stade C) sont candidates au Sorafenib. Le stade terminal (stade D) inclus 
les patients de très mauvais pronostics pour lesquels des traitements symptomatiques et des soins 
de support doivent être donnés. 
Abbreviations: DDLT= deceased donor liver transplantation; ECOG = Eastern Cooperative Oncology Group; LDLT = 
living donor liver transplantation; M1 = M1 metastasis; N1 = N1 lymph node; OS = overall survival.  
*Les patients au stade 0 peuvent être traités par ablation percutanée en première intention en cas de contre-
indication(s) à la transplantation hépatique. 
‡Les patients Child–Pugh C doivent être traités en première intention par transplantation hépatique.  
§ Migration thérapeutique de stade : en cas de contre-indication ou d’échec d’un traitement, il faut considérer le 
traitement suivant dans l’algorithme. 
Adapté de Llovet et al (20).  
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Ablation percutanée hépatique  

Généralités  

L’ablation tumorale percutanée consiste en l’application d’un agent chimique ou 

physique dans une tumeur en vue de sa destruction. En oncologie interventionnelle, 

cette application est guidée par l’imagerie (échographie, scanner, imagerie par 

résonnance magnétique (IRM), cone beam computed tomography (CBCT)). Plusieurs 

techniques différentes d’ablation percutanée ont été ou sont utilisées pour le traitement 

des tumeurs hépatiques : cryoablation, injection d’éthanol, laser, radiofréquence, 

micro-ondes ou encore électroporation irréversible. 

Ces techniques mini-invasives présentent plusieurs avantages en comparaison 

d’autres traitements oncologiques, notamment de la chirurgie : une morbi-mortalité 

faible, un coût peu élevé, la possibilité de réaliser le geste en ambulatoire, la synergie 

avec d’autres traitements oncologiques et la répétabilité (21–23). De plus, l’ablation 

permet de ne détruire qu’une faible quantité de tissu non tumoral. Cette caractéristique 

est décisive pour le carcinome-hépatocellulaire (CHC) de patient cirrhotique, pour 

lequel la fonction hépatique restante est un facteur prédictif de survie à long              

terme (24). 

 

Les limites de l’ablation percutanée dépendent :  

i) de la technique utilisée, pour laquelle un volume maximal d’ablation existe.             

ii) de l’opérateur qui utilise la technique, le ciblage étant le résultat de son expérience 

et de son habilité.  

 

Les contre-indications de l’ablation percutanée hépatique sont fonction :  

i) de l’hémostase : en raison du risque hémorragique 

ii) du degré de sévérité de la cirrhose évaluée par le score de Child Pugh > B8 : en 

raison du risque de décompensation oedémato-ascitique. 

iii) de la présence d’une colonisation bactérienne des voies biliaires : en raison du 

risque de surinfection de la zone d’ablation. 

 

Nous aborderons dans ce travail deux types d’ablations percutanés hyperthermiques : 

la radiofréquence monopolaire (RF) et les micro-ondes (MO).  



 10 

Ablation percutanée hyperthermique  
 
Destruction des tissus biologiques par la chaleur  

Quelle que soit la méthode physique de production de chaleur utilisée. L’objectif reste 

le même : augmenter la température tissulaire au-dessus du seuil de destruction 

cellulaire pendant une certaine durée.  

Une exposition à des températures supérieures à 42°C durant 60 minutes engendre 

des dommages cellulaires irréversibles (25–27). A ces températures, l’inactivation 

enzymatique en est la principale composante. A mesure que l’on augmente la 

température, la durée nécessaire à la mort cellulaire décroit exponentiellement.  

Entre 60°C et 140°C, la mort cellulaire par dénaturation protéique est quasi immédiate. 

A ces températures, le tissu est formé de débris cellulaires, appelés « nécrose de 

coagulation » en histologie (28).  

Entre 100°C et 300°C, l’eau tissulaire est vaporisée.  

Entre 300°C et 1000°C, le tissu est carbonisé et de la fumée peut être observée (29).  

 

Les lésions tissulaires se déroulent en deux phases : 

i) Une phase initiale de lésion thermique directe dont l’intensité est déterminée par : la 

quantité d’énergie déposée, la biologie de la tumeur et son micro environnement.  

ii) Une seconde phase indirecte, plus lente, prolongeant la destruction tissulaire au-

delà de la zone initialement détruite, médiée par différents facteurs incluant : des 

lésions microvasculaires, des lésions d’ischémie-reperfusion, une activation de 

l’apoptose, l’activation tissulaire des cellules de Kupffer, des modifications du pattern 

cytokinique local ou encore la modulation de la réponse immunitaire (30, 31).  

Ainsi, le volume d’ablation continue de s’élargir plusieurs heures après l’exposition à 

la chaleur, dans des proportions non connues. 

 

 
Terminologie, objectifs et étapes de l’ablation percutanée hyperthermique : 

L’objectif de l’ablation percutanée hyperthermique est de détruire, par la chaleur, 

toutes les cellules malignes d’un volume désigné. Afin d’atteindre des résultats 

similaires à ceux de la chirurgie, le volume cible doit inclure la tumeur et une marge de 

sécurité centimétrique. Cette marge permet d’assurer la destruction des portions 

périphériques de la tumeur et d’éradiquer d’éventuelles micrométastases satellites 

(32, 33). 
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En pratique, une source de chaleur située à l’extrémité d’une aiguille est placée dans 

la tumeur hépatique à travers la peau du patient.  Le système aiguille + source de 

chaleur est appelé applicateur.  

La mise en place de l’aiguille par l’opérateur est guidée par l’imagerie (échographie ou 

scanner le plus souvent), cette étape est appelée ciblage. Le positionnement de 

l’applicateur est essentiel. Il prend en compte le volume cible (tumeur + marge) et la 

nécessité de rester à distance de structures et d’organes susceptibles d’être 

endommagés par la chaleur.  

L’applicateur en place, un cycle de chauffe, appelé application, est réalisé. La chaleur 

déposée va détruire un volume de tissu autour de la partie active de l’applicateur : on 

parle de volume d’ablation. L’opérateur peut faire varier la durée de l’application et/ou 

la puissance de la source de chaleur pour augmenter le volume d’ablation. Si le volume 

cible (tumeur + marge) est plus grand que le volume d’ablation d’une application il est 

possible de réaliser plusieurs applications chevauchées, en replaçant l’applicateur 

entre chaque cycle de chauffe.  

Une fois l’application terminée, l’applicateur est retiré. Le trajet est brulé pendant le 

retrait (« track ablation »), à des fins hémostatiques et pour limiter l’essaimage tumoral. 

Il convient enfin de définir une « procédure » qui rassemble l’ensemble des 

applications réalisées sur un ou plusieurs nodules d’un même patient le même jour.  

Pour certains auteurs, un objectif secondaire de l’ablation hyperthermique est la 

stimulation immunologique. La nécrose cellulaire, libère dans la circulation sanguine 

de nombreux fragments tumoraux. Ces substrats pourraient stimuler l’immunité anti-

tumorale et retarder une éventuelle progression (34). Les mécanismes de cette 

stimulation immunitaire restent flous et controversés. En effet, Rozenblum et al. (35) 

ont à l’inverse suggéré que l’ablation par RF engendre une réaction inflammatoire 

hépatique diffuse pouvant favoriser la progression à distance. Quoi qu’il en soit, ces 

considérations n’impactent, à l’heure actuelle, ni les décisions thérapeutiques ni le 

protocole de suivi. 
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Facteurs influençant le volume d’ablation  
 
Le volume et la forme d’une zone d’ablation sont le résultat d’une équation complexe 

dont les variables changent avec le temps (21). Les principaux éléments de cette 

« bio-heat equation » sont :  

i) la quantité d’énergie déposée dans le tissu (puissance transférée x temps)  

ii) ajustée aux caractéristiques du tissu cible : sensibilité à la chaleur, capacité du tissu 

à conduire la chaleur, et son évolution tout au long du traitement  

iii) minorée de la déperdition de chaleur engendrée par la perfusion tissulaire.  

En effet, les vaisseaux sanguins agissent comme un système de refroidissement 

tissulaire. Ce phénomène est appelé « Heat Sink Effect » (HSE). Les facteurs majorant 

le HSE sont le diamètre des vaisseaux situés dans ou à proximité de la zone d’ablation 

(36) et dans une moindre proportion la vitesse du flux sanguin (37). Chiang et al. ont 

par ailleurs démontré que le HSE est différent selon la nature des vaisseaux présents 

: HSE veines portes < HSE veines hépatiques < HES artères hépatiques (38).  

Le heat sink effect peut avoir un impact majeur sur la forme et le volume d’ablation, et 

rendre le volume cible difficile à atteindre comme l’illustre la Figure 2, ci-dessous.  

Ainsi, quelle que soit la technique utilisée, un volume et une forme d’ablation 

imprévisibles sont plus souvent la règle que l’exception. 

 

 

 

 

 



 13 

Figure 2 
Figure 2 – Coupe axial scanner après injection de produit de contraste au temps portal, d’un CHC 
de 12mm chez patient de 47ans avec hépatopathie B, à 1 mois d’une ablation par radiofréquence 
monopolaire. La zone d’ablation correspond au territoire hépatique dévascularisé sur l’image de 
gauche.  Les vaisseaux hépatiques (points bleus) ont dissipé la chaleur provenant de l’applicateur 
et protégé une partie du parenchyme hépatique (zones bleu ciel) de la destruction. 
 
 
 
Principe physique de la radiofréquence monopolaire  

L’ablation par RF est de loin la plus utilisée des techniques d’ablation tumorale 

hépatique à travers le monde.  

Au cours d’une ablation par RF, un courant électrique alternatif, oscillant à hautes 

fréquences (entre 200 et 1200kHz) traverse les tissus biologiques et agite les ions. On 

peut schématiquement résumer le système de RF à un circuit électrique fermé 

comprenant plusieurs éléments en série :  un générateur, une aiguille électrode placée 

dans la tumeur, du tissu biologique et enfin une électrode de dispersion placée sur la 

peau.  

Les systèmes d’ablation par radiofréquence monopolaire utilisent deux types 

d’électrodes : une aiguille électrode placée dans la tumeur (l’applicateur) et une 

électrode de dispersion placée sur la peau. L’aiguille électrode délivre l’énergie, tandis 

que l’électrode de dispersion ferme le circuit électrique, elle est conçue pour répartir le 

courant électrique sur une large surface afin d’éviter les brûlures cutanées.  

Les tissus biologiques sont de mauvais conducteurs électriques, assimilables à une 

résistance. Le courant traversant le tissu entre les deux électrodes va, en raison de la 

résistance élevée, rapidement dissiper son énergie sous forme de chaleur, par friction 

ionique. Ce phénomène est connu sous le nom d’effet Joule.  
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L’augmentation de température dépend de la densité de courant, elle sera maximale 

au contact de l’aiguille électrode. Les tissus plus périphériques sont chauffés par 

conduction thermique (39). Ainsi, la température décroit de l’applicateur vers la 

périphérie, jusqu’à atteindre des températures non létales pour les cellules, formant 

les limites du volume d’ablation.  

On décrit deux principaux modèles d’aiguille électrode : les aiguilles droites avec un 

axe isolant et une pointe métallique active et les aiguilles expansibles constituées de 

plusieurs fines électrodes métalliques linéaires rétractables (de 4 à 12 selon les 

constructeurs) dans le corps creux de d’aiguille principale (Figure 3).  

L’ablation hyperthermique évapore l’eau des tissus situés à proximité de l’applicateur. 

La perte d’eau augmente progressivement l’impédance du tissu, jusqu’à le rendre 

isolant au courant électrique (40). Ainsi, pour avoir un volume d’ablation satisfaisant, 

le système doit élever la température au seuil de destruction cellulaire pendant 

plusieurs minutes sans vaporiser l’eau, rester entre 60°C et 100°C. Plusieurs 

méthodes ont été développées pour contourner ou retarder l’augmentation de 

l’impédance (41, 42):  

i) Augmenter progressivement la puissance du courant électrique créé par le 

générateur.  

ii) Utiliser des aiguilles à refroidissement interne, à l’intérieur desquelles un liquide 

circule, refroidissant la partie active de l’électrode. La température à l’interface tissu-

électrode est diminuée, limitant la carbonisation tissulaire et autorisant un dépôt plus 

grand d’énergie (43)  

iii) Utiliser des aiguilles expansibles : ces aiguilles répartissent spatialement l’énergie 

déposée en augmentant la surface d’électrode active. Cette augmentation réduit 

l’impédance du circuit et augmente la quantité d’énergie déposée. Elles offrent au total 

des zones d’ablation plus larges (44). Les systèmes d’électrode en « cluster » sont 

une variante d’aiguille expansible non déployable.  

iv) Perfuser du sérum physiologique au travers des électrodes tout au long de la 

procédure. Cette hydratation tissulaire diminue l’impédance au contact des électrodes 

et augmente ainsi la quantité d’énergie déposable. 

Ces différentes méthodes sont utilisées séparément ou en association selon les 

systèmes. Pour exemple, le système de radiofréquence utilisé dans notre étude 

(RITA®/AngioDynamics) est constitué d’électrodes expansibles perfusées. La 
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température de chaque électrode est monitorée par le générateur. Ainsi, le système 

adapte la puissance délivrée dans chaque électrode pour atteindre et maintenir une 

température de 95 ° C, pendant 20 à 30 minutes. La perfusion continue de sérum 

physiologique à travers chacune des électrodes limite l’augmentation de l’impédance 

tissulaire. 

 

Principes physiques des micro-ondes mono-antenne 

Les micro-ondes sont des ondes électromagnétiques de fréquences intermédiaires 

entre les infrarouges et les radiofréquences (de 300 MHz à 300 GHz). Pour des raisons 

pratiques et réglementaires, les dispositifs médicaux d'ablation par micro-ondes sont 

utilisés à 915 MHz ou 2,45 GHz. Les générateurs les plus récents utilisent tous une 

fréquence de 2,45 GHz.   

Les systèmes de MO sont constitués d’un générateur, de câbles appelés guides 

d’ondes et d’une antenne située à l’extrémité d’une aiguille. L’antenne est placée au 

centre de la tumeur.  

La production de chaleur par les micro-ondes est le résultat d'une hystérèse 

diélectrique (rotation de dipôles d’eau).  Ce mécanisme est différent de l’effet Joule 

des ablations par RF. Les molécules d’eau (H2O) sont polarisées. Les atomes de 

chaque molécule d’eau sont placés de telle manière que son versant oxygène est 

chargé négativement et son versant hydrogène est chargé positivement. Les ondes 

électromagnétiques modifient, à chaque période la charge électrique du milieu qu’elles 

traversent. Les dipôles d’eau vont s’aligner continuellement sur ce champ électrique 

et tourner sur eux-mêmes à la fréquence de l’onde électromagnétique. Pour des micro-

ondes oscillant à 2.45 × 109 Hz, la charge locale change de signe un peu moins de 5 

milliards de fois par seconde. Ces rotations augmentent l'énergie cinétique et élèvent 

la température locale du tissu.  

Plus l’onde électromagnétique s’éloigne de sa source, plus l’énergie transportée est 

faible, moins elle modifie le champ électrique tissulaire. Ainsi plus on s’éloigne de la 

source moins la température tissulaire augmente, jusqu’à atteindre une température 

non létale pour les cellules. Cette limite forme la bordure externe de la zone d’ablation. 

En tant que telle, l'énergie des MO a démontré plusieurs avantages pour l'ablation des 

tumeurs hépatiques (45). Les micro-ondes pénètrent facilement à travers les 
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matériaux biologiques, y compris ceux à faible conductivité électrique, comme les 

tissus déshydratés ou carbonisés. La puissance délivrée aux tissus par les micro-

ondes n’est ainsi pas soumise aux variations d’impédance du milieu. Cela permet 

d’atteindre des températures élevées (> 150 ° C), de répartition homogène autour de 

la source (46).  

L'énergie MO est cependant plus difficile à transporter que l'énergie RF. Les micro-

ondes doivent être transportées dans des guides d'ondes, formés de câbles coaxiaux, 

plus larges que les câbles utilisés pour alimenter les électrodes RF. Ces guides 

d’ondes ont tendance à chauffer. Une puissance excessive peut entraîner des lésions 

thermiques involontaires à d'autres tissus, comme la peau. Pour limiter ce problème, 

les systèmes récents sont équipés d'une gaine de refroidissement autour de l'antenne 

et des guides d’ondes, limitant les potentielles complications (47). 

Le but de l'antenne est de transférer l'énergie du guide d’onde aux tissus. Il existe 

plusieurs géométries d'antenne possibles. Chacune étant la résultante d’un 

compromis entre : rendement énergétique, taille de la zone d’ablation et forme de la 

zone d’ablation. Les modèles couramment utilisés incluent des antennes monopôle, 

dipôle, triaxiale, « chocked » ou « slotted ». Ces deux dernières offrant les volumes 

d’ablation les plus proches de la sphéricité. La plupart des antennes utilisent une 

conception à l'aiguille droite (Figure 3), bien que des boucles déployables aient existé. 
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Figure 3 

Figure 3 – Photographies de deux des applicateurs utilisés dans ce travail. 
 a. Electrodes de radiofréquence monopolaire expansible perfusée de la marque RITA Xli® 
(angiodynamics), une fois déployée cette électrode offre un petit diamètre d’ablation théorique de 
4cm. b. Antenne de micro-ondes du système AMICA® (AMICA-GEN) avec système de 
refroidissement interne offrant un petit diamètre maximal d’ablation théorique de 5,5cm. 
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Evaluation et suivi d’une ablation percutanée hyperthermique 

 

Succès technique 

Le “succès technique” d’une ablation percutanée est défini comme la bonne réalisation 

du protocole d’ablation (volume cible = volume d’ablation), à savoir la destruction 

complète de la tumeur et d’une marge de sécurité de 10mm. Il est objectivé par 

l’imagerie immédiatement après l’ablation. Soit par imagerie dynamique : 

l’échographie de contraste ; soit par l’imagerie en coupe avec injection intraveineuse 

de produit de contraste : Cone Beam CT, scanner ou IRM. L’imagerie en coupe avec 

injection est la plus performante (48), elle permet de confirmer la destruction du nodule 

cible et d’affirmer l’épaisseur satisfaisante de la marge de sécurité. Il est possible 

d’utiliser des algorithmes de fusion d’image pour évaluer l’épaisseur de la marge de 

sécurité, comme illustré dans la Figure 4 ci-dessous.  

Il est important de préciser que le tissu détruit occupe un volume plus faible après la 

procédure, en raison de la vaporisation d’eau. Cette perte de volume est spatialement 

hétérogène (49, 50). L’estimation correcte de l’épaisseur des marges de sécurité reste 

donc, en pratique, difficile. 

 

Efficacité technique  

L’efficacité technique d’une ablation est définie comme l’absence de reliquat tumoral 

visible jusqu’à 3 mois après l’ablation (51). Elle ne s’applique qu’aux ablations 

réalisées avec succès technique. Si un reliquat est découvert dans les 3 mois suivant 

la première ablation une seconde procédure pourra être réalisée. On parlera 

d’efficacité technique primaire ou secondaire, selon qu’il y ait eu une ou plusieurs 

procédures. 
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Figure 4 

Figure 4 – Illustration de l’utilisation d’algorithme de fusion d’image pour l’évaluation du succès d’une 
ablation percutanée de CHC. a. Coupe axiale d’un scanner après injection au temps artériel, réalisé 
15 jours avant une procédure d’ablation par MO, objectivant un nodule hyper vasculaire (flèche) 
correspondant à un CHC. Le CBCT avec injection de produit de contraste b. réalisé immédiatement 
après la procédure montre une plage de dévascularisation correspondant à la zone d’ablation (tête 
de flèche). La fusion des deux images c. et d. confirme le recouvrement complet de la tumeur 
(pointillés rouges) par la zone d’ablation (pointillés bleus). La marge de sécurité semble trop fine 
(<1cm) en antérieur. 
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Progression tumorale locale et à distance  

La progression tumorale locale est l’apparition d’un nodule tissulaire au contact d’une 

zone d’ablation d’une procédure considérée comme techniquement efficace. En 

pratique, on utilise ce terme au moins 3 mois après la dernière procédure réalisée.  

Tout nouveau nodule apparu à distance de la zone d’ablation, intra ou extra hépatique, 

à partir du jour de la première procédure doit être considéré comme une progression 

à distance. Le terme « progression à distance » ne préjuge pas du caractère 

métastatique ou de novo de cette progression.  

 

Calendrier de surveillance  

La plupart des progressions locales ou à distances, après ablation de CHC 

apparaissent entre 12 à 18 mois. Les modalités d’imagerie les plus sensibles pour la 

détection et la caractérisation des CHC sont le scanner et l’IRM avec injection de 

produit de contraste (10) L’échographie avec injection de produit de contraste a 

démontré son efficacité dans cette indication (52), tandis que la tomographie par 

émission de position couplée au scanner est d’utilité limitée.  

Par conséquent, bien qu’il n’existe pas de consensus sur le choix de la modalité ou le 

calendrier, nous pensons qu’un suivi optimal doit inclure un examen centré sur le foie 

(l'IRM) et un examen corps entier (CT) tous les 3 à 6 mois après la procédure 

d'ablation. Les marqueurs tumoraux, notamment l’alpha-fœto-protéine, sont utiles. 

D’autant plus, s’ils étaient élevés avant la procédure (53).  
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Facteurs prédictifs de la progression locale ou à distance  

 

Plusieurs études ont souligné les différents prédicteurs de survie globale après 

ablation hyperthermique. Ils sont le reflet du terrain :  un âge > 65 ans (54) ; de 

l’avancement de la maladie hépatique chronique : le score Child-Pugh (CP), le taux de 

ferritine sérique ; de l’avancement de la maladie carcinologique :  le nombre de nodule, 

la taille des nodules et le taux d'AFP (55–57).  

Les facteurs prédictifs de progression locale sont variables selon les travaux. Les 

caractéristiques de la tumeur sont cependant assez constantes : le nombre de nodule, 

la taille des nodules avec 3cm pour valeur seuil, le grade histologique et la présence 

d’un contact vasculaire (55–60). Une marge de sécurité insuffisante après traitement 

semble être un facteur indépendant de progression locale (61, 62), en précisant que 

la méthodologie d’évaluation de cette marge est le plus souvent discutable. Le taux 

plasmatique d’AFP est lui, inconstamment cité comme facteur prédictif de progression 

tumorale locale (55–60). Certains facteurs restent controversés dans la littérature 

comme la présence de graisse macroscopique intra lésionnelle ou la proximité de la 

capsule hépatique.  

Les facteurs associés à la progression à distance sont similaires à ceux de la survie 

globale : une infection par le VHC, le score de Child-Pugh, le taux sanguin de 

plaquette, la taille tumorale, le nombre de tumeur, le taux sérique d’AFP, et le taux 

sérique de des-gamma-carboxy-prothrombin (DCP) (58). 

L’ensemble des critères précédemment cité, a été déterminé rétrospectivement. 

Cependant plusieurs études réalisées sur des populations différentes retrouvent les 

mêmes critères. Le niveau de preuve semble donc élevé.  
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Résultats cliniques de l’ablation percutanée du CHC 

 

Radiofréquence et CHC 
 
Indication  
Un nombre élevé d’études ont confirmé l’efficacité de la RF pour le traitement des 

« very early » et « early CHC » (stades BCLC 0 et A). L’ensemble des travaux réalisés 

tendent vers une équivalence clinique entre ablation percutané et chirurgie. 

La RF prend d’autre part une place centrale comme traitement d’attente (« bridging »), 

ou de réduction tumorale (« downstaging ») avant transplantation hépatique (63–66). 

Enfin la RF est utilisée par certaines équipe comme traitement des récidives 

intrahépatiques de CHC après transplantation hépatique (67). Cette attitude, si elle 

n’est pas accompagnée de traitements généraux, est discutable dans le contexte de 

maladie disséminée.  

Survie 
Considérant l’état de l’art, la RF offre des taux de survie de 40% à 70% à 5 ans (24, 

68).  

Au contraire de la survie globale, les taux rapportés de progression tumorale locale 

après ablation par RF sont variables dans la littérature, allant de 3.2% à 27% à 5 ans 

(55–60). Cette variabilité peut être expliquée par des populations différentes, une 

approche différente de la problématique des marges de sécurité, l’éventuelle utilisation 

de traitements combinés, et par-dessus tout par une définition différente de la 

progression tumorale locale en imagerie. 

Les progressions à distance intra-hépatiques sont fréquentes, leur taux varient de 68% 

à 74% à 5 ans (55, 57–60), et sont de mauvais pronostique pour la survie globale. Ce 

type de progression est habituellement observé plus de 2 ans après l’ablation et 

correspondrait plutôt à des tumeurs de novo plutôt qu’à des métastases de la tumeur 

traitée (69).  

Complications 
La plus large méta analyse sur le sujet, portant sur 9531 patients traités par RF, 

retrouvait un taux de complication majeure de 4.1% et un taux de mortalité spécifique 

de 0,15% (70). 
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Micro-ondes et CHC 
Indication  
La littérature s’intéressant spécifiquement à l’ablation par micro-ondes est plus limitée 

qu’en RF. Concrètement les MO sont utilisées dans les mêmes indications que la RF. 

Survie  
Les MO offrent des taux de survie globale à 5 ans allant de 24% à 78% (71–74). Les 

taux rapportés de progression tumorale locale après ablation par MO sont eux aussi 

variables dans la littérature. Ils s’étalent de 6% à 24% (71–74).  Les taux de 

progression à distance sont superposables à ceux de la RF. 

Complications  
La plus large série multicentrique sur le sujet, incluant 736 patients, dont 522 avec 

CHC, a mis en évidence un taux de complication majeur de 2,9% et un taux de 

mortalité spécifique de 0,01%(75). 

 
 
Comparaison de la radiofréquence et des micro-ondes  

Comparativement à la RF, l’ablation par MO présente plusieurs avantages théoriques : 

des températures plus élevées, dans un plus large volume, en un temps inférieur. Elle 

n’est pas impactée par la déshydratation ou la carbonisation des tissus (36, 76, 77). 

Enfin, elle serait moins affectée par le refroidissement vasculaire.  

Les MO partagent les qualités de la RF, avec les avantages précédemment cités. On 

s’attend donc à une supériorité des MO sur la RF en termes d’efficacité clinique. 

Pourtant, bien que les micro-ondes soient de plus en plus utilisées dans le traitement 

du CHC, la RF reste la technique de référence nommément incluse dans la plupart 

des algorithmes thérapeutiques existants.  

Plusieurs études ont comparé l’efficacité clinique des deux techniques dans le 

traitement du CHC (71–74, 78–82). Les résultats des différents travaux publiés sont 

résumés dans le Tableau 1.  Leurs résultats sont hétérogènes et tendent à conclure à 

une absence de différence entre les deux techniques. Une méta-analyse sur le sujet 

réalisée en 2015 (83), concluait à l’absence de différence significative entre les deux 

techniques en terme d’efficacité technique, clinique ou de complication.  

Cependant, à notre connaissance, aucune étude n'a comparé le taux de progression 

tumorale locale après les ablations RF ou MO, en tenant compte de tous les co-
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facteurs connus de progression locale, en particulier de la présence d’un contact 

vasculaire. De même, l'influence potentielle de la technique d'ablation sur le taux de 

progression à distance n'est pas connue.  

 
 
 

Objectif de l’étude 

L’objectif principal de cette étude était d'identifier les facteurs prédictifs de progression 

locale ou à distance après ablation percutanée hyperthermique de CHC, en prenant 

en compte les facteurs connus de progression locale ou à distance, et en comparant 

la radiofréquence et les micro-ondes. 
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Tableau 1 - Comparaison des résultats cliniques de séries publiées sur des patients atteints CHC traités par micro-ondes ou radiofréquence. 
 

 

Abréviations : ECR = Essai contrôlé randomisé ; P = Prospective non randomisée ; R = Rétrospective ; CP = Child-Pugh ; ND = Non Disponible ;  

RF = Radiofréquence ; MO = Micro-ondes 

Tableau 1 

Référence Année Nombre de 
patient (n) 

Design de 
l’étude Région 

Score de 
CP 

(A/B/C) 

Taille 
tumorale 
moyenne 

(cm) 

Survie 
globale 
à 3 ans 

(%) 

Progression 
locale (%) 

Conclusion pour 
progression locale 

Shibata et al 
(78)00 2002 RF (36) ECR Japon 21/15/0 1,6 (0,7-2) ND 8,3 RF > MO MO (36) 19/17/0 1,7 (0,8-2) ND 17,4 
Lu et al 
(71)00 2005 RF (53) R Chine 49/4/0 2,6 (1-6,1) 38 20,9 MO > RF MO (49) 39/10/0 2,5 (0,9-7,2) 50 11,8 

Ohmoto et al 
(72)00 2009 RF (34) R Japon 20/11/3 1,6 (0,7-2) 70 9,0 RF > MO 

MO (49) 31/14/4 1,7 (0,8-2) 49 19,0 
Qian et al 

(79)00 2012 RF (20) P Chine ND 2 ± 0,5 ND 15 RF = MO 
MO (22) ND 2,1 ± 0,4 ND 18,2 

Ding et al 
(73)00 2013 RF (85) R Chine 49/36/0 2,38 (1-4,8) 78 5,2 RF > MO MO (113) 75/38/0 2,55 (0,8-5) 83 10,9 

Zhang et al 
(84)00 2013 RF (78) R Chine 78/0/0 ND 64 11,8 RF = MO MO (77) 77/0/0 ND 52 10,5 

Abdelaziz et 
al (80)00 2014 RF (45) R Egypte 24/21/0 2,95 ± 1,03 ND 13,5 MO > RF MO (66) 25/41/0 2,9 ± 0,97 ND 3,9 
Vogl et al 

(81)00 2015 RF (25) R Allemagne ND ND 72 9,4 RF = MO MO (28) ND ND 79 8,3 
Potretzke et 

al (82)00 2016 RF (55) R Etats-Unis ND 2,4 ± 0,2 58 17,4 MO > RF 
MO (99) ND 2,2 ± 0,2 72 8,8 
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MATERIELS ET METHODES 

Sélection des patients 

Tous les patients ayant eu une ablation percutanée de CHC par radiofréquence 

monopolaire ou micro-ondes mono-antenne entre janvier 2006 et janvier 2014, au sein 

du service de radiologie de l’hôpital Beaujon (APHP – Clichy – France), ont été 

identifiés rétrospectivement grâce à une base de données informatique locale. Les 

patients inclus avant janvier 2010 ont été traité par RF, les deux systèmes d’ablation 

par MO inclus dans notre étude ayant été introduits et utilisés par notre équipe à partir 

de janvier 2010. 

Toutes les décisions thérapeutiques ont été prises par un comité médical 

pluridisciplinaire incluant des hépatologues, oncologues, chirurgiens hépatiques, 

anatomopathologistes et radiologues. Les indications retenues dans cette étude 

d’ablation percutané de CHC étaient :  

i) Les traitements curatifs, définit par les stades 0 et A de la classification de Barcelone 

(Barcelona Clinic Liver Cancer Classification)   

ii) Les traitements d’attente (« bridge treatment »), de patient inscrit sur liste de 

transplantation hépatique. 

Ont été exclus :  les patients de moins de 18 ans, les patients avec une hépatopathie 

non documentée et les patients avec moins de 3 mois de suivi après le dernier 

traitement par ablation. 

L’ensemble des informations, incluant les caractéristiques démographiques des 

patients (âge et genre), l’étiologie de l’hépatopathie sous-jacente, le score de Child-

Pugh, le taux plasmatique d’α-fœto-protéine (AFP) ont été enregistré à la date de la 

première ablation.  

Parmi les 439 patients ayant eu une ablation percutanée, 152 patients consécutifs ont 

été inclus. Ces patients ont eu 190 nodules traités. Le diagramme de flux de la 

sélection des patients est détaillé en figure 5. 
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Figure 5 - Diagramme de flux de l’étude 

Abréviations : CHC = carcinome hépato-cellulaire ; RF-M = Radiofréquence multipolaire ; EI = Electroporation 
irréversible ; TACE = Trans Arterial Chemo Embolization ; RF = Radiofréquence monopolaire ; BCLC = Barcelona 
Clinic Liver Cancer Group 

 

 

Imagerie pré-thérapeutique 

Tous les patients ont eu un scanner abdomino-pelvien multiphasique sans et après 

injection intra veineuse de produit de contraste iodé, sur un scanner avec 64 

couronnes de détecteurs (Advantage Lightspeed VCT ; GE Medical Systems, 

Milwaukee, Wi), dans le mois précédent la procédure d’ablation. Un volume abdominal 

en contraste spontané a été acquis dans un premier temps. Les acquisitions injectées 

ont été réalisées après administration intra veineuse de 2 mL/Kg de produit de 

contraste non-ionique avec une concentration d’iode de 350 mg/mL, à travers un 

cathéter de 18-gauge, à une vitesse de 4 mL/s, par un injecteur (Medrad, Pittsburgh, 

Pa, USA). Les phases artérielle, portale et tardive hépatiques ont été réalisées 

respectivement à 35, 70 et 180 secondes après le début de l’injection de produit de 

contraste.  

Figure 5 
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Les images scanner ont été analysées rétrospectivement par un radiologue spécialisé 

en imagerie abdominale. Pour chaque tumeur, les caractéristiques suivantes ont été 

recueillies :  

i) plus grand diamètre (en mm) ;  

ii) plus courte distance, dans les 3 plans de l’espace, entre la capsule hépatique et le 

nodule (en mm) ;  

iii) la présence d’un contact vasculaire définit comme la présence d’un vaisseau d’au 

moins 4mm de diamètre situé à moins de 5mm du nodule. Si plusieurs vaisseaux 

étaient au contact du nodule seul le plus large a été pris en compte.  

iv) le type de vaisseau ;  

v) la localisation du nodule par segment selon Couinaud. 

 

Traitement par ablation  

Toutes les procédures d’ablation ont été réalisées par un radiologue interventionnel 

expérimenté (de 5 à 10 ans d’expérience), sous anesthésie générale.  

Le placement percutané des applicateurs a été réalisé sous guidage échographique 

ou scanner. Un seul applicateur a été utilisé pour chaque procédure. Le nombre 

d’application par tumeur a été adapté à la taille tumorale, ainsi plusieurs applications 

chevauchées pouvaient être réalisées. Les ablations par radiofréquence ont été 

accomplies à l’aide d’un système StarBurst Rita Medical® (angiodynamics, EU) avec 

des électrodes à aiguilles expansibles perfusées TALON, XL ou XLi, sélectionnées en 

fonction de la taille tumorale. Les ablations par MO ont été réalisées grâce à deux 

systèmes différents équivalents : i) un générateur de 2.45-MHz (AMICA-GEN®, HS 

Hospital Service SpA, Aprilia, Italy) délivrant son énergie au travers d’antennes 

coaxiales à refroidissement interne de 14 ou 16-gauge (Amica Prob®, HS Hospital 

Service SpA, Aprilia, Italy). ii)  Le système Acculis MTA® (AngioDynamics, Latham, 

New York) avec un générateur de 2.45-MHz délivrant son énergie au travers 

d’antennes coaxiales à refroidissement interne (Accu2i pMTA®, AngioDynamics, 

Latham, New York). Les paramètres d’ablation RF ou MO ont été sélectionnés en 

accord avec les abaques fournis par les constructeurs. Un repositionnement per 

procédure des applicateurs a été réalisé, si nécessaire, afin de détruire l’ensemble du 
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volume cible. Une “track ablation” a systématiquement été réalisée lors du retrait de 

l’électrode ou de l’antenne. 

Le succès technique, défini par la destruction de la tumeur et d’une marge d’1cm, a 

été évalué, en fin de procédure, par échographie en mode B et/ou « Cone Beam CT » 

avec injection intraveineuse de produit de contraste selon le protocole décrit par Abdel 

Rehim et al. (48).  

Tous les patients ont eu un minimum d’une nuit d’hospitalisation. Leur retour à domicile 

était validé en l’absence de complication immédiate, après information de la nécessité 

de contacter notre service en cas de symptômes douloureux, fièvre > 38°C ou asthénie 

inhabituelle. 

Les complications per ou post procédures ont été recueillies à partir de la base de 

données informatique hospitalière, et classées en mineures et majeures selon la 

classification de la société américaine de radiologie interventionnelle (SIR) (85). 

 
 
 

Suivi des patients et données de survie 

Tous les patients ont été suivis selon un calendrier fixe prédéfini. Un scanner 

multiphase avec injection intraveineuse de produit de contraste iodé et une IRM 

hépatique avec injection intraveineuse de produit de contraste gadoliné ont été 

réalisés à 1 mois pour valider l’efficacité technique. L’efficacité technique a été définie 

par l’absence de reliquat tumoral identifiable durant les 3 premiers mois après une 

procédure. Une seconde procédure d’ablation a systématiquement été réalisée en cas 

de non efficacité technique de la première procédure. 

Puis un second couple scanner/IRM a été réalisé à 3 mois pour éliminer une 

complication tardive ou une progression tumorale locale ou à distance.  

Par la suite un scanner et/ou une IRM hépatiques ont été réalisés tous les 3 mois les 

deux premières années, puis tous les 6 mois. L’imagerie de suivi a été lue par des 

radiologues spécialisés en imagerie hépatique et digestive. Des ajustements du 

rythme de surveillance ont pu être réalisés en cas de doute sur une progression 

tumorale locale ou à distance. Si une progression était équivoque, d’autres modalités 

d’imagerie ont été réalisées (échographie avec injection intra veineuse de produit de 

contraste, IRM avec injection intra veineuse de produit de contraste hépato-spécifique) 
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afin d’obtenir un diagnostic de certitude, en accord avec les stratégies diagnostiques 

locales, détaillées dans la revue d’imagerie post ablation du CHC jointe en annexe 1 

(53). Si l’imagerie ne permettait pas de conclure, une biopsie était réalisée. Si le nodule 

suspect n’était pas ciblable, un suivi rapproché était mis en place. 

Les données de survie ont été recueillies pour les patients traités efficacement, jusqu’à 

transplantation hépatique, « perte de vue » ou décès.  

Le temps jusqu’à progression tumorale locale (PTL) a été défini comme la durée en 

mois, entre la date de l’ablation ayant démontré une efficacité technique et la date 

d’apparition d’un nodule tissulaire au contact ou jusqu’à 5mm de la zone d’ablation. 

Tous les nodules répondant à ces caractéristiques ont été pris en compte, y compris 

sur foie avec envahissement tumoral diffus. Cette durée a été calculée pour chaque 

CHC (analyse par CHC).  

Le temps jusqu’à la progression tumorale à distance (PTD) a été défini comme la durée 

en mois, entre la date de première ablation et la date d’apparition d’un nouveau CHC 

à plus de 5mm de la zone d’ablation qu’il soit intra ou extra hépatique. Cette durée a 

été calculée pour chaque patient (analyse par patient).  

 

Analyses statistiques  

Les moyennes ± déviation standard (DS) ou médianes (avec interquartile [IQ]) ont été 

utilisées pour la description des variables continues. Les nombres de cas et 

pourcentages (%) l’ont été pour les variables catégorielles. Les variables continues ont 

été comparées à l’aide des tests t de Student ou Wilcoxon-Mann-Whitney, les 

variables catégorielles ont été comparées à l’aide des test χ2 ou Fisher exact. 

En vue d’étudier les éventuelles associations entre une modalité thérapeutique et la 

progression tumorale dans une étude rétrospective non-randomisée, un appariement 

par score de propension a été utilisé. En améliorant la comparabilité des groupes cet 

appariement réduit les biais de sélection des tumeurs et des patients. Toutes les 

variables éligibles ont été incluses pour générer des scores de propension continus de 

0 à 1, à l’aide d’un modèle de régression logistique binaire. Nous avons calibré la 

marge d’erreur d’appariement à 0,2 multiplié par la déviation standard des scores de 

propension obtenus, comme recommandé par Austin et al. (86). 
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Les PTL et PTD ont été analysés par la méthode de Kaplan-Meier, les différents 

paramètres ont été analysé en univarié grâce au test du log-rank.  

Afin d’implémenter les variables dans un modèle de Cox-Mantel, les variables 

continues, tel que l’âge, le plus grand diamètre tumoral et le taux plasmatique d’AFP 

ont été discrétisées en variables catégorielles binaires. Les valeurs des seuils ont été 

choisies grâce à l’analyse des courbes type ROC, en accord avec les données 

disponibles dans la littérature. Les variables avec une valeur de p < 0.2 en analyse 

univariée ont été implémentées dans l’analyse multivariée du modèle de Cox-Mantel. 

Nous avons utilisé la méthode ascendante de Wald pour introduire les variables dans 

le modèle. L’hypothèse des risques proportionnels a été validé à l’aide du test des 

résidus de Schoenfeld. 

Une valeur bilatérale de p < 0,05 a été considérée comme statistiquement significative. 

 Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS version 23.0 

(SPSS, Chicago, IL) 
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RESULTATS 

Population globale et efficacité technique 

Durant la période d’étude, 152 patients ont été sélectionnés. Parmi eux, 79 (52%) ont 

eu 100 CHC traités par MO, et 73 (48%) ont eu 90 CHC traités par RF. Les patients 

étaient majoritairement des hommes (n = 115, 76%) avec un âge moyen de 63 ± 10 

ans. Tous les patients avait un score de Child-Pugh inférieur ou égal à B8. L’infection 

par le virus de l’hépatite C était la cause la plus fréquente d’hépatopathie chronique 

(63%).  

Le taux d’efficacité technique primaire était de 98% (98/100 CHC) pour les ablations 

par MO et de 91.1% (82/90 CHC) pour les ablations par RF. Il était significativement 

plus élevé pour les ablations par MO (p=0,034). Le taux d’efficacité technique 

secondaire était de 99% (99/100 CHC) pour les ablations par MO, et de 95,6% (86/90 

CHC) pour les ablations par RF, sans différence significative entre les deux techniques 

(p = 0,139). La population de patients avec CHC traités efficacement était de 149 

patients (79 MO, 70 RF). L’ensemble des données d’efficacité technique est résumé 

dans le tableau 2. 

 

 
Tableau 2 – Taux d’efficacité technique primaire et secondaire 

 
 Global (n=190) MO (n=100) RF (n=90) p 

Efficacité technique 
primaire 180 (94,7%) 98 (98%) 82 (91,1%) 0,034 

Efficacité technique 
secondaire 185 (97,4%) 99 (99%) 86 (95,6%) 0,139 

Tableau 2 

Abréviations : MO = Microondes ; RF = Radiofréquence  
  



 33 

Caractéristiques des patients 

Les caractéristiques de la population de patient avec CHC traités efficacement avant 

et après appariement par score de propension (ASP) sont listées dans le Tableau 3. 

Cent quinze patients avaient un CHC unique. Chaque patient avait en moyenne 1,25 

CHC (médiane = 1, extrêmes 1-3). Avant ASP, les patients avec un taux plasmatique 

d’AFP au-dessus de 100mg/ml étaient plus nombreux dans le groupe RF (N = 18 

(29,5%)) que dans le groupe MO (N = 13 (17,1%)), p = 0,085. Par ailleurs, les patients 

avec au moins un nodule de plus de 30mm étaient aussi plus nombreux dans le groupe 

RF (N = 22, 31,4%) que dans le groupe MO (N = 14 (17,7%), p =0.051). Aucune 

caractéristique n’était significativement différente entre les deux groupes.  

Après ASP, 122 patients ont été retenus pour analyse (N = 43 et N = 79 dans les 

groupes RF et MO, respectivement), l’ensemble des caractéristiques étudiées 

n’étaient pas significativement différentes entre les deux groupes. 

 

Caractéristiques des CHC 

L’ensemble des caractéristiques des nodules traités efficacement avant et après 

appariement par score de propension sont listées dans le Tableau 4.  

La taille tumorale moyenne était de 23 ± 9mm. Quatre-vingt-trois CHC (44,6%) étaient 

sous-capsulaires (≤ 5mm) et 86 (46,2%) avaient un contact vasculaire avec une veine 

porte (N = 60) ou une veine hépatique (N = 26). 

Avant ASP, la taille tumorale moyenne était significativement plus importante dans le 

groupe RF (25 ± 8 mm) que dans le groupe MO (21,3 ± 8,3mm), p=0,003. Il y avait, 

par ailleurs, plus de CHC avec contact vasculaire dans le groupe MO (N = 53 (53,5%) 

que dans le groupe RF (N = 33, 38.4%), p=0,039. Ces vaisseaux étaient par ailleurs 

de plus grand diamètre dans le groupe MO, diamètre moyen de 6,8 ± 3,3mm contre 

5,6 ± 1,1 mm dans le groupe RF, p=0,045.  

Après ASP, 151 CHC ont été retenus parmi les 185 CHC traités efficacement (N = 52 

et N = 99 dans les groupes RF et MO, respectivement), sans différence significative 

en termes de caractéristiques tumorales, entre les deux groupes.
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Tableau 3 -  Caractéristiques des patients avant et après appariement par score de propension (ASP) Tableau 3 

 

 
Population Globale (n=149) ASP (n=122) 

MO (n=79) RF (n=70) P value MO (n=79) RF (n=43) P value 

Age (années)** 62,8 ± 10,4 63,3 ± 11,1 0,782 62,8 ± 10,4 62,2 ± 11,9 0,768 
Age > 65ans 36 (45,6) 31 (44,3) 0,503 36 (45,6) 22 (51,2) 0,575 
Genre homme/femme 64/15 (81/19) 51/19 (73/27) 0,162 64/15 (81/19) 33/10 (77/23) 0,641 
AFP (mg/mL) médiane(IQ) 9 [4,25-27,75] 9 [4-140] 0,975 9 [4,25-27,75] 5 [4-38] 0,722 
AFP > 100 mg/mL 13 (17,1) 18 (29,5) 0,085 13 (17,1) 10 (23,3) 0,472 
CHILD Pugh  
A 71 (89,9) 64 (91.4) 

0,745 
71 (89,9) 39 (90,7) 

0,884 
B 8 (10,1) 6 (8,6) 8 (10,1) 4 (9,3) 
Etiologies de l’hépatopathie  
Virus de l’hépatite C 41 (51,9) 34 (48,6) 0,744 41 (51,9) 22 (51,2) 1,000 
Consommation excessive d’alcool 14 (17,7) 16 (22,9) 0,540 14 (17,7) 10 (23,3) 0,482 
Virus de l’hépatite B 15 (19) 11 (15,7) 0,669 15 (19) 7 (16,3) 0,808 
Stéatopathie dysmétabolique 8 (10,1) 5 (7,1) 0,573 8 (10,1) 3 (7) 0,745 
Autres 1 (1,3) 4 (5,7) 0,402 1 (1,3) 1 (2,2) 0,857 
Nombre de CHC traité(s)  
CHC unique 60 (75,9) 55 (78,6) 

0,703 
60 (75,9) 31 (72,1) 

0,668 Deux CHC 18 (22,8) 15 (21,4) 18 (22,8) 12 (27,9) 
Trois CHC 1 (1,3) 0 (0) 1 (1,3) 0 (0) 
Tumeur principale ≥ 30mm 14 (17,7) 22 (31,4) 0,051 14 (17,7) 14 (32,6) 0,074 

*Les nombres entre parenthèses sont des pourcentages 
** Moyenne ± Déviation Standard 
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Tableau 4 – Caractéristiques des CHC avant et après appariement par score de propension (ASP)  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
* Les nombres entre parenthèses sont des pourcentages 
** Moyenne ± Déviation Standard

 Tous les CHC (n=185) ASP (n=151) 
MO n=99 RF n=86 p MO n=99 RF n=52 p 

Taille des CHC (mm)** 21,27 ± 8,25 25,01 ± 8,05 0,003 21,27 ± 8,25 23,02 ± 8,08 0,215 

CHC ≥ 30mm 14 (14,1) 23 (26,7) 0,033 14 (14,1) 12 (23,1) 0,180 

CHC avec graisse macroscopique 8 (8,1) 9 (10,5) 0,576 8 (8,1) 3 (5,8) 0,749 

Distance à la capsule (mm)** 11,55 ± 10,32 9,53 ± 10,97 0,201 11,55 ± 10,32 11,73 ± 11,72 0,920 

Capsule hépatique ≤ 5mm 37 (37,4) 46 (53,5) 0,028 37 (37,4) 22 (42,3) 0,601 

Contact vasculaire* 53 (53,5) 33 (38,4) 0,039 53 (53,5) 26 (50) 0,733 

Type de contact vasculaire 

Portal/Hépatique 37/16 23/10 0,991 37/16 19/7 0,799 

Diamètre vasculaire (mm)** 6,81 ± 3,29 5,61 ± 1,06 0,045 6,81 ± 3,29 5,62 ± 1,1 0,076 

Segment selon Couinaud 

1/2/3/4 
5/6/7/8 

0/7/8/9 
19/16/19/21 

2/5/10/8 
17/15/12/17 0,795 0/7/8/9 

19/16/19/21 
1/5/6/4 

12/5/8/11 0,782 

Tableau 4 
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Complications et suivi 

Aucun décès spécifique per ou post procédure n’a été enregistré. Il y a eu 4 

complications majeures dans le groupe MO (4/79 ; 5%), deux surinfections de la zone 

d’ablation, un bilome péri-hépatique et une thrombose porte étendue, et 4 

complications majeures dans le groupe RF (4/70 ; 5,7%), deux surinfections de la zone 

d’ablation, une perforation duodénale, un épanchement pleurale droit abondant 

récidivant. Il n’existait aucune différence significative entre les deux groupes en termes 

de taux de complication majeure (p=0,784).  

Les groupes MO et RF ont eu une durée médiane de suivi de 34 mois (extrêmes 3-65) 

et 40 mois (extrêmes 5-126), respectivement (p<0.001). Durant la période de suivi, 18 

patients ont eu une transplantation hépatique dans le groupe MO (18/79 ; 22,8%) et 

21 dans le groupe RF (21/70 ; 30%), p=0,354. Après censure des patients à la date 

de leur transplantation hépatique, la durée moyenne de suivi était de 25 mois 

(extrêmes 3-65) et 24 mois (extrêmes 3-105), pour les groupes MO et RF 

respectivement (p=0,06). L’ensemble des données de suivi sont résumés dans le 

tableau 5. 

 

Tableau 5 – Suivi des patients en mois 

Tableau 5 

Abréviations : MO = Microondes ; RF = Radiofréquence ; DS = Déviation Standard ; MIN = Minimum ; 
MAX = Maximum 
 

  

  MOYENNE DS MEDIANE MIN MAX 

Suivi des patients 

Population 
globale 

39 28 36 3 126 

MO 30 16 34 3 65 

RF 49 35 40 5 126 

Suivi des patients 
après censure pour 
transplantation 
hépatique 

Population 
globale 

28 23 25 3 105 

MO 24 16 25 3 65 

RF 33 27 24 3 105 
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Progression tumorale locale 

Au cours de la période de suivi, 43 CHC (23,2%) ont progressé localement, 12 (12,1%) 

dans le groupe MO et 31 (36%) dans le groupe RF (p <0,001). La durée médiane de 

progression tumorale locale était de 13,5 mois (IQ : 5,6-25,1). Il n’existait pas de 

différence significative entre les groupes MO et RF (médiane de 15 mois (IQ : 6,5-

27,3) pour le groupe MO, contre 10,1 mois (IQ : 5,7-25) pour le groupe RF, p = 0.839).  

Les taux de progression tumorale locale (PTL) à 1, 2 et 3 ans étaient de 11%, 17%, et 

21%. Ils étaient de 4%, 9% et 11% pour le groupe MO et de 19%, 27% et 30% pour le 

groupe RF (p = 0,001).  

Après ASP, 30 CHC (20%) ont progressé localement, 12 (12,1%) dans le groupe MO 

et 18 (34,6%) dans le groupe RF (p=0,001). La durée médiane de progression locale 

était de 13,3 mois (IQ : 5,7-22,6), sans qu’il n’existe de différence significative entre 

les groupes MO et RF (médiane de 15 mois (IQ : 6,5-27,3) pour le groupe MO contre 

9,6 mois (IQ : 5,6-22,6) pour le groupe RF (p = 0,657). Les taux de PTL à 1, 2 et 3 ans 

étaient de 9%, 16% et 17%. Ils étaient de 4%, 9% et 11% pour le groupe MO et de 

19%, 29% et 29% pour le groupe RF (p = 0,014). 

 

Facteurs associés à la progression locale 

Les courbes de survie stratifiées sur les facteurs associés à la PTL sont présentées 

dans les Figure 6 et Figure 7. Les facteurs associés à la progression tumorale locale 

sont détaillés dans le Tableau 6.  

Avant ASP, les facteurs associés à une augmentation du risque de progression locale 

en analyse univariée, étaient : une taille tumorale ≥ 30mm, le contact vasculaire, et un 

traitement par RF. L’hépatopathie virale C était associée à une diminution du risque. 

Après implémentation dans le modèle des risques proportionnels de Cox, trois 

prédicteurs indépendants de progression tumorale locale ont été identifiés : une taille 

tumorale ≥ 30mm (Hazard Ratio (HR) = 2,348; 95% IC, 1,114 – 4,449; p = 0,025), un 

contact vasculaire (HR = 2,871; 95% IC, 1,409 – 5,853; p = 0,004) et un traitement par 

RF (HR = 3,707; 95% IC, 1,771 – 7,758; P = 0,001). L’hépatopathie virale C a été 

identifiée comme un facteur protecteur (HR = 0,361; 95% IC, 0,168 – 0,775; p = 0,009). 



 38 

Après ASP, les 3 mêmes prédicteurs indépendants de PTL sont retenus par le modèle 

des risques proportionnels de Cox : taille tumorale ≥ 30mm (HR = 3,130; 95% IC, 1,358 

– 7,215; p = 0,007), contact vasculaire (HR = 3,372; 95% IC, 1,436 – 7,921; p = 0,005) 

et traitement par RF (HR = 2,934; 95% IC, 1,354 – 6,358; p = 0,006). L’hépatopathie 

virale C n’était plus retenue comme facteur protecteur. 
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Figure 6. Courbes de Kaplan Meier montrant la survie sans progression locale en fonction de la technique utilisée (a) avant et (b) après appariement par score de 

propension. L’ablation par RF était significativement associée à une augmentation du risque instantané de progression locale, en univarié. L’appariement par 
score de propension confirmait ce résultat.  
Abréviations : ASP = Appariement par score de propension ; RF = Radiofréquence ; MO = Microondes. 

Figure 6 
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Figure 7 

Figure 7. Courbes de Kaplan Meier montrant la survie sans progression locale avant et après 

appariement par score de propension en fonction du contact vasculaire (a) et (b), et de la taille du 

CHC ≥ ou < à 30mm (c) et (d). Après ASP, le contact vasculaire et une taille de CHC ≥ à 30mm 
sont significativement associée à une augmentation du risque instantanée de progression locale, en 
univariée.  
Abréviations : ASP = Appariement par score de propension ; RF = Radiofréquence ;  
MO = Microondes. CHC = Carcinome Hépatocellulaire 
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Tableau 6 – Analyses univariées et multivariées de la progression tumorale locale avant et après 

appariement par score de propension.  

 
Abréviations : ASP = Appariement par score de propension ; HR = Hazard Ratio ; AFP = taux d’alpha fœto-
protéine ; CHC = Carcinome Hépatocellulaire ; CP = Child-Pugh ; VHC = Virus de l’hépatite C ; VHB = Virus de 
l’hépatite B ; MO = Ablation par microondes ; RF = Ablation par radiofréquence 
 
 
 
 
  

 

Avant ASP Après ASP 

Univariée Multivariée Univariée Multivariée 

P value HR IC p P value HR IC p 

Age (année)  
<65/≥65 0,156   0,434 0,079   0,536 

AFP (mg/mL) 
<100/≥100 0,656    0,420    

Score de CP 

A/B 0,702    0,380    

VHC  

Non/Oui 0,025 0,361 0,2-0,8 0,009 0,092   0,092 

Consommation 

excessive d’alcool  
Non/Oui 

0,243    0,708    

VHB  

Non/Oui 0,599    0,361    

Hépatopathie 

dysmétabolique 

Non/Oui 
0,480    0,227    

Lobe hépatique du 

CHC 

Droit/Gauche 
0,437    0,497    

Nombre de CHC 

1/>1 0,052   0,056 0,083   0,137 

Taille CHC (mm) 
<30/≥30 0,009 2,348 1,1-4,5 0,025 0,003 3,130 1,6-7,2 0,007 

CHC avec graisse 

macroscopique  
Non/Oui 

0,587    0,864    

Contact Vasculaire 

Non/Oui 0,049 2,871 1,4-5,9 0,004 0,026 3,372 1,4-8,0 0,005 

Distance capsule 
(mm) 
≤5/>5 

0.299    0.200   0.271 

Technique d’ablation 

MO/RF 0,003 3,707 1,8-7,8 0,001 0,012 2.934 1,4-6,4 0,006 

Tableau 6 



 42 

Progression tumorale à distance 

Au cours de la période de suivi, 92 patients (61,7%) ont progressé à distance de leur(s) 

zone(s) d’ablation, 41 (51,9%) dans le groupe MO et 51 (72,9%) dans le groupe RF (p 

= 0,011). La durée médiane de progression à distance était de 10,9 mois (IQ : 5,7-

22,2). Il n’existait pas de différence significative entre les groupes MO et RF (médiane 

de 10,3 mois (IQ : 4,4-19,7) pour le groupe MO contre 11,8 mois (IQ : 5.8-24.6) pour 

le groupe RF, p = 0,34.  Les taux de PTD à 1, 2 et 3 ans étaient de 32%, 49%, et 56%, 

avec 28%, 44% et 51% pour le groupe MO et 37%, 54% et 63% pour le groupe RF (p 

= 0,17).  

Après ASP, 72 patients (59%) ont progressé à distance de leur(s) zone(s) d’ablation, 

41 (51,9%) patients dans le groupe MO et 31 (72,1%) patients dans le groupe RF (p = 

0,035). La durée médiane de PTD était de 10,4 mois (IQ : 5,7-22,2). Il n’existait pas 

de différence significative entre les groupes MO et RF (médiane de 10,3 mois (IQ : 

4,4-19,7) pour le groupe MO contre 11,4 mois (IQ : 6-26,3) pour le groupe RF,                

(p = 0,31). Les taux de PTD à 1, 2 et 3 ans étaient de 31%, 47%, et 53% avec 28%, 

44% et 51% pour le groupe MO et 37%, 53% et 58% pour le groupe RF (p = 0,626).  

Facteurs associés à la progression tumorale à distance 

Les courbes de survie stratifiées sur les facteurs associés à la PTD sont présentées 

dans la Figure 8. Les facteurs associés à la progression tumorale locale sont détaillés 

dans le Tableau 7. 

 Avant ASP, les facteurs associés à une augmentation du risque de progression à 

distance en univarié étaient : un taux d’AFP > 100 mg/ml et une taille tumorale ≥ 

30mm. L’hépatopathie virale B était associée à une diminution du risque. Après 

implémentation dans le modèle des risques proportionnels de Cox, 2 prédicteurs 

indépendants de progression tumorale à distance ont été identifiés : un taux 

plasmatique d’AFP > 100 mg/ml (HR = 1,94 ; 95% IC, 1,16 – 3,23 ; p = 0,011) et une 

taille tumorale ≥ 30mm (HR = 2,28 ; 95% IC, 1,43 – 3,65 ; p = 0,001).  

Après ASP, les 2 mêmes prédicteurs indépendants de PTD sont retenus par le modèle 

des risques proportionnels de Cox : un taux plasmatique d’AFP > 100 mg/ml (HR = 

2,56 ; 95% CI, 1,41 – 4,63 ; p = 0,002) et une taille tumorale ≥ 30mm (HR = 1,94 ; 95% 

CI, 1,15 – 3,27 ; p = 0,013). L’hépatopathie virale B était retenue comme facteur 

protecteur (HR = 0,51 ; 95% IC, 0,26 – 0,99 ; p = 0,047). 
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Figure 8. Courbes de Kaplan Meier montrant la survie sans progression à distance avant et après 

appariement par score de propension en fonction du taux d’AFP (a) et (b), de la taille du CHC 

principal (c) et (d), de la présence d’une hépatite B (e) et (f). En analyse univarié, un taux d’AFP 
supérieur à 100 mg/mL et une taille du CHC principal ≥ 30mm étaient significativement associés 
à une augmentation du risque instantané de récidive à distance. Avoir le virus de l’hépatite B n’était 
pas significativement un facteur protecteur avant ou après ASP en univarié.  
Abréviations : ASP = Appariement par score de propension ; CHC = Carcinome Hépatocellulaire ; AFP = taux d’alpha 
fœto-protéine  
Figure 8 
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Tableau 7 - Analyses univariées et multivariées de la progression tumorale à distance avant et 

après appariement par score de propension. 

 
Tableau 7 

 
Avant ASP Après ASP 

Univariée Multivariée Univariée Multivariée 

P value HR IC p P value HR IC p 

Age (année)   
<65/≥65 0,395    0,219    

AFP (mg/mL) 
<100/≥100 0,012 1,94 1,2-3,2 0,011 0,002 2,56 1,4-4,7 0,002 

Score de CP 

A/B 0.334    0,226    

VHC 

Non/Oui 0,602    0,577    

Consommation excessive 

d’alcool 
Non/Oui 

0,784    0,630    

VHB 

Non/Oui 0,116 0,55 0,3-1,1 0,057 0,177 0,51 0,3-0,9 0,047 

Hépatopathie 

dysmétabolique 

Non/Oui 
0,157   0,354 0,067   0,432 

Nombre de CHC 

1/>1 0,711    0,400    

Taille de la tumeur 

principale (mm) 
<30/≥30 

<0,001 2,28 1,4-3,7 0,001 <0,001 1,94 1,1-3,3 0,013 

Contact vasculaire 

Non/Oui 0,242    0,451    

Technique d’ablation 

MO/RF 0,294    0,742    

 
Abréviations : ASP = Appariement par score de propension ; HR = Hazard Ratio ; AFP = taux d’alpha fœto-
protéine ; CP = Child-Pugh ; VHC = Virus de l’hépatite C ; VHB = Virus de l’hépatite B ; CHC = Carcinome 
Hépatocellulaire ; MO = Ablation par microondes ; RF = Ablation par radiofréquence 
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DISCUSSION 

Dans cette étude, comparant l’ablation percutané de CHC de patient cirrhotique par 

radiofréquence monopolaire et micro-ondes, ajustée grâce à un appariement par score 

de propension, nous avons mis en évidence une augmentation du risque de 

progression tumorale locale après traitement par RF monopolaire, indépendamment 

de la taille tumorale ou du contact vasculaire. Nous avons, par ailleurs, montré que la 

technique d’ablation n’affectait pas le taux de progression tumorale à distance de la 

zone d’ablation.  

Les taux publiés de progression tumorale locale après RF ou MO varient 

considérablement dans la littérature, en fonction de – mais non limité à – l’origine 

asiatique ou occidentale de l’étude, la taille des tumeurs traitées ou encore de la durée 

du suivi après traitement. Ainsi, les taux de progression tumorale locale après RF 

s’étalent de 3,2% à 27% à 5 ans (55, 58–60, 57). La plus grande série publiée sur le 

sujet, de 1502 CHC classés BCLC 0 ou A, a rapporté un taux de progression locale 

de 27% à 5 ans (taille tumorale moyenne de 22 mm), inférieur au 35% observé dans 

notre étude (59). Cette différence peut être partiellement expliquée par une taille 

tumorale moyenne plus importante dans notre population (23mm). La plus grande 

série publiée de MO dans le traitement du CHC est asiatique (1363 tumeurs, taille 

moyenne tumorale de 2.9 cm, suivi moyen de 17.3 mois). Elle rapportait un taux de 

progression tumorale locale de 5.9% (87), nettement inférieur au 12% observé dans 

notre étude. Il est difficile d’expliquer une telle différence de contrôle tumoral local, 

d’autant que la taille tumorale moyenne dans cette étude est supérieure à la nôtre. 

Cependant, la durée de suivi inférieure et l’absence de critères définissant la 

progression tumorale locale, relativisent cette différence. 

Le taux de progression tumorale locale était significativement plus faible après 

traitement par MO que RF monopolaire, confirmant les résultats récents de Potretzke 

et al. (82, 88). Plusieurs raisons avancées dans la littérature, pourraient expliquer ces 

résultats.  

L’aptitude des antennes de MO, en particulier de celles de dernière génération, à 

chauffer plus rapidement et à de plus hautes températures le tissu environnant que les 

électrodes de RF, permettant de plus large volume d’ablation ex et in vivo (89–91). 
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Ces ablations plus larges offriraient, un meilleur contrôle local de la maladie. 

Cependant, dans notre étude, les opérateurs avaient le même objectif de succès 

technique, à savoir la destruction tumorale complète avec marge centimétrique, quelle 

que soit la technique utilisée. Ils ont donc adapté les paramètres d’ablation et le 

nombre d’application en conséquence. Cette hypothèse est renforcée par l’absence 

de différence significative de taux d’efficacité technique secondaire entre RF et MO.  

Les MO sont, par ailleurs, considérées comme étant moins sensible à la dissipation 

de chaleur par les vaisseaux macroscopique de voisinage (‘’heat sink effect »), 

permettant, en opposition à la RF monopolaire, de détruire d’éventuelles cellules 

tumorales « protégées » par le refroidissement vasculaire. Pourtant, dans notre étude, 

la technique d’ablation a été identifiée comme facteur de progression tumorale locale 

indépendamment du contact vasculaire macroscopique.  

Par conséquent, les différences de taux de PTL ne peuvent pas être uniquement 

expliqués par une différence de sensibilité aux flux vasculaires ou de taille de zone 

d’ablation par application. A notre sens, comparer l’efficacité de la destruction tumorale 

hyperthermique à l’échelle macroscopique est insuffisant, une réflexion à l’échelle 

microscopique est nécessaire. 

Il est communément accepté que la progression tumorale locale après traitement 

curatif d’un CHC n’est que rarement la conséquence d’une ablation incomplète, mais 

provient de la non destruction de tumeurs satellites microscopiques préexistantes, non 

détectées par l’imagerie conventionnelle (92). Ming Shi et al. ont analysé le tissu 

péritumoral de CHC unique sur pièce de résection hépatique. Ils ont démontrés que 

91,7% des micronodules satellites tumoraux d’un CHC de moins de 3 cm étaient situés 

à moins de 10mm, ce taux tombait à 63% pour un CHC de plus de 3cm (93). La 

destruction du tissu hépatique entourant un CHC joue donc un rôle clé dans le contrôle 

local de la maladie, ces travaux fournissant un rationnel solide à l’inclusion d’une 

marge de sécurité, d’au moins 1cm, dans la zone d’ablation. 

Plusieurs travaux se sont intéressés à la zone située entre la nécrose de coagulation 

et le tissu hépatique environnant, appelée « zone de transition ». Cette zone apparait 

macroscopiquement dévascularisée en imagerie, mais contient une proportion 

significative d’hépatocytes ou cellules tumorales viables à un niveau microscopique 

(94). Bhardwaj et al. ont montré que cette zone de transition était significativement 

plus épaisse et irrégulière après ablation par RF que MO (94), suggérant qu’une marge 
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d’ablation satisfaisante en imagerie laisse potentiellement en place des cellules 

tumorales, de façon plus prononcée et fréquente après RF monopolaire que MO. Les 

raisons expliquant les différences d’épaisseur de zone de transition entre les deux 

techniques restent floues. Toutefois, des hypothèses ont été formulées. Ainsi, les 

températures plus élevées et surtout la répartition plus homogène de l’énergie autour 

de l’applicateur de MO, expliquerait ces bordures plus nettes à l‘échelle 

microscopique. Plus récemment, des travaux précliniques ont tenté d’expliquer le rôle 

pronostic de cette zone de transition, Yuyang Tong et al. ont montré que des 

phénomènes d’hypoxie tissulaire induit par l’hyperthermie, dans cette zone frontière, 

pourrait stimuler les capacités métastatiques d’éventuelles cellules hépato-

carcinomateuses résiduelles (95). L’ensemble de ces éléments pourraient expliquer 

les taux plus élevés et plus précoces de PTL avec RF monopolaire dans notre 

population et illustrent, par ailleurs, la différence entre l’objectif en imagerie de 

dévascularisation et le besoin oncologique de stérilisation d’une marge tissulaire péri 

nodulaire d’au moins 10mm.  

Néanmoins, un taux de PTL de 12% dans le groupe MO apparaît trop élevé. Ces 

constatations plaident pour la réalisation systématique de marges de sécurité plus 

larges, soit par l’utilisation de système multi-applicateur (multi antennes, multipolaire), 

ou par l’utilisation de traitement combiné associant, une ablation percutanée avec un 

traitement endovasculaire artériel (96–98)). 

 

Le contact vasculaire a été identifié dans notre étude comme un facteur indépendant 

de PTL. A l’inverse de nos résultats, d’autres études rapportent l’absence d’influence 

du contact vasculaire sur le taux de PTL.  Kang TW et al. ont étudié une population de 

241 CHC uniques de moins de 30mm traité par radiofréquence monopolaire à distance 

ou au contact de vaisseaux (99). Ils n’ont observé aucune différence significative en 

termes de taux PTL ou PTD. Ces conclusions différentes peuvent être en partie 

expliquée, par la prise en compte des vaisseaux de 3mm comme potentiellement 

responsable de « heat sink effect » dans leur population, diminuant le diamètre 

vasculaire moyen (4,45 ± 1,28mm contre 5,62 ± 1,1mm dans notre groupe RF) et 

diluant potentiellement l’effet du contact vasculaire. Concernant les MO, Huang et al. 

ont publié la plus large série rétrospective sur le sujet, incluant 452 patients, et 

comparant les CHC adjacent à un vaisseau ≥ 3mm aux autres (100). Les auteurs n’ont 
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reporté aucune différence significative en termes de PTL ou PTD. Cependant, ils n’ont 

pas étudié uniquement les micro-ondes monoantennes, puisqu’ils ont utilisés un 

système multi-antenne pour tout CHC de plus de 25mm et ont combiné l’’ablation par 

MO à une injection percutanée d’éthanol au contact du vaisseau, pour plus de la moitié 

des CHC avec contact vasculaire (100). En accord avec nos résultats, plusieurs études 

précliniques ex  vivo ont confirmé la sensibilité des deux techniques d’ablation au 

« heat sink effect » (101–104). Il est de surcroit probable que ces études aient sous-

estimé l’importance du phénomène in vivo. En effet, les vaisseaux du tissu 

périphérique non tumoral peuvent, in vivo, réagir aux blessures thermiques en 

augmentant localement le flux sanguin, la dissipation de chaleur potentielle en étant 

d’autant augmentée (105).  

 

Les taux de progression à distance étaient de 51% et 58% à 3 ans pour les groupes 

MO et RF respectivement. Ces résultats sont en accord avec ceux de la littérature, où 

l’on trouve des taux de PTD allant de 55% à 73% (24, 57)(106). Après résection 

hépatique, le taux de progression tumorale est aussi supérieur à 50% à 3 ans (107). 

Les variables significativement associées à un augmentation du taux de PTD dans 

notre étude (taille tumorale  ≥  30 mm et  taux d'AFP sérique supérieur à 100 mg/mL), 

ont été rapportées dans de précédents travaux (108, 109). Hépatopathie virale B 

apparait comme facteur protecteur de DTP dans notre population. Ce résultat doit être 

interprété avec prudence, étant proche de la significativité (p=0.047), il peut être le fruit 

d’un aléa dû à la multiplication des test statistiques. Néanmoins, en accord avec ces 

résultats, Sasaki et al. ont rapporté un taux de carcinogénèse post opératoire « de 

novo » plus faible chez les patients avec une hépatopathie virale B par rapport à ceux 

ayant une hépatopathie virale C (110).  

Les préoccupations concernant un éventuel taux supérieur de complication majeure 

après ablation par MO apparaissent infondées, à la vue de nos résultats (75, 111). 

Nos résultats rejoignent ceux d’une large étude multicentrique rapportant des taux de 

complications après MO équivalents à ceux après RF, bien que les volumes d’ablation 

MO par application soient plus larges. Les auteurs expliquent le faible taux de 

complication en MO, par l’enseignement tiré de l’ère RF antérieure (75). En effet, 

l’utilisation progressive de stratégies de protection des structures sensibles, telles que 

le déplacement d’organe, l’hydro ou C02 dissection, l’ascite artificielle, 
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l’antibioprophylaxie ou encore la perfusion du système biliaire par du sérum 

physiologique froid, a permis la réalisation d’ablation percutanée de plus en plus 

agressive, tout en limitant les complications. 

 

Afin d’interpréter avec précision les résultats de cette étude, ses principales limites 

doivent être discutées. Tout d’abord, bien qu’un appariement par score de propension 

autorise de plus puissantes conclusions qu’une étude rétrospective simple, cette étude 

n’est ni contrôlée, ni randomisée. Certains facteurs de confusion peuvent ne pas, ou 

insuffisamment, avoir été implémentés dans le processus d’appariement, et par 

conséquent influencer les résultats. Pour exemple, la taille tumorale était légèrement 

plus importante dans le groupe RF que MO. Cette différence n’était, cependant, pas 

significative après ASP (p=0,215). En outre, les patients du groupe RF ont été traités 

avant les patients du groupe MO. Cela peut être considéré comme une limite. Les 

opérateurs auraient bénéficié de l’expérience acquise durant l’ère RF au moment de 

pratiquer les ablations par MO. Cette limite semble importante, mais tous les 

opérateurs avaient au moins 5 années d’expérience en ablation par RF avant le début 

de la période d’étude. De plus, le switch technologique complet opéré en 2010 a 

permis de limiter le biais d’attribution du traitement. En effet, une étude séquentielle 

est un des moyens, autre que la randomisation, de limiter les biais inhérents à 

l’attribution du traitement. 

Enfin, le choix du système de radiofréquence utilisée dans notre étude a pu influencer 

significativement les résultats, dans des proportions difficilement quantifiables. Il existe 

de nombreuses technologies différentes d’aiguille de radiofréquence. Les aiguilles 

peuvent être droites, expansibles, refroidies ou perfusées, monopolaires avec 

électrode(s) de dispersion ou bipolaires. Chacune de ces technologies pouvant être 

seule ou combinée aux autres (112). Ainsi, les résultats obtenus auraient pu être 

diffèrent avec un autre système. On peut imaginer que les systèmes plus récents 

d’électrodes en cluster, fixes ou séparables, auraient permis des volumes d’ablation 

plus grand par application (113). Cependant, la supériorité, en terme d’efficacité 

oncologique ou de bénéfice pour le patient, d’une technique d’ablation par 

radiofréquence monopolaire sur une autre n’a pas été démontré, à notre connaissance 

(114–118). Des travaux antérieurs s’accordent cependant sur la bonne reproductibilité 

“in vivo” des volumes d’ablation induit par les aiguilles expansibles, notamment du 
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système Starbust RITA (44, 115). Ce critère est, à notre sens, essentiel à la 

planification des procédures d’ablation, en particulier pour choisir le nombre 

d’application nécessaire à la destruction tumorale complète avec marge de sécurité.  

Bien entendu, les traitements combinés associant l’injection intra-artérielle d’agents 

thérapeutiques à une procédure d’ablation où les systèmes multi-applicateurs ont 

démontrés leur capacité à induire de plus large zone d’ablation, et sont par conséquent 

de plus en plus utilisés (119–121). Mais cela dépasse le cadre de la présente étude. 
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CONCLUSION 

Le taux de progression tumorale locale était plus faible après traitement d’un CHC par 

micro-ondes en comparaison de la radiofréquence monopolaire, et ce, 

indépendamment de la taille tumorale ou de la présence d’un contact vasculaire. Les 

micro-ondes devraient être utilisées en première intention dans le traitement percutané 

de CHC de patients avec hépatopathie. 
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PERSPECTIVES 

Ce travail rapporte l’expérience de l’ablation percutané du carcinome hépatocellulaire 

d’un centre expert. Sur la base de nos résultats, ce chapitre s’intéresse aux axes 

d’amélioration possibles. 

Le taux de progression tumorale locale, est à notre sens, le levier d’amélioration le 

plus important. En effet, plus d’un CHC sur cinq progresse localement après traitement 

local bien conduit, dans notre population.  

 

Des ablations de plus en plus larges ? 

La progression tumorale locale est principalement secondaire aux micro métastases 

péri tumorales. L’augmentation du volume d’ablation à taille tumorale fixe, devrait 

réduire le taux de progression locale. De plus larges ablations sont rendus 

technologiquement possibles par des générateurs de microondes de 3ème génération 

délivrant des puissances supérieures à 100W ou par des systèmes multi-applicateurs 

(radiofréquence multipolaire ou microondes multi antennes). 

Cependant, augmenter la taille de la zone d’ablation, augmente le risque ressenti par 

l’opérateur de complication. Une marge de sécurité de 2cm autour de la tumeur a plus 

de risques de recouvrir les canaux biliaires de gros calibres ou les organes adjacents, 

et de conduire à des complications majeures. L’opérateur fixe les limites, en respectant 

le « primum non nocere ». Ainsi, atteindre 2cm de marge ne sera possible que pour 

un nombre limité de CHC. Le principe d’ablation plus large répond donc 

incomplètement au problème de la progression locale. 

 

Prendre en compte les aptitudes de chaque CHC 

Le CHC, comme toute autre tumeur maligne, ne doit pas être considérée comme un 

simple nodule à détruire mais plutôt, comme un essaim de cellules tumorales, 

hétérogènes, micro-disséminées, dotées d’aptitudes. Ces aptitudes sont amenées à 

évoluer tout au long de la vie tumorale, en réponse à des stimulations 

environnementales ou aléatoirement en fonction du temps qui passe. Cette vision 

moderne et « personnalisée » du cancer, a été démocratisée par Douglas Hanahan et 
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Robert Weinberg, dans leur publication parue dans la revue Cell en 2000 : « Hallmarks 

of cancer »(122). Elle a depuis été affinée, agrémentée et réappliquée à chaque type 

tumoral (123).  

Nous pouvons, sur ces bases, rationaliser des phénomènes éprouvés en pratique 

clinique. Pour exemple, le traitement par ablation hyperthermique de certains CHC 

peut engendrer une progression tumorale « explosive ». Des éléments probants 

d’explication de ce phénomène, ont été apporté par Yuyang Tong et al. Ils ont étudié 

le rôle de l’hypoxie tissulaire en périphérie d’une zone d’ablation. Ainsi, l’hypoxie par 

l’intermédiaire de la voie (HIF)-1D (Hypoxia inducible factor), enclenche le processus 

de transition épithélio-mésenchymateuse. Cette transition offre aux potentielles 

cellules résiduelles l’aptitude de métastaser. Cette même équipe a démontré qu’il était 

possible de prévenir ce phénomène en inhibant (HIF)-1D en per et post procédure. 

Ainsi, il serait intéressant d’étudier les aptitudes de chaque CHC et de leur répondre 

par un traitement ciblé. 

Définir la carte d’identité des aptitudes de chaque CHC est un des défis de l’imagerie 

diagnostique onco-hépatologique. L’imagerie contemporaine semble, pour le moment, 

insuffisante. Des réponses satisfaisantes sont, aujourd’hui, apportées par la génétique 

et la biologie moléculaire. Ils utilisent la génomique et transcriptomique tumorales 

(124). Cependant le futur de l’imagerie pourrait répondre à ces besoins. En associant 

un scanner avec une résolution micrométrique, à l’utilisation médicale de l’intelligence 

artificielle (125, 126), il sera peut-être possible d’obtenir des paramètres pertinents, 

inatteignables à l’œil nu(127). 

 

De l’ère du traitement combiné aux thérapies ciblées  

Les traitements combinés associant chimiothérapie intra-artérielle et ablation 

hyperthermique sont depuis longtemps utilisés pour traiter les CHC de 3 à 5cm, selon 

le rationnel suivant : l’ablation détruit l’essaim tumoral et le traitement intra-artériel 

stérilise une large marge de sécurité. Ils ont fait preuve de leur efficacité en 

comparaison de traitement ablatif simple (128). Cependant peu de travaux se sont 

intéressés à l’utilisation systématique de traitements combinés pour les CHC de moins 

de 3cm.  
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Il conviendra de préciser le type de drogue à utiliser en intra-artériel (Doxorubicine, 

épirubicine, sels de platines, etc) ou même plus largement le type d’agent à utiliser. 

En effet, les résultats très encourageant de la radioembolisation à l’Ytrium 90 sur les 

CHC localement avancés (129) suggèrent une très bonne efficacité en association à 

une ablation hyperthermique.   

Les oncologues utilisent de nos jours des thérapies ciblées pour traiter de nombreuses 

maladies tumorales (130). Les opérateurs interventionnels devront, de la même 

manière, considérer les aptitudes de chaque CHC, et adjoindre les traitements adaptés 

(131–133) : inhibiteur de (HIF)-1D, anti angiogéniques, inhibiteur de métabolisme 

anaérobie, immuno-modulateurs... De récentes études, pour la plupart précliniques, 

s’intéressent à ces combinaisons et offrent d’intéressantes perspectives (134–136).   

 

Anticiper la progression  

L’imagerie diagnostic du CHC et de sa récidive s’est notablement améliorée ces 

dernières années(10). Les avancées de l’IRM, en termes de résolutions spatiale, en 

contraste et surtout temporelle ; associées à l’utilisation plus large et une meilleure 

compréhension des produits de contraste hépato-spécifiques ont permis d’augmenter 

la spécificité diagnostique, et ce pour des nodules de plus en plus petits.  

Pourtant ces progrès restent insuffisants. Détecter la présence de cellules tumorales 

résiduelles dans la zone de transition semble clé, et pourrait devenir à terme le critère 

principal d’efficacité technique. La seule technique d’imagerie disposant 

théoriquement d’une sensibilité cellulaire est la Tomographie par Emission de Positon. 

Les traceurs disponibles sont, pour le moment, inadaptés à cet objectif, en raison de 

leur faible spécificité et du bruit de fond rendant impossible la détection de quelques 

cellules. Des traceurs radioactifs adossés à des anticorps restent, à notre sens, une 

piste prometteuse (137). Reste à définir si les coûts de développement et de 

production équilibreront le bénéfice thérapeutique. 

 

L’hépatopathie : le vrai problème ? 

Plus d’un patient sur deux voit sa maladie progresser dans les trois ans après 

traitement par ablation percutanée. Bien que la répartition entre métastases et 

carcinogénèse de novo dans la progression à distance soit difficile à préciser. On peut 
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supposer que réduire le taux de progression tumorale locale à 0%, ne diminuera que 

partiellement le nombre de progression à distance. 

En cause, l’hépatopathie sous-jacente, quelle qu’en soit l’origine, reste le principal 

vecteur de carcinogénèse. La cirrhose a pour seul traitement curatif la greffe 

hépatique. Il est, pour l’heure, impossible d’inverser significativement les lésions de 

fibroses inflammatoires de la cirrhose. La pénurie de greffon limite ou plutôt retarde 

son utilisation.  

L’ablation percutané du CHC, qu’elle soit curative ou d’attente, reste un traitement 

symptomatique, au milieu du véritable enjeu médicale qu’est la guérison de la cirrhose. 

Il est possible que l’ablation percutanée du CHC ne devienne qu’un épisode lointain 

de la lutte contre le cancer, si des techniques de culture et d’autogreffe de foie fiables, 

reproductibles et bon marché voient le jour.  
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Étude des facteurs prédictifs de progression tumorale après ablation percutanée de 
CHC : comparaison de la radiofréquence monopolaire et des micro-ondes 

    

Résumé  :  
OBJECTIF : Identifier les facteurs de risque de progression locale et à distance après ablation 
percutanée de carcinomes hépatocellulaires (CHC), en comparant la radiofréquence monopolaire (RF) 
et les microondes (MO). 
METHODE : Les patients traités par RF et MO pour un CHC BCLC 0-A ou en attente de transplantation 
ont été inclus de 2006 à 2014. Les données démographiques, tumorales, techniques et de suivi ont été 
recueillies. Les facteurs associés à la progression locale ou à distance ont été identifiés par un modèle 
de Cox, après appariement par score de propension (ASP). 
RESULTATS : 190 CHC (moyenne 23mm) chez 152 patients (âge moyen 63 ans, 79% d’hommes) ont 
été traités par RF (n=90) ou MO (n=100). Le taux d’efficacité technique secondaire était de 97.4%. Après 
une médiane de suivi de 25 mois, 43 nodules ont présenté une progression locale (médiane 13,4mois) et 
91 patients ont présenté une progression à distance (médiane de 10,4 mois). En analyse multivariée et 
après ASP, les facteurs associés à la progression locale étaient un traitement par RF (HR=2,9 p=0.006) 
une taille ≥30mm (HR=3.1, p=0.007) et un contact vasculaire (HR=3,4 p=0.005). Les facteurs associés à 
la récidive à distance étaient une taille ≥30mm (HR=2 p=0.01), un taux d’AFP>100mg/mL (HR=2,6 
p=0.0002), et une hépatopathie B (HR=0,5 p=0.05).  
CONCLUSION : Une ablation par micro-onde est associée à un taux de progression locale du CHC 
inférieur à la radiofréquence monopolaire, indépendamment de la taille lésionnelle ou d’un contact 
vasculaire. En revanche, la technique n’influence pas la récidive à distance. 
 
Mots clés  : Ablation percutanée, CHC, Radiofréquence, Micro-ondes 
 
Factors associated with tumor progression after percutaneous ablation of hepatocellular 
carcinoma: comparison between monopolar radiofrequency and microwaves Results of 

a propensity score matching analysis 
 

Abstract : 
PURPOSE : To identify risk factors for local and distant tumor progression after percutaneous ablation of 
hepatocellular carcinoma (HCC) with a focus on the comparison between microwave (MWA) and 
monopolar radiofrequency ablation (RFA). 
MATERIALS AND METHODS : Data were reviewed retrospectively from consecutives patients with 
HCCs in BCLC stage 0 or A or as bridging therapy who underwent RFA or MWA. Factor associated with 
local and distant progression were identified by using a Cox regression models, after propensity score 
matching (PSM) to minimize bias.  
RESULTS : A total of 190 HCC (mean 23mm) in 152 patients (mean 63y-o, 79% male) underwent RFA 
(n=90) or MWA (n=100). Secondary technical efficacy rate was 97.4%. After a median follow-up of 24.6 
months, 43 (23%) HCC showed local progression (median of 13.4 months) and 91 (63%) patients had a 
distant progression (median of 10.4 months. Cox model after PSM identified treatment by RFA (HR, 2.9; 
P=0.006), HCC size ≥30mm (HR, 3.1; P=0.007) and vascular contact (HR, 3.4; P=0.005) as risk factors 
for local progression. Factors associated with distant progression were a main tumor size ≥30mm (HR, 2 
; P=0.01), an AFP rate above 100mg/mL (HR, 2.6; p=0.002), and an hepatitis B (HR, 0.5; p=0.05).  
CONCLUSION : The rate of local HCC progression was lower after MWA when compared to monopolar 
radiofrequency ablation, regardless of tumor size and vascular contact. Ablation technique did not 
influence the risk of distant progression. MWA may be considered as first line treatment of very early or 
early HCC. 
 

Keywords : Percutaneous ablation, HCC, Radiofrequency, Microwaves 
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