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ADN : Acide DésoxyriboNucléique 

ALAT : Alanine-Amino-Transférase 

ALBI : Score ALbumine – BIlirubine 

ALPPS : Associating Liver Partition and Portal vein ligation for Staged hepatectomy 

APRI : Aspartate aminotransferase to Platelet Ratio Index 

ASA : American Society of Anesthesiologists 

ASAT : Aspartate-Amino-Transférase 

AOMI: Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs 

CCK : Cholangiocarcinome 

CCR : Cancer Colo-Rectal 

CHC : Carcinome Hépato-Cellulaire 

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CNCR : Cancer Non Colo-Rectal 

CPH : Clampage du Pédicule Hépatique 

Dm : Débit moyen 

EPV: Embolisation Portale Veineuse  

FFR : Futur Foie Restant 

Fr : Foie réséqué 

FT : Foie Total 

HD : Hépatectomie Droite 

HDE : Hépatectomie Droite Elargie 

HTP : HyperTension Portale 

IHPO : Insuffisance Hépatique PostOpératoire 

IMC : Indice de Masse Corporelle 

IQr : Intervalle interquartile 25% - 75% 

IR : Ischémie / Reperfusion 

IRM : Imagerie par Résonance Magnétique 

ISGLS : International Study Group of Liver Surgery 

MAFLD : Metabolic-Associated Fatty Liver Disease 
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MELD : Model for End-stage Liver Disease 

Min: Minimum 

Max: Maximum 

Nb : Nombre 

NO : Monoxyde d’azote 

OAP : Œdème Aigu Pulmonaire 

OH : Exogénose alcoolique 

Seg : Segment 

TP : Taux de Prothrombine 

TTT : Traitement 

VHD : Veine sus-Hépatique Droite 

VHG : Veine sus-Hépatique Gauche 

VHM : Veine sus-Hépatique Médiane 

Vmax : Vitesse maximale 

Vmoy : Vitesse moyenne  

VP : Veine Porte 

VPG : Veine Porte Gauche 
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1- INTRODUCTION 

 

1. Préambule 

 

La chirurgie hépatique est l’un des seuls traitements curatifs des tumeurs malignes du 

foie primitives ou secondaires. C’est une chirurgie délicate car le foie est un organe dont 

l’anatomie est complexe : il est volumineux, divisé en 8 segments dans lesquels cheminent de 

nombreux vaisseaux et voies biliaires, avec une grande variabilité interindividuelle. Ces 

structures, de même que la plupart des tumeurs hépatiques, ne sont pas visibles directement à 

la surface du foie, et nécessitent donc en peropératoire une représentation anatomique mentale 

par l’opérateur à partir des examens d’imagerie préopératoires. Pour s’aider le chirurgien 

hépatique utilise des techniques d’aide à la résection (reconstruction 3D, volumétrie hépatique 

préopératoire et échographie peropératoire). Malgré ces techniques le risque de sacrifice 

parenchymateux inadéquat par imprécision persiste, à l’origine d’un risque d’insuffisance 

hépatique postopératoire (IHPO), qui est la principale cause de morbi-mortalité post-

hépatectomie. 

 

2. La chirurgie hépatique: une anatomie complexe  

 

Il est nécessaire d’avoir une connaissance parfaite de l’anatomie hépatique et de la 

transposer à la lecture des imageries (scanner, IRM et cholangiographie). En débutant notre 

description par le hile hépatique, l’anatomie vasculaire et biliaire du foie peut être modale 

(figure 1) ou avoir des variations. (1–3).  
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Puis, selon la nomenclature de Couinaud (4), en suivant la distribution glissonienne, le foie se 

fractionne en 8 segments distincts (figure 2). Et enfin, en suivant les veines de drainage 

hépatique qui longent les scissures anatomiques, le foie se divise en 4 secteurs (figure 3).  

Ainsi il est plus facile de comprendre les différents termes chirurgicaux désignant l’ablation 

d’une partie du foie : les hépatectomies anatomiques qui suivent la segmentation hépatique, et 

les hépatectomies atypiques ou non anatomiques qui ne les suivent pas. Avec ces connaissances 

anatomiques, on peut déterminer les parties de foie qui peuvent être réséquées sans altérer le 

fonctionnement des segments restants. D’autre part, on distingue les hépatectomies dites 

mineures (résection de 1 ou 2 segments maximum), et les hépatectomies majeures (3 segments 

ou plus). Dans l’ensemble des études et en pratique, les termes utilisés sont basés sur cette 

classification dite de Couinaud pour être compris de tous. Néanmoins, en chirurgie hépatique, 

certaines descriptions utilisant cet ancien système peuvent parfois être confuses et 

d’interprétation complexe, c’est pourquoi une nouvelle nomenclature internationale tend à 

s’imposer (5). 

 

L’unité fonctionnelle du foie est représentée par le lobule hépatique répartie dans le 

parenchyme mais dont les atteintes sont imprévisibles. Il est impossible, encore aujourd’hui, de 

mesurer ou quantifier avec précision la « fonctionnalité » des différents segments hépatiques. 
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3. La chirurgie hépatique et le risque d’IHPO 

 

La chirurgie hépatique est une chirurgie lourde grevée d’une mortalité et d’une 

morbidité importantes, estimées respectivement entre 3-5% et 20-40% selon les études (6–9), 

voire plus si l’on considère uniquement les hépatectomies pour CHC et sur hépatopathie avec 

une morbidité allant jusqu’à 70% (10). La morbi-mortalité après hépatectomie est 

principalement liée aux saignements peropératoires et au sacrifice excessif de parenchyme 

hépatique (11), dont la conséquence essentielle est l’insuffisance hépatique postopératoire 

(IHPO). L’incidence de l’IHPO est très variée car elle dépend de plusieurs facteurs : le type de 

population étudiée (âge, diabète, comorbidités rénale et cardio-vasculaire, thrombopénie), 

l’existence d’une hépatopathie sous-jacente (stéatose, fibrose, cirrhose, péliose), le type 

d’intervention réalisée (pertes sanguines, étendue de la résection) et surtout de la définition 

utilisée pour mesurer l’IHPO. Globalement, selon les études, son incidence peut aller jusqu’à 

35% (12) avec des moyennes aux alentours de 12-15% (13). Ainsi, afin de lever toute 

ambiguïté, une nouvelle définition de l’IHPO a été proposée en 2010 par l’International Study 

Group of Liver Surgery (ISGLS) (figure 4) (14). Sa définition physiologique est « une 

détérioration postopératoire de la capacité du foie (chez les patients ayant une fonction 

hépatique normale ou anormale) à maintenir ses fonctions de synthèse, d'excrétion et de 

détoxification ». Dans cet article sont également listées les différentes définitions clinico-

biologiques de l’IHPO publiées dans la littérature, soit environ 52 définitions.   

Il existe deux anciennes définitions utilisées dans la pratique quotidienne comme 

critères pronostiques postopératoire. La première : « le critère 50-50 » de Balzan (2005) avec 

au 5ème jour postopératoire un taux de prothrombine (TP) inférieur à 50% et une 

hyperbilirubinémie supérieure à 50µmol/L (15,16). Si les 2 éléments de ce score à J5 sont 

présents la morbidité est estimée à 100% avec une mortalité de 50%.  
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La seconde définition est « un pic de bilirubinémie postopératoire supérieur à 120µmol/L » de 

Mullen (2007) (17). Si ce chiffre est atteint, il prédit un risque de mortalité à 90 jours 

postopératoire d’environ 30%. La classification de l’ISGLS permet d’évaluer la gravité des 

IHPO en la classant selon 3 stades de gravité croissante. Le score de L’ISGLS apparait plus 

sensible pour détecter et prédire le risque de morbi-mortalité d’une IHPO avec une moins bonne 

spécificité (18). 

L’IHPO est responsable d’un risque de mortalité accru significatif pour les patients 

présentant une cirrhose, une tumeur maligne des voies biliaires ou ayant nécessité des 

transfusions. Quant à la morbidité, elle est significativement augmentée pour les patients 

cirrhotiques, les patients transfusés et les patients nécessitant des procédures supplémentaires 

lors de l’hépatectomie, comme par exemple une anastomose bilio-digestive ou une résection 

vasculaire. Une étude nationale française a également permis de démontrer que la mortalité 

hospitalière sous-estimait de façon importante la mortalité postopératoire réelle des chirurgies 

hépatiques mineures et majeures toutes confondues. En effet, la mortalité hospitalière énoncée 

dans cette étude est de 3,4%, mais la mortalité à 90 jours atteint 5,8% (19). Depuis le début des 

années 2000, le nombre d’hépatectomies sur cirrhose et d’hépatectomies élargies, notamment 

sur cholangiocarcinomes, a augmenté (9). Nous réalisons aujourd’hui des hépatectomies plus 

étendues et plus complexes. C’est pourquoi les taux de morbi-mortalité n’ont pas vraiment 

changé depuis les années 90 (20,21).  

 

De plus, la prévalence des patients présentant un syndrome métabolique et une stéatose 

hépatique (MAFLD : Metabolic-associated fatty liver disease) a tendance à augmenter dans la 

population générale du fait des conduites alimentaires, majorant significativement la morbidité 

des hépatectomies majeures par rapport aux patients présentant un foie non stéatosique (22). 
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En ce qui concerne les stratégies de prise en charge des métastases hépatiques, on note 

une évolution différente puisqu’auparavant des résections majeures et anatomiques étaient 

couramment réalisées (21). Aujourd’hui la tendance est à l’épargne parenchymateuse avec 

moins d’hépatectomies majeures et donc moins de morbi-mortalité, et avec des résultats 

oncologiques similaires (23). 

 

Les principaux facteurs de risque d’IHPO peuvent être classés en facteurs préopératoires 

(qualité du parenchyme hépatique, volume de parenchyme suffisant pour l’homéostasie du 

patient), peropératoires (hémorragie peropératoire, anomalies du flux portal ou in-flow avec 

souffrance excessive du FFR essentiellement due au clampage, anomalies du drainage 

hépatique ou out-flow) et postopératoires (infection postopératoire, thrombose vasculaire). 

Parmi ces facteurs, les mieux évaluables et les plus modifiables sont les facteurs préopératoires. 

La volumétrie peut être calculée et modifiée avant l’intervention, et la qualité du parenchyme 

peut également être évaluée avant la chirurgie. Une volumétrie hépatique postopératoire 

inadéquate est une cause majeure d’IHPO, à l’origine d’une insuffisance de foie restant en 

postopératoire, appelé aussi le syndrome « small for size ». Ce terme a d’abord été utilisé en 

transplantation hépatique, lorsque le rapport poids du greffon / poids du receveur était trop petit 

(inférieur à 0.8 -1%) ou lorsque le volume hépatique du greffon / volume hépatique standard 

était inférieur à 30-50% (24).  Ce syndrome entraine des lésions délétères sur le FFR (25,26), 

dues à l’augmentation excessive de la pression portale dans le FFR. Cette hyperpression induit 

dans le système portal un shear stress excessif à l’origine d’une désorganisation endothéliale 

ne permettant pas une hypertrophie hépatique efficace (27).   
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L’IHPO favorise également les infections qui à leur tour impactent la régénération 

hépatique. Il s’agit donc d’un « cercle vicieux » et il est impératif de traquer et de traiter tout 

type d’infection en postopératoire d’une hépatectomie majeure. La mortalité liée à l’IHPO est 

principalement due aux infections avec en tête de liste l’infection pulmonaire (28). Un des 

objectifs en cas de résection hépatique majeure est donc de laisser un « volume » suffisant de 

parenchyme hépatique mais surtout ayant une fonction suffisante en attendant la régénération 

parenchymateuse avec un drainage veineux optimal (29).  

D'un point de vue oncologique, les complications après une chirurgie hépatique (pour 

métastases ou carcinome hépatocellulaire) sont associées à une réduction de la survie globale 

et sans récidive. L'activation de médiateurs pro-inflammatoires responsables de l'altération de 

la réponse immunitaire au cancer est une des explications de ce phénomène, de même que 

l'accès retardé au traitement adjuvant (30–32). 

 

4. Les progrès 

 

Plusieurs évolutions dans différents domaines de la médecine ont permis d’améliorer 

les résultats de la chirurgie hépatique. Certaines ont contribué à l’élargissement des indications 

des hépatectomies ces 30 dernières années, et ce même chez des patients à hauts risques 

chirurgicaux. Depuis quelques années, il est possible d’opérer des patients plus âgés, des 

patients avec hépatopathies et ayant des atteintes néoplasiques plus étendues (6), avec de 

meilleurs résultats qu’auparavant.  
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4.1. Améliorations de l’anesthésie-réanimation 

Au cours des dernières années, cette spécialité a bénéficié d’une amélioration des 

technologies nécessaires à sa pratique. En effet, les nouveaux dispositifs médicaux disponibles 

permettent de surveiller plus précisément chaque patient, avec une amélioration du monitorage, 

un contrôle possible de la pression artérielle en temps réel par cathéter ou système non invasif, 

mais également de la pression veineuse centrale et de la capnométrie. Ainsi, une gestion de 

l’hémodynamique et du remplissage du patient au plus près de ses besoins est aujourd’hui 

réalisable. En chirurgie hépatique, il est important de limiter les apports hydriques au moment 

de la parenchymotomie pour diminuer le retour veineux par les veines sus-hépatiques tout en 

contrôlant l’hémodynamique (33). Avec l’analyse des pratiques et les recommandations des 

sociétés savantes, certains critères sont bien établis concernant la transfusion de culots 

globulaires ou plaquettaires, de plasmas frais congelés et l’apport d’albumine ou de facteurs de 

coagulation. Plus spécifiquement, la gestion des variations hémodynamiques ou des 

complications dues aux clampages / déclampages vasculaires, aux saignements, au syndrome 

ischémie/reperfusion sont facilitées par ces nouveaux dispositifs. De plus, selon certaines 

études, l’utilisation des corticoïdes peropératoires semblerait réduire les lésions d’ischémie-

reperfusion (34,35). 

La ventilation peropératoire est également plus précise avec les respirateurs de nouvelle 

génération respectant et mesurant mieux chaque paramètre et proposant des manœuvres et 

modes ventilatoires plus adaptés aux différentes situations. 

La lutte contre l’hypothermie (sondes thermiques, couvertures à air pulsé, matelas 

chauffants, réchauffeurs de perfusions) est également un élément essentiel dans chaque 

intervention, permettant ainsi une limitation des retards de réveil, évitant de favoriser des 

coagulopathies et réduisant les complications postopératoires.  
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Enfin, si l’analgésie péridurale est une grande avancée dans d’autres interventions, en 

chirurgie hépatique majeure elle semble peu recommandée compte tenu du risque de 

coagulopathie postopératoire (36).  

 

4.2. Améliorations chirurgicales  

L’ensemble des études portant sur la chirurgie hépatique a montré que les suites simples 

sont notamment liées aux critères peropératoires comme la diminution du saignement et des 

transfusions. Ainsi, les améliorations chirurgicales ciblent essentiellement ces critères avec une 

meilleure connaissance de la physiologie hépatique, des phénomènes d’ischémie/reperfusion 

(IR) suite aux clampages notamment, de la régénération hépato-cellulaire et de la modulation 

de celle-ci. 

 

4.2.1. Le clampage du pédicule hépatique (CPH) 

Le CPH permet de fortement diminuer la morbi-mortalité en limitant les saignements lors 

de l’hépatotomie. En contrepartie, le CPH entraine des lésions d’IR du futur foie restant (FFR) 

du fait d’une privation transitoire du flux sanguin et donc de l’oxygène. Cela entraine une 

activation des cellules de Kupffer et une cascade de réponses immunitaires pro-inflammatoires 

avec libération de radicaux libres, de cytokines et de chimiokines engendrant un 

dysfonctionnement cellulaire (37). Par ce mécanisme, le syndrome d’IR augmente le risque 

d’IHPO. Pour limiter ces effets délétères, le clampage doit être le plus sélectif et le plus court 

possible et plusieurs techniques ont été étudiées :  
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4.2.1.1.Le CPH continu 

Technique qui entraine le plus d’IR et donc qui est non recommandée pour les 

hépatectomies majeures. Elle peut être réalisée pour de courtes résections hépatiques, sur foie 

sain ou pathologique (38). 

 

4.2.1.2.Le CPH intermittent  

Cette technique consiste à réaliser des cycles de 15 minutes d’ischémie espacés de 5 minutes 

de reperfusion (39,40). C’est la technique de référence en chirurgie hépatique. 

 

4.2.1.3.Le CPH après pré-conditionnement 

Le pré-conditionnement ischémique consiste à réaliser un CPH initial de 10 minutes puis 

10 min de reperfusion hépatique suivi d’un clampage prolongé (41). C’est une technique 

intéressante pour les clampages limités et sur foie sain. Elle est mieux tolérée avec moins d’IR 

que le CPH continu. 

 

4.2.1.4.Le CPH sélectif 

Le clampage sélectif des branches vasculaires homolatérales à la partie réséquée limite le 

saignement tout en évitant une IR du FFR et en préservant la stabilité hémodynamique (42). Il 

s’agit de la technique de choix lorsqu’elle est anatomiquement possible et suffisante.  

 

Sur foie cirrhotique la durée du clampage doit être beaucoup plus réduite, et il est donc 

conseillé de ne pas excéder 30 min afin de ne pas s’exposer à une augmentation de la morbidité 

(43). 
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4.2.2. Le matériel 

Les améliorations technologiques concernant le matériel utilisé lors de la transsection 

parenchymateuse ont permis de diminuer le saignement et d’améliorer l’exposition 

chirurgicale. On peut citer : le dissecteur à ultrasons, la thermofusion et l’ultracision, même si 

leur efficacité n’est pas prouvée scientifiquement. 

 

La voie d’abord coelioscopique tend lentement à se développer, elle est associée à : une 

réduction des pertes sanguines et de la morbidité globale, une diminution du « stress » 

chirurgical et des douleurs postopératoires, une réduction de la durée de séjour, une accélération 

de la réhabilitation et à une diminution du risque de décompensation chez les patients 

cirrhotiques (44,45). Évolution majeure en chirurgie hépatique, elle n’est cependant réalisée 

que dans un petit nombre de centres du fait des difficultés techniques qu’elle génère (46,47). 

Les progrès réalisés ces dernières années depuis la première hépatectomie coelioscopique en 

1991 (48), permettent aujourd’hui de pratiquer presque toutes les hépatectomies par voie 

coelioscopique (49,50). Par ailleurs, sur foie cirrhotique atteint de carcinome hépato-cellulaire 

(CHC) ou dans un contexte de métastases hépatiques, il est souvent indiqué de répéter les 

hépatectomies. La faisabilité et l’utilité de la coelioscopie a été bien démontrée dans ces 

situations (51). 

 

4.2.3. Les manœuvres d’hypertrophie hépatique 

La principale cause de non-résécabilité chez les patients porteurs de tumeurs hépatiques 

est liée à un volume insuffisant du FFR. Le foie est le seul organe doté d’une capacité de 

régénération après résection partielle. Cette régénération se manifeste par une hypertrophie et 

une prolifération des hépatocytes associées à une prolifération endothéliale sous l’influence de 

plusieurs voies de contrôle via des cytokines et des facteurs de croissance. Après hépatectomie, 
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il y a une augmentation du débit portal par gramme de foie restant, due à la réduction du volume 

vasculaire hépatique d’aval. Ceci génère un shear stress (force de cisaillement) qui va 

déclencher la phase initiale de la régénération, représentée dans les études par une augmentation 

de l’expression de facteurs de transcription hépatotrophes associée à la stimulation des cellules 

endothéliales sinusoïdales, lesquelles vont libérer du monoxyde d’azote (NO). Il a été suggéré 

que le NO sensibilise les hépatocytes aux autres facteurs de croissance (12). Mais le shear stress 

n’est pas le seul facteur entrant en jeu dans la régénération. D’ailleurs, s’il est excessif (hyper 

pression portale en cas de résection hépatique majeure entrainant un lit vasculaire d’aval très 

réduit) , il peut être plus délétère, entrainant une nécrose des cellules endothéliales et des lésions 

oxydatives des hépatocytes. Le rôle de plusieurs interleukines et autres facteurs de croissance a 

également été démontré (52,53). L’action de la sérotonine et donc des plaquettes qui la 

contiennent a également été mise en évidence dans la régénération des hépatocytes (54). Il a 

même été trouvé un lien entre la thrombocytose et l’augmentation de la survie après une 

hépatectomie partielle sur expérience murin (55). Le pic de la synthèse d’ADN hépatocytaire 

se fait au 5ème jour et celui de l’activité mitotique entre le 10ème et le 35ème jour postopératoire 

(56). L’anatomie n’est pas modifiée, notamment d’un point de vue vasculaire et biliaire, mais 

le volume du FFR augmente pour compenser le parenchyme amputé. Il faut environ 6 mois 

pour restaurer un volume hépatique quasiment identique au volume préopératoire. A noter que 

certains facteurs peuvent modifier la cinétique et la qualité de la régénération comme le diabète, 

les chimiothérapies, l’existence d’une hépatopathie sous-jacente, les hémorragies et les 

infections postopératoires. La régénération hépatique permet la réalisation d’hépatectomies 

majeures jusqu’à une certaine limite qui aujourd’hui peut être modulable. En effet, plusieurs 

procédures ont été étudiées et approuvées pour induire une hypertrophie du FFR afin d’éviter 

l’IHPO et d’élargir les indications et l’étendue des hépatectomies : 
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3.2.3.1. Le ALPPS (Associating Liver Partition and Portal vein ligation for Staged 

hepatectomy) 

Cette technique consiste à réaliser une hépatectomie droite simple ou élargie en 2 temps : 

une première intervention permettant la section parenchymateuse avec la ligature de la veine 

portale droite, épargnant l’artère, la veine hépatique et la voie biliaires homolatérales, ce qui 

induit une hypertrophie majeure et rapide, sans insuffisance hépatique car le foie droit est 

déconnecté du foie gauche mais reste partiellement vascularisé. Puis, une à deux semaines plus 

tard, la deuxième intervention complète l’hépatectomie droite avec section artérielle, veineuse 

et biliaire homolatérale. Elle permet donc la réalisation d’hépatectomies majeures différées 

après hypertrophie du FFR (57,58). L’inconvénient majeur de cette technique est la fistule 

biliaire et la nécrose du segment 4 pour les hépatectomies droites élargies, sources de morbidités 

postopératoires majeures. Des variants du ALPPS (mini-ALPPS, ALPPS partiel), ont permis 

de diminuer la morbi-mortalité sans limiter l’hypertrophie nécessaire (59). 

 

3.2.3.2. L’embolisation portale veineuse droite préopératoire (EPV) 

Elle est apparue dans les années 1990 (60,61), permettant également d’augmenter le volume 

du FFR et ainsi de proposer des hépatectomies à des patients qui n’auraient pas pu en bénéficier 

d’emblée. C’est la technique de référence de par sa faible morbi-mortalité lors des 

hépatectomies droites et des hépatectomies en deux temps sur des patients avec atteinte 

tumorale bi-lobaire (62,63). Cette procédure est également indiquée en cas de foie cirrhotique 

en prévision d’une hépatectomie droite, car bien que l’hypertrophie soit moins marquée, sa 

réalisation systématique a montré un bénéfice sur le risque d’IHPO (64). 
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3.2.3.3. La bi-embolisation 

Il s’agit d’une technique plus récente qui combine une embolisation portale droite et une 

embolisation de la veine sus-hépatique droite et plus ou moins de la veine sus-hépatique 

médiane. L’étude princeps date de 2017 (65) et décrit une procédure fiable et reproductible 

permettant une amélioration de l’hypertrophie du FFR par rapport à l’EPV seule. Par la suite, 

d’autres études ont appuyé ces conclusions en prouvant également l’efficacité de cette 

technique sans augmentation de la morbi-mortalité (66,67).  

 

4.3. Améliorations oncologiques 

Le développement des traitements anticancéreux a permis de rendre opérables certains 

cancers qui ne l’étaient pas il y a quelques années. Aux alentours des années 1990 la résection 

hépatique pour métastases hépatiques de cancer colorectal (CCR) n’était possible que dans 10 

à 20% des cas, contre 30% actuellement. Ainsi, grâce aux nouvelles chimiothérapies 

néoadjuvantes (nouveaux protocoles, thérapie ciblée, immunothérapie), on a pu observer une 

augmentation des réponses oncologiques et des indications chirurgicales hépatiques, avec pour 

conséquence une augmentation des projets curatifs et du taux de survie global à 5 ans dans les 

CCR métastatiques (68–70). Plus récemment, une amélioration de la survie dans le CHC est 

rapportée par des études encore en cours sur les nouvelles chimiothérapies (71). 

L’exérèse de métastases hépatiques de CCR reste la première indication des 

hépatectomies sur foie non cirrhotique (environ 50%) (6), avec cependant une toxicité 

hépatique induite par les chimiothérapies à prendre en compte (oxaliplatine et irinotécan) 

(72,73). La séquence chimiothérapie néoadjuvante puis résection chirurgicale a permis 

d’obtenir aujourd’hui des taux survie à 5 ans d’environ 40% dans les CCR métastatiques 

(74,75). 
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5. Bilan préopératoire avant toute chirurgie hépatique 

 

5.1. Evaluation d’une éventuelle hépatopathie sous-jacente  

La présence d’une hépatopathie (cholestase, stéatose, cirrhose et péliose) peut modifier la 

prise en charge périopératoire. Les études ont surtout évalué les patients présentant une cirrhose, 

avec un large panel de scores de gravité pouvant également prédire la morbi-mortalité 

postopératoire. Le score le plus utilisé et le plus simple est le score de Child-Turcotte-Pugh 

(figure 5). Généralement, les patients cirrhotiques opérés d’une résection hépatique ont une 

hépatopathie compensée, classiquement classée Child-Turcotte-Pugh A. En effet, il a été 

rapporté une surmortalité postopératoire en cas de score Child B ou C (21% de mortalité contre 

4.7% pour les Child A) avec un risque d’IHPO chez les patients Child B et Child A 

respectivement de 43.8% et 21.5% (76,77). Mais le score de Child ne prend pas en compte la 

fonction rénale, dont le rôle pronostique majeur est démontré chez les patients cirrhotiques. 

Certains auteurs préfèrent utiliser le score de MELD (Model for End-Stage Liver Disease) 

(figure 6), notamment en transplantation hépatique. Le score de MELD permet d’évaluer le 

risque précoce de morbidité et mortalité après résection hépatique chez un cirrhotique (78). Un 

score de MELD > 10 contre indique en général une résection hépatique car il est associé à un 

risque majeur d’IHPO irréversible (79). 

D’autres méthodes non invasives, faisant appel à des biomarqueurs faciles d’obtention, 

initialement mis au point sur des cohortes de patients non opérés, ont récemment été testées 

pour l’évaluation des risques périopératoires. Le score ALBI (ALbumine-BIlirubine) a montré 

sa supériorité par rapport au score Child-Pugh pour prédire la mortalité à court et à long terme 

après résection hépatique (80). L’indice APRI (Aspartate aminotransferase to Platelet Ratio 

Index) (81), le score Fibrosis-4 (82) et le Fibrotest ont été testés mais sont rarement utilisés en 

pratique courante (83). L’élastométrie hépatique est également un bon examen pour analyser le 
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degré de fibrose hépatique et prédire une hépatopathie grave avec un risque de complications 

important (84). Récemment, un nouvel indicateur a été mis au point pour détecter la cirrhose et 

ses risques de complications : la nodularité de surface du foie, qui a également été étudiée pour 

prédire le risque de complications postopératoires après hépatectomie pour CHC, et dont la 

valeur pronostique reste à confirmer (85). D'autres scores moins connus ont été testés mais sont 

peu utilisés en pratique clinique car d’intérêt limité (86). 

La cholestase hépatique, essentiellement présente dans les affections biliaires telles les 

cholangiocarcinomes péri-hilaires, est un facteur de décompensation hépatique postopératoire. 

Il a été prouvé qu’un drainage biliaire préopératoire améliorait significativement le taux de 

mortalité (87). Les auteurs ont identifié un taux de bilirubinémie préopératoire à 50µmol/L au-

delà duquel la mortalité est significativement plus importante. Un drainage biliaire 

préopératoire est donc indiqué à partir de ce taux avant hépatectomie majeure pour lever 

l’obstruction biliaire et améliorer la qualité du FFR. 

 

5.2. Evaluation de l’hypertension portale 

L’hypertension portale (HTP) est une complication majeure des hépatopathies, notamment 

de la cirrhose. Les signes cliniques et biologiques, représentés par la présence de varices 

œsophagiennes, une thrombopénie et/ou une splénomégalie, constituent classiquement une 

contre-indication relative à la réalisation d’une hépatectomie. La mesure trans-jugulaire du 

gradient de pression porto-systémique est recommandée avant hépatectomie majeure chez un 

patient cirrhotique afin d’évaluer le risque chirurgical. Un gradient de pression porto-

systémique supérieur à 10 mmHg est une situation devant amener à reconsidérer l’indication 

chirurgicale du fait d’une augmentation du risque d’IHPO et de la mortalité dans ce groupe de 

malades (88). Le risque de décompensation hépatique après hépatectomie chez les patients 
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cirrhotiques est représenté par l’association de plusieurs critères déjà bien détaillés : l’HTP, 

l’étendue prévue de l’hépatectomie et le score de MELD (89). 

 

5.3. Evaluation de la volumétrie hépatique  

Le gold standard actuel pour prédire le risque d’IHPO liée à une insuffisance de FFR après 

hépatectomie majeure est la volumétrie hépatique évaluée par imagerie préopératoire avec le 

calcul du rapport FFR/foie total ou du rapport FFR/poids (90). Il est le reflet du risque d’IHPO 

en fonction de la quantité du FFR mais il ne renseigne pas sur la qualité du parenchyme 

hépatique sous-jacent. Pourtant, il est bien établi que la résection plus ou moins étendue du 

volume hépatique dépend aussi de sa qualité. Les seuils actuels recommandent donc la nécessité 

de préserver un FFR >20% du foie total pour un foie sain, FFR>30% pour un foie stéatosique 

ou un foie de péliose dit « de chimiothérapie » et enfin un FFR > 40% pour un foie cirrhotique 

(91,92). Mais ces ratios ont été proposés sur des constatations subjectives et beaucoup de 

différences interindividuelles existent. En pratique, la volumétrie hépatique n’est pas 

suffisamment performante et, malgré une volumétrie préopératoire adéquate, certains patients 

développent tout de même une IHPO (93). Le volume du foie n'est pas nécessairement lié à sa 

fonction qui, quant à elle, dépend de divers facteurs déjà cités mais qui ne sont pas encore 

quantifiables aujourd’hui.  

De nouvelles méthodes dites « fonctionnelles », et notamment la scintigraphie hépatique, 

ont montré des résultats très encourageants, cependant encore difficilement reproductibles et 

qui restent en cours d’investigation (94). La clairance au vert d’indocyanine, couramment 

utilisée en Asie, et la technique Limax utilisée en Allemagne permettent de mesurer la fonction 

hépatique totale et donnent lieu à des algorithmes de décision de l’étendue de l’hépatectomie 

possible en fonction des résultats (95,96). Néanmoins, ces outils restent insuffisamment 
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sensibles, rendent des résultats sur le foie total, et sont coûteux et difficiles d’accès en pratique 

courante. 

De plus, les régions proches de la tranche d’hépatectomie sont soumises à des perturbations 

des flux vasculaires et donc restent moins fonctionnelles que les zones bien drainées (97).  

 

6. Rationnel de l’étude 

 

Malgré les techniques actuellement disponibles pour sélectionner les malades avant 

hépatectomie majeure, l’IHPO reste un évènement relativement fréquent, source de 

complications graves. Il est démontré qu’un shear stress trop important avec une congestion du 

FFR engendre moins de régénération et plus de risque d’IHPO. Dans certains cas où le FFR 

semble insuffisant avec notamment un risque d’augmentation trop brutale des pressions portales 

en postopératoire, il peut être intéressant de réaliser des manœuvres permettant de diminuer ou 

d’étaler dans le temps ce shear stress. Il existe donc un lien fort entre le débit portal ou in-flow, 

qui est lui-même fonction du drainage hépatique ou out-flow, et la régénération hépatique. Des 

procédures de modulation des flux hépatiques ont surtout été décrites pour la transplantation 

hépatique : splénectomie, ligature de l’artère splénique (98,99), analogues de la somatostatine 

(100), création d’un shunt porto-cave calibré (101), mais n’ont pas vraiment été évaluées pour 

prévenir l’IHPO. La mesure peropératoire de la pression portale post-hépatectomie est corrélée 

à l’IHPO et à la mortalité à 90 jours après chirurgie chez les patients (102). Il est donc indiqué 

de réaliser une modulation peropératoire de la pression portale si celle-ci est supérieure à 

20mmHg. 

Une étude de faisabilité a retrouvé un lien significatif entre l’IHPO chez des patients 

ayant eu une hépatectomie droite simple ou élargie et la taille du diamètre de la veine sus-

hépatique médiane (VHM) ainsi que la taille du diamètre de la veine porte gauche (VPG) (103). 
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Les rapports VPG/VHM et VHM / poids des patients apparaissent également intéressants pour 

évaluer le risque d’IHPO. C’est pourquoi nous avons souhaité étudier ces mêmes critères sur 

une cohorte plus grande, et mettre au point une méthodologie pour observer si les débits 

vasculaires hépatiques, plus représentatifs de la pression vasculaire et donc de la pression porte, 

pourraient être un autre indicateur plus fiable du risque d’IHPO. 
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2- MATERIELS ET METHODES 

 

1. Sélection des patients 

 

Entre janvier 2016 et septembre 2021, 130 patients opérés d’une hépatectomie droite 

simple (HD) ou élargie (HDE) ont été extraits de notre base de données du CHU de Clermont-

Ferrand. Les patients opérés d’une procédure ALPPS (n=7), les patients déjà opérés du foie 

droit (n=11), les patients ayant des imageries non disponibles ou non adaptées pour notre 

méthodologie avec défaut des temps d’injection de produit de contraste et donc impossibilité 

de mesure des diamètres vasculaires hépatiques (n=24) et les patients ayant eu une 

embolisation de la veine sus-hépatique moyenne (VHM) (n=8) ont été exclus de l’étude. Un 

patient a été exclu car décédé avant J5 sur ischémie digestive. Finalement, 79 patients ont été 

inclus dans cette étude (figure 7 : Flow Chart). 

 Les données relatives aux caractéristiques cliniques des patients (âge, sexe, IMC, 

antécédents, indications), aux données biologiques (TP, INR, plaquette, bilirubine total, ASAT, 

ALAT, créatinine, urée), aux données histologiques du parenchyme hépatique (stéatose, 

fibrose, cirrhose, péliose, embolisation portale préopératoire), à l’intervention chirurgicale 

(voie d’abord, durée opératoire, pertes sanguines, étendue de la résection, clampage, pression 

porto-cave) et aux complications postopératoires selon la classification de Clavien-Dindo 

(notamment fistule biliaire et IHPO) ont été recueillies. Le calcul du volume de foie théorique 

(VFth) a été également réalisé pour chaque patient selon la formule de Vauthey pour prendre 

en considération la déférence morphologie entre les patients (104) :  

VFth = (1267.28 – 794.41) x surface corporelle  =  (1267.28 – 794.41) x √(taille x poids/3.6) 

(taille en cm et poids en kg) 
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2. Définition du critère de jugement principal 

 

Le critère de jugement principal était le grade de l’IHPO, défini selon les critères de 

l’ISGLS (figure 4). Etant donné le faible effectif, les grades 0 et A ont été regroupés car il s’agit 

d’insuffisance hépatique cliniquement non pertinente et sans nécessité de traitement spécifique, 

dont la mortalité est nulle. Les grades B et C représentent des IHPO avec retentissement clinique 

et une mortalité pouvant atteindre plus de 50% (18).  

Ainsi deux groupes ont été comparés : 

- Groupe sans IHPO cliniquement pertinent (ISGLS 0-A) 

- Groupe avec IHPO cliniquement pertinent (ISGLS B-C) 

 

3. Mesures morphométriques scanographiques 

 

 Les scanners préopératoires des patients ont été répertoriés et rendus anonymes. Ces 

scanners étaient réalisés en moyenne 32.7 jours avant l’intervention. Tous les patients ayant eu 

une embolisation portale droite ou une bi-embolisation ont eu, 1 mois après ce geste, un scanner 

qui a été utilisé. Les volumétries hépatiques ont été calculées par le logiciel d’imagerie des 

radiologues du CHU de Clermont Ferrand pour 45 patients (57%), mais pour les 34 autres 

patients (43%), les résultats des volumétries n’ont pas été retrouvés et ont donc dû être calculés 

à l’aide du logiciel Myrian Intrasense® du centre hépatobiliaire Paul Brousse à Paris. Ce même 

logiciel a également permis la mesure des diamètres vasculaires hépatiques nécessaires à cette 

étude comme dans l’étude princeps (103). Les scanners préopératoires injectés au temps portal 

étaient sélectionnés puis importés dans le logiciel Myrian®. Les mesures ont été intégralement 

réalisées par un seul opérateur, en aveugle par rapport aux suites postopératoires. Concernant 
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les mesures de diamètres vasculaires, les cas les plus complexes ont été contrôlés avec un 

chirurgien plus expérimenté dans l’utilisation du logiciel Myrian®. 

  

3.1. Calcul de la volumétrie 

La première étape reposait sur la segmentation précise du foie à partir du scanner ainsi que 

du réseau portal et sus-hépatique. Une segmentation automatique, approximative, était réalisée 

par le logiciel Myrian® complétée et améliorée par une correction manuelle possible grâce aux 

outils disponibles sur ce même logiciel (figure 8). Le volume du foie total (VFT) était calculé 

après soustraction volumique des lésions non fonctionnelles.  

 Le logiciel Myrian® permet également de modéliser virtuellement le type 

d’hépatectomie en traçant la ligne de transsection hépatique sur le scanner et la représentation 

3D (figure 9). Ainsi, de nouvelles données sont fournies par le logiciel : volume du futur foie 

restant (FFR) et le volume du futur foie réséqué (Fr), permettant de déduire la volumétrie 

hépatique = FFR/VFT et le volume rapporté au poids = FFR/poids/10. 

 

3.2. Morphométrie vasculaire 

La mesure des diamètres vasculaires a été réalisée sur chaque scanner par le logiciel 

Myrian®. Les diamètres mesurés comprenaient : la veine porte (VP), la branche gauche de la 

veine porte (VPG), la veine sus-hépatique médiane (VHM) et la veine sus-hépatique gauche 

(VHG) selon la même technique que sur l’étude de Bou Saleh et al. (103), afin d’assurer une 

bonne reproductibilité des données. Le diamètre de la VP était mesuré avant la bifurcation 

droite / gauche sur des coupes axiales (figure 10). Le diamètre de la VPG était mesuré au niveau 

du récessus de Rex, toujours en coupe axiale. Le diamètre des VHM et VHG était mesuré en 

coupe coronale avant leur fusion en tronc commun (figure 11). Le calcul précis du diamètre 
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d’un vaisseau imposait d’être bien au centre du vaisseau lors de la mesure, ce qui était rendu 

facile en utilisant le logiciel (par rapport à une mesure sur scanner simple), en plaçant un curseur 

bien au centre du volume du vaisseau à mesurer (figure 12).  

 

4. Mesures hémodynamiques à l’échographie Doppler 

 

Une mesure échographique Doppler a été effectuée chez 11 patients la veille de leur 

intervention afin d’étudier les flux vasculaires hépatiques préopératoires. Les patients devaient 

être à jeun d’au moins 4h pour ne pas gêner l’exploration échographique et ne pas induire de 

biais de mesure du flux. Les mesures devaient également être réalisées lors de courtes apnées, 

car le flux porte et sus-hépatique se modifie au cours du cycle respiratoire. Le Doppler était 

réalisé dans le service d’imagerie du CHU Estaing sur un échographe Toshiba Applio 500 avec 

une sonde convexe 3,5 Mhz. L’échographie permettait, grâce à son mode anatomique B 

(Brightness), de repérer le segment vasculaire à son diamètre maximal (VP : juste en dessous 

de sa bifurcation, VPG : juste au-dessus de sa bifurcation, VHM et VHG : examinés à 2 cm de 

leur convergence dans la veine cave inférieure).  Puis, pour chacun de ces vaisseaux, le mode 

Doppler pulsé permettait de mesurer une vitesse maximale (Vmax) et d’extrapoler une vitesse 

moyenne (Vmoy) grâce à l’enveloppe du spectre de mesure. L’angle formé entre l’axe de la 

sonde et l’axe du vaisseau devait être inférieur à 60° pour ne pas induire de biais de mesure de 

vitesse. Concernant la VP et la VPG, le flux biphasique avec un profil spectral parabolique 

permettait facilement d’estimer la Vmoy soit directement par l’échographe soit par la formule : 

Vmoy = Vmax x 0,57 (105,106). Concernant les VHM et VHG, le flux étant triphasique le 

calcul de la Vmoy était moins fiable, mais extrapolable en fonction du spectre donné par le 

Doppler et la Vmax.  
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Enfin, le débit moyen (Dm) de chaque vaisseau était calculé à partir de la vitesse 

mesurée, en considérant la lumière comme ronde et par la formule :  

Dm = surface x Vmoy =  x (diamètre2 /4) x Vmoy 

(Dm en cm3/s ; Vmoy en cm/s ; Diamètre en mm convertie en cm) 

 

5. Analyses statistiques 

 

Les caractéristiques (cliniques et biologiques pré, per et post opératoires, liées à la qualité 

du parenchyme hépatique, morphométriques et dynamiques) des patients sont décrites par des 

effectifs et pourcentages pour les variables catégorielles et par la médiane et intervalle 

interquartile, au regard de leur distribution statistique, pour les variables de nature quantitative. 

La normalité a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. Les comparaisons entre groupes (IHPO 

oui/non) concernant les paramètres de nature catégorielle ont été réalisées par le test du Chi2 

ou le cas échéant par le test exact de Fisher. Les comparaisons entre groupes ont été réalisées, 

pour les variables quantitatives, par test t de Student ou test de Mann-Whitney si les conditions 

d’application du t-test n’étaient pas respectées. L’homoscédasticité a été étudiée par le test de 

Fisher-Snedecor. Dans un second temps, une analyse multivariée a été proposée par régression 

linéaire généralisée de type logistique avec variables dépendantes binaires IHPO oui/non. Les 

covariables ont été retenues au regard des résultats des analyses univariées et de la pertinence 

clinique, en portant une attention particulière à la multicolinéarité et aux données manquantes. 

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 15, StataCorp, College 

Station, USA) en considérant un risque d’erreur de première espèce bilatéral de 5%. 
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3- RESULTATS 

 

1. Analyse des données préopératoires 

 

Soixante-dix-neuf patients ont donc été inclus dans cette étude (figure 7). Quatorze 

(21%) ont présenté une IHPO cliniquement pertinente (IHPO+) et 65 (79%) n’ont pas présenté 

d’IHPO (IHPO-). L’âge médian dans le groupe IHPO+ était de 69 ans [54 – 71 ans] et celui du 

groupe IHPO- de 67 ans [59 – 73 ans]. Par ailleurs les deux groupes étaient également 

comparables en ce qui concerne les caractéristiques cliniques (sexe, poids, diabète, syndrome 

métabolique, exogénose alcoolique, prise d’anticoagulant ou antiagrégant, score ASA) (tableau 

1) et biologiques préopératoires (tableau 2). Une seule différence était significative, portant sur 

l’antécédent de cardiopathie ischémique. Aucun patient ASA 1 n’était présent dans le groupe 

IHPO+ contre 9 patients dans le groupe IHPO-. Les patients IHPO+ avaient tout de même 

tendance à avoir un état général plus fragile.  

La principale indication des HD ou HDE dans notre cohorte était la maladie 

métastatique des cancers colo-rectaux (60%). On ne retrouvait pas de différence significative 

entre les 2 groupes selon les indications, sauf pour les cholangiocarcinomes (CCK) où le risque 

d’IHPO était supérieur (p = 0.004).  

Sur le plan biologique, on notait une tendance plus élevée mais non significative des 

ALAT dans le groupe IHPO+ (p = 0.06). 

 

En ce qui concerne les caractéristiques liées à la qualité du parenchyme hépatique 

(tableau 3) il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes pour les items de 
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cirrhose ou hépatite virale (qui étaient relativement faibles dans la cohorte) ni sur l’utilisation 

des différentes molécules de chimiothérapies (oxaliplatine, irinotécan, thérapies ciblées). Les 

données anatomopathologiques de fibrose, stéatose, hépatite et de maladie veino-occlusive 

n’ont pas pu être interprétées car non disponibles sur plus des trois quarts des comptes-rendus 

anatomopathologiques des patients de la cohorte. Les 2 groupes étaient similaires en termes 

d’embolisation portale veineuse (EPV). Dans notre cohorte, 45 patients (56.96%) ont bénéficié 

d’une embolisation portale (EPV) et parmi eux, 42 avaient également eu une embolisation de 

la veine sus-hépatique droite (VHD) associée. Dans le groupe IHPO+, 9 patients (64%) ont 

bénéficié d’une EPV seule ou associée à une embolisation hépatique droite contre 36 patients 

(55%) dans le groupe IHPO- (p = 0.54). 

 

2. Analyse des données peropératoires 

 

Parmi les variables peropératoires, les pertes sanguines étaient significativement plus 

importantes dans le groupe IHPO+ (2000mL 1400-2500 contre 875mL 375-1500 dans le 

groupe IHPO- avec p = 0.005), et les patients du groupe IHPO+ avaient davantage recours à la 

transfusion (57% contre 23% pour le groupe IHPO-, p = 0.02) avec un nombre de culots 

globulaires rouges supérieur (2 [0 – 4] contre 0 [0 – 0] pour le groupe IHPO-, p = 0.007). Le 

poids de la pièce opératoire correspondant au foie réséqué était significativement plus élevé 

dans le groupe IHPO+ (922g 845-1203 contre 770g 626-952 pour le groupe IHPO-,  

p =0.02). Le clampage pédiculaire n’était pas retrouvé comme risque d’IHPO dans notre étude. 

Les autres variables peropératoires sont résumées dans le tableau 4.  
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3. Analyse des données biologiques postopératoires 

 

Nous avons retrouvé une augmentation significative de la bilirubinémie et de l’INR ainsi 

qu’une diminution significative du TP dans le groupe IHPO+ (tableau 2). L’urée était également 

supérieure dans le groupe IHPO+ (p = 0.004) bien qu’il n’y ait pas de différence significative 

sur la créatininémie. Il n’y avait pas de différence significative entre les groupes en ce qui 

concerne les ASAT, les ALAT et les plaquettes.  

Pour le critère « 50-50 » : aucun des 65 patients du groupe IHPO- n’a présenté les 2 

critères et seulement 1 patient a présenté 1 critère (l’hyperbilirubinémie > 50 à J5) sans 

complication particulière avec une décroissance spontanée de la bilirubinémie. En revanche, 

dans le groupe IHPO+, 7 patients (50%) ont présenté 1 critère positif et parmi ces 7 patients 2 

sont décédés durant la même hospitalisation et 3 (22%) ont présenté les 2 critères « 50-50 » 

positifs dont 2 sont décédés.  

Aucun patient des 2 groupes n’a présenté jusqu’à J5 de pic d’hyperbilirubinémie > 120. 

Un patient a présenté une bilirubinémie > 120 isolée après J5 dans le groupe IHPO-, due à une 

fistule biliaire avec infection. Ce patient n’a donc pas fait d’IHPO et a eu un traitement 

endoscopique et une antibiothérapie, réglant le problème de l’hyperbilirubinémie avec un retour 

à domicile à partir de J29 postopératoire. Concernant le groupe IHPO+, 8 patients (57%) ont 

présenté une hyperbilirubinémie > 120 après J5 et sur ces 8 patients 3 sont décédés au cours de 

la même hospitalisation.  

 

4. Analyse des complications postopératoires 

 

Une prédominance significative des hémorragies (28.5% contre 1.5%) et des 

thromboses porte postopératoires (21.4% contre 3%) était observée dans le groupe IHPO+ 
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(tableau 5). Il y avait dans ce groupe davantage de patients présentant une ascite, une 

encéphalopathie, un ictère, un sepsis et une insuffisance rénale postopératoire (p < 0.001). 

Cinquante-sept pour cent des patients IHPO+ ont présenté des complications de grade III ou IV 

selon la classification de Clavien-Dindo, contre 9% dans le groupe IHPO- (p < 0.001). La durée 

d’hospitalisation était plus longue dans le groupe IHPO+ avec une médiane à 29j [14-30] contre 

12j [8-17] dans le groupe IHPO- (p < 0.001). Le pourcentage de fistule biliaire dans la cohorte 

était de 11% (n=9) dont 3 qui se sont taries spontanément sans nécessité de geste associé et 

simple surveillance du drainage. Trois patients (3.8%) ont présenté une embolie pulmonaire 

sans différence entre les 2 groupes.  

 

Quatre patients (5%) sont décédés durant la même hospitalisation dans notre cohorte. 

Ces 4 patients sont tous des patients du groupe IHPO+ qui sont donc décédés d’IHPO dans des 

contextes d’HDE avec geste vasculaire et anastomose bilio-digestive, sur cholangiocarcinome 

péri-hilaire. 

 

5. Analyse des caractéristiques morphométriques scanographiques préopératoires  

 

5.1.Analyse univariée 

Parmi les caractéristiques morphométriques, le diamètre de la veine sus-hépatique moyenne 

(VHM) était plus petit dans le groupe IHPO+ avec une médiane à 5.7 [5.2-7.4] contre 7.1 [5.9-

8.2] dans le groupe IHPO-, critère tendant à la significativité mais ne l’atteignant pas (p = 0.06). 

Contrairement à l’étude de Bou Saleh et al (103), le diamètre de la veine porte gauche (VPG) 

et les rapports VPG/VHM et VHM/poids n’étaient pas différent entre les 2 groupes (tableau 6). 
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La volumétrie hépatique préopératoire était comparable entre les 2 groupes, mais le rapport 

FFR/VFT était plus faible dans le groupe IHPO+ (36.5 [29 – 41] contre 40 [35 – 50] dans le 

groupe IHPO-, p = 0.08). Le rapport FFR/poids n’était pas différents entre les 2 groupes (p = 

0,15). 

Le diamètre de la VHM rapporté à la volumétrie (VHM/VFT) était significativement plus 

petit dans le groupe IHPO+ (3.95 [2.91 ; 4.88] contre 4.82 [3.64 ; 6.03] dans le groupe IHPO-, 

p = 0.04) avec une tendance à la significativité pour le rapport VHM/ VFth plus petit dans le 

groupe IHPO+ (1.91 [1.58 ; 2.43] contre 2.36 [1.77 ; 2.68] dans le groupe IHPO-, p = 0.08). 

 

5.2. Analyse multivariée (tableau 7) 

 

5.2.1. Modèle 1 : ajustement sur les critères préopératoires 

En analyse multivariée après ajustement sur le score ASA et la volumétrie hépatique, seule 

la volumétrie FFR/VFT restait un facteur prédictif d’IHPO (p = 0,049). Le diamètre VHM, 

n’était pas significatif, mais une tendance persistait (p = 0.11).  

 

5.2.2. Modèle 2 : ajustement sur les critères peropératoires 

En analyse multivariée après ajustement sur les critères significatifs de l’analyse 

univariée (perte sanguines, geste vasculaire, résection du segment I), seule les pertes sanguines 

étaient un facteur prédictif d’IHPO (p = 0,015). Le diamètre VHM n’était pas significatif, mais 

une tendance persistait (p = 0.19).  
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6. Analyse des caractéristiques dynamiques au Doppler préopératoire (tableau 8) 

 

Seuls 11 patients dans la cohorte ont pu avoir une échographie Doppler en préopératoire. 

Parmi eux, 2 ont présenté une IHPO cliniquement pertinente : 1 sur un cholangiocarcinome 

péri-hilaire avec hépatectomie droite élargie au segment I et IV + geste vasculaire et 1 sur des 

métastases de CCR avec hépatectomie droite + geste vasculaire. Sept patients sur les 11 (63,6%) 

avaient bénéficié d’une bi-embolisation préopératoire et les 4 autres aucune embolisation.  

De façon intéressante, les 7 patients qui avaient eu une embolisation portale droite 

préopératoire avaient un débit dans la VP quasiment identique à celui de la VPG. Un seul patient 

qui n’avait pas bénéficié d’embolisation avait également un débit dans la VPG similaire à celui 

dans la VP, mais la veine porte droite était complètement occluse par une tumeur. Les 3 autres 

patients non embolisés avaient des débits dans la VPG nettement inférieurs à ceux de la VP. 

L’analyse des flux des veines sus-hépatiques n’a retrouvé aucune différence entre les 2 groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



45 
 

4- DISCUSSION 

Les hépatectomies majeures sont, en France, des interventions très fréquentes 

essentiellement réalisées pour des étiologies tumorales cancéreuse (107). L’hépatectomie droite 

est l’intervention de chirurgie hépatique majeure la plus réalisée, qu’elle soit simple ou élargie 

en un ou deux temps. Même après sélection des patients, la principale cause de morbi-mortalité 

reste l’IHPO. En effet, l’IHPO sévère engendre des complications postopératoires graves, 

notamment infectieuses et métaboliques, pouvant aller jusqu’au décès du patient. Plusieurs 

équipes ont essayé de mettre au point des critères prédictifs pour identifier les patients à haut 

risque d’IHPO, mais aucun n’est assez sensible et spécifique pour être utilisé en pratique 

courante. Le seul outil utilisé aujourd’hui pour prédire le risque d’IHPO est l’estimation de la 

volumétrie hépatique. Cette estimation permet une sélection des patients à risque mais reste 

imprécis car malgré une volumétrie hépatique correcte une IHPO peut survenir. L’étude de la 

morphométrie vasculaire hépatique est donc un concept relativement récent, basé sur le fait que 

la balance entre l’in-flow et l’out-flow est très importante pour obtenir une régénération 

hépatique adéquate. Notre équipe a déjà démontré l’intérêt d’évaluer le ratio entre le diamètre 

des vaisseaux de l’in-flow et de l’out-flow dans la prédiction du risque d’IHPO sur une cohorte 

bicentrique de 41 patients (103). Le but de ce travail était de confirmer les résultats de cette 

première étude.  

 

En analyse univariée, le diamètre de la VHM était inférieur dans le groupe IHPO+, 

confirmant l’intérêt de la mesure de l’out-flow, malgré un p statistique n’atteignant pas la 

significativité (p = 0,06). Les analyses multivariées ce critère n’atteignait toujours pas la 

significativité (p = 0,11 et 0,19 selon les ajustements) mais le critère volumétrie (FFR/VFT) 

gagnait en significativité (p =0,049). Ce résultat démontre que le morphométrie vasculaire 

hépatique est reliée à la volumétrie parenchymateuse. De plus, il est évident que nous n’utilisons 
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pas le bon critère car le diamètre de la VHM seul ne peut pas être prédictif de l’IHPO sans prise 

en compte de la morphologie du patient. L’évaluation globale des différents critères d’IHPO 

avec notamment la recherche d’un lien significatif entre VHM et d’autres critères a donc été 

étudiée. Dans l’étude princeps (103) le rapport VPG/VHM était un facteur indépendant du 

risque d’IHPO, contrairement à notre étude actuelle (p=0,28), mais un potentiel biais a été 

retrouvé car il existait une différence entre les groupes sur le taux d’embolisation portale droite. 

En effet dans cette étude (103), il y avait beaucoup plus de malades embolisés dans le groupe 

IHPO+ (89% contre 21% dans le groupe IHPO-). Le diamètre de la VPG, qui était 

significativement plus important dans le groupe IHPO+, était probablement artificiellement 

augmenté par l’embolisation (comme le démontre d’ailleurs indirectement l’étude du flux de 

nos 11 patients du présent travail). En revanche dans notre étude, les taux d’embolisation 

préopératoire n’étaient pas différents entre les 2 groupes (55.4% contre 64.3%, p=0.54). Le 

deuxième rapport significatif dans l’étude princeps était VHM/poids, mais non significatif dans 

notre étude avec tout de même une tendance au rapport plus petit dans le groupe IHPO+ (0.09 

contre 0.11 dans le groupe IHPO-, p=0,15).  Le poids est cependant un critère d’ajustement de 

la fonction hépatique très approximatif, car on sait que le volume hépatique est davantage 

corrélé à la masse maigre et donc à la surface corporelle. Nous avons donc choisi d’estimer 

VHM en le rapportant au volume mesuré de foie total (VFT) et au volume théorique de foie 

total (VFth, calculé à partir de la surface corporelle) (108) . Nous avons montré que le rapport 

VHM/VFT était plus bas dans le groupe IHPO+ (1.91 vs. 2.37 dans le groupe IHPO-, p = 0,04), 

et que le rapport VHM/VFth montrait une tendance proche de la significativité (p= 0,08). 

L’analyse multivariée est en cours. Ces rapports basés sur la VHM paraissent intéressants, 

faciles d’obtention et reproductibles sur le même scanner que la volumétrie préopératoire.  
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Dans notre étude et taux et la durée de clampage du pédicule hépatique était similaire 

dans les 2 groupes (p=0,7) contrairement à l’étude princeps (103), avec un taux de pertes 

sanguines bien plus élevé dans le groupe IHPO+ (p < 0,005). La sous-utilisation des clampages 

dans notre travail explique probablement ce résultat, du fait d’une part de la tolérance supérieure 

des chirurgiens au saignement pendant l’hépatotomie, et d’autre part des méthodes alternes pour 

la réduction du saignement (position proclive, clampage cave inférieur, diminution 

pharmacologique de la pression veineuse centrale) utilisées de façon aléatoire par les 

chirurgiens. L’importance des saignements dans notre études, peut aussi être à l’origine d’un 

biais et du manque de puissance statistique pour l’évaluation du critère VHM. 

L’analyse de l’hémodynamique n’a pas pu être exploitable dans cette cohorte du fait de 

l’effectif trop faible, mais la poursuite de l’étude des flux vasculaires hépatiques par Doppler 

devrait permettre une analyse statistique fiable. Néanmoins, l’étude des 11 premiers patients 

montre que le débit de la VPG est quasi similaire au débit de la VP chez les patients ayant eu 

une embolisation de la veine porte droite, alors qu’elle est très différente chez les patients 

n’ayant pas d’obstacle au niveau de la veine porte droite. Cette information confirme donc la 

faisabilité et la reproductibilité des mesures réalisées par Doppler sur le système porte. 

 

Le risque majoré d’IHPO dans les indications de cholangiocarcinome (CCK) péri-

hilaire retrouvé dans notre cohorte est également retrouvé dans la littérature. Concernant les 5 

cas de CCK ayant eu une IHPO (62% des CCK de la cohorte), il s’agissait de 5 

cholangiocarcinomes péri-hilaires nécessitant la réalisation d’une HDE, avec résection 

vasculaire et anastomose bilio-digestive, ces 3 caractéristiques étant connues comme facteurs à 

très haut risque d’IHPO (9). Parmi ces 5 patients, 4 sont décédés durant la même hospitalisation. 

Les critères « geste sur la VPG » et « anastomose bilio-digestive » étaient significativement 

plus importants dans le groupe IHPO+. La résection du segment I est un geste réalisé 
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essentiellement dans les cholangiocarcinomes péri-hilaires dans cette cohorte, ce qui explique 

que ce critère était significativement plus important dans le groupe avec IHPO. En revanche, la 

résection du segment IV n’était pas significative alors qu’elle fait partie des gestes réalisés dans 

les cholangiocarcinomes péri-hilaires, mais dans notre cohorte elle était également réalisée dans 

des HDE pour une autre indication que le cholangiocarcinome.  

 

Notre étude présente plusieurs limites. Il s’agit d’abord d’une étude rétrospective, ce qui 

a introduit un biais de sélection des malades. En effet, les malades du groupe IHPO+ étaient en 

majorité des cholangiocarcinomes péri-hilaires, dont le FFR est toujours optimisé (même 

lorsqu’il semble suffisant) afin de minorer le risque d’IHPO. Dans ce groupe seulement 3 

patients sur 14 ont eu une HD simple sans autre geste associé. Les 11 autres patients ont été 

opérés d’HDE et/ou avec geste vasculaire et/ou avec résection hépatique gauche 

supplémentaire, qui sont des interventions à très haut risque d’IHPO. Ainsi, les 4 patients 

décédés dans notre cohorte avaient tous pour indication une HDE pour cholangiocarcinome 

péri-hilaire. Notre cohorte était donc très hétérogène avec des niveaux de risque d’IHPO et de 

décès très différents. 

Les données de pressions cave et porte pré-résection n’étaient présentes que pour 16 

patients de la cohorte, et celles des pressions post-résection pour 21 patients. Ces données n’ont 

pas pu être analysées dans notre modèle pré- et per-opératoire, alors qu’elles sont les données 

peropératoires les plus fiables pour prédire le risque d’IHPO (102). 

Enfin, notre modèle de prédiction préopératoire de l’IHPO n’a pas montré sa supériorité 

dans ce travail sur les données de volumétrie hépatique. L’implémentation prospective et 

multicentrique de la cohorte, en simplifiant les indications (hépatectomies droites non élargies, 

pas d’anastomose bilio-digestive) devrait éclaircir les conclusions et diminuer les biais liés à la 

nature rétrospective de ce travail. 
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Il faut donc poursuivre l’évaluation des critères morphométriques et hémodynamiques 

vasculaires hépatiques, identifier les rapports les plus prédictifs d’IHPO comme VHM/VFT ou 

VHM/VFth et leur attribuer des seuils ayant des valeurs de sensibilité et de spécificité 

satisfaisantes pour la pratique courante. 
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5- CONCLUSION 

L’insuffisance hépatique postopératoire (IHPO) est un syndrome clinique fréquent mais 

de gravité variable. Ce travail montre que le risque d’IHPO cliniquement significatif est mal 

évalué par la volumétrie hépatique, qui est pourtant le gold-standard à l’heure actuelle. En 

revanche, notre étude confirme que le diamètre de la veine sus-hépatique médiane (VHM) est 

un facteur pronostic préopératoire indépendant d’IHPO, et démontre le rôle capital du drainage 

veineux (out-flow) hépatique dans la régénération hépatique. Le diamètre de la VHM rapporté 

sur des critères de morphologie devrait être mieux étudié. De plus, l’étude de flux 

intrahépatiques par Doppler préopératoire devrait permettre d’affiner ce risque d’IHPO lié à 

l’in-flow et à l’out-flow hépatiques. Il n’en demeure pas moins que les pertes sanguines per-

opératoires et la nécessité de transfusion restent les facteurs pronostiques les plus puissants, 

quelles que soient la qualité et la quantité de parenchyme hépatique restant après hépatectomie.  
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7- ANNEXES 

 

Tableau 1 : Comparaison des caractéristiques cliniques entre les groupes sans et avec IHPO. 

 

Variables 
IHPO - 
n=65 

IHPO + 
n=14 

Valeur de p 

Sexe 
Homme (%) 
Femme (%) 

 
32 (49.2) 
33 (50.8) 

 
9 (64.3) 
5 (35.7) 

 
0.3 

Age (ans) médiane/IQr 
[min-max] 

67 [54 ; 71] 
[31 – 78] 

69 [59 ; 73] 
[42 – 78] 

0.18 

Age > 60ans (%) 43 (66.1) 10 (71.4) 1 

Poids (kg) médiane/IQr 
[min-max] 

65 [58 ; 79] 
[40 – 106] 

64.5 [58 ; 78] 
[48 – 115] 

0.71 

IMC (kg/m²) 
médiane/IQr 
[min-max] 

24.4 [21.2 ; 27.4] 
[16.6 – 35.4] 

24 [21.3 ; 26] 
[18 – 34.3] 

0.63 

IMC > 30 (%) 8 (12.3) 1 (7.1) 1 

Diabétique (%) 13 (20) 3 (21.4) 1 

Cardiopathie isch (%) 1 (1.5) 3 (21.4) 0.01 

AOMI (%) 1 (1.5) 2 (14.3) 0.08 

Sd métabolique (%) 10 (17.2) 2 (14.3) 0.79 

OH (%) 18 (27.7) 5 (35.7) 0.53 

Anticoagulant (%) 8 (12.3) 1 (7.1) 1 

Antiagrégant (%) 10 (15.4) 4 (28.6) 0.26 

Score ASA (%) 
1 
2 
3 

 
9 (13.8) 

41 (63.0) 
15 (23.0) 

 
0 (0.0) 

10 (71.4) 
4 (28.6) 

 
 

0.45 

Indication (%) 
Méta CCR 
Méta CNCR 
CCK 
CHC 
Adénome 
Autres 

 
41 (63.1) 

4 (6.1) 
3 (4.6) 

13 (21.5) 
2 (3.1) 
2 (3.1) 

 
6 (42.9) 
1 (7.1) 

5 (35.7) 
2 (14.3) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

 
0.16 

1 
0.004 
0.72 

1 
1 
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Tableau 2 : Comparaison des caractéristiques biologiques entre les groupes sans et avec 

IHPO. 

 

Variables 
Médiane / IQr 
[min – max] 

IHPO - 
n=65 

IHPO + 
n=14 

Valeur de p 

Bilirubine Totale préop 7 [5 ; 10] 
[3 – 19] 

7.5 [5.5 ;11] 
[5 – 15] 

0.5 

ASAT préop 31 [23 ;48] 
[14 – 137] 

45 [27 ;53] 
[24 – 68] 

0.06 

ALAT préop 36 [30 ; 52] 
[15 – 163] 

48 [37 ; 60] 
[18 – 140] 

0.19 

INR préop 1 [1 ;1] 
[1 – 1.2] 

1 [1 ; 1.1] 
[1 – 1.3] 

0.09 

    

Urée J5 3.8 [2.8 ; 5.1] 
[1.1 – 15.8] 

5.3 [4.6 ; 8.4] 
[2.9 – 23.1] 

0.004 

Créatininémie J5 53.7 [46.4 ; 62.7] 
[31.5 – 119] 

55.4 [42 ; 81] 
[37.4 – 364] 

0.61 

Bilirubine Total J5 17 [12 ; 22] 
[6 – 72] 

36 [26 ; 71] 
[17 – 111] 

<0.001 

ASAT J5 57 [39 ; 81] 
[23 – 217] 

67.5 [39 ; 108] 
[17 – 514] 

0.35 

ALAT J5 136 [104 ; 177] 
[33 – 465] 

175 [81 ; 266] 
[33 – 1054] 

0.46 

Plaquettes J5 180 [149 ; 231] 
[74 – 379] 

180.5 [154 ; 256] 
[121 – 283] 

0.78 

TP J5 76 [69 ; 82] 
[53 – 100] 

50.5 [42 ; 60] 
[29 – 79] 

<0.001 

INR J5 1.2 [1.1 ; 1.2] 
[1 – 1.5] 

1.55 [1.4 ; 1.9] 
[1.2 – 2.7] 

<0.001 

Bilirubine max postop 27 [18 ; 35] 
[10 – 230] 

128.5 [44 – 238] 
[32 – 446] 

<0.001 

INR max postop 1.5 [1.4 ; 1.6] 
[1.1 – 2.2] 

2.4 [1.9 ; 3.4] 
[1.3 – 4] 

<0.001 

    

Bilirubine > 50 J5 (%) 1 (1.5) 6 (46.1) <0.001 

TP < 50 J5 (%) 0 (0.0) 7 (50.0) <0.001 

Critères de balzan 50-50 0 (0.0) 3 (21.4) <0.001 

Critères de Mullen  1 (1.5) 8 (57.1) <0.001 
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Tableau 3 : Comparaison des caractéristiques liées à la qualité du parenchyme hépatique 

entre les groupes sans et avec IHPO. 

 

Variables 
IHPO - 
n=65 

IHPO + 
n=14 

Valeur de p 

Cirrhose, n (%) 
 

6 (9.5) 0 (0.0) 0.58 

Hépatite virale B ou C  
n (%) 

2 (3.1) 2 (14.3) 0.14 

Chimiothérapie n (%) 
Oxaliplatine 
Irinotécan 
Avastin 
Zaltrap 
Erbitux 
Vectibix 
 

 
38 (58.5) 
30 (46.1) 
12 (18.5) 

2 (3.1) 
13 (20.0) 

3 (4.6) 

 
7 (50) 

4 (28.6) 
1 (7.1) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

 
0.56 
0.23 
0.44 

1 
0.1 
1 

Embolisation pré-op (%) 
Portale droite 
+ VHD 
+ Branche Portale IV 

 
36 (55.4) 
34 (52.3) 

3 (4.6) 

 
9 (64.3) 
8 (57.1) 
2 (14.3) 

 
0.54 
0.74 
0.21 
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Tableau 4 : Comparaison des caractéristiques peropératoires entre les groupes sans et avec 

IHPO. 

Variables IHPO - 
n=65 

IHPO + 
n=14 

Valeur de p 

Pertes sanguines médiane / 
IQr / [min – max] 

875 [375 ; 1500] 
[100 – 3300] 

2000 [1400 ; 2500] 
[500 – 3000] 

0.005 

Transfusion (%) 15 (23.4) 8 (57.1) 0.02 

Nb de culots médiane / IQr 
[min – max] 

0 [0 ; 0] 
[0 – 7] 

2 [0 ; 4] 
[0 – 4] 

0.007 

Durée opératoire (min) 
Médiane / IQr 
[min – max] 

 
365 [303 ; 434] 

[180 – 686] 

 
423 [292 ; 615] 

[150 – 850] 

 
0.25 

Ré-hépatectomie (%) 14 (21.5) 3 (21.4) 0.99 

Nb de segments réséqués 
moyenne +/- écart-type 

 
4.2 ± 0.4 

 
4.6 ± 0.9 

 
0.10 

Résection seg I (%) 4 (6.1) 5 (35.7) 0.007 

Résection seg IV (%) 9 (13.9) 4 (28.6) 0.23 

Résection lobe G (%) 10 (15.4) 2 (14.3) 0.92 

Radiofréquence lobe G (%) 3 (4.6) 2 (14.3) 0.21 

Geste extra-hépatique (%) 9 (13.9) 3 (21.4) 0.44 

Geste VPG (%) 2 (3.1) 4 (28.6) 0.008 

Résection VHM (%) 14 (21.5) 6 (42.9) 0.17 

Geste VHG (%) 0 (0.0) 1 (7.1) 0.18 

Pression cave pré-résection 
Médiane / IQr 

11 [9 ; 13] 9 [5 ; 10] 0.15 

Pression cave post-résection 
Médiane / IQr 

8 [7 ; 10] 6 [2 ; 7] 0.24 

Pression porte pré-résection 
Médiane / IQr 

15 [14 ; 17] 15 [6 ; 21] 0.79 

Pression porte post-résection 
Médiane / IQr 

15 [13 ; 18] 15 [12 ; 19] 0.97 

Gradient pré-resection 
Médiane / IQr 

4 [3 ; 7] 5 [1 ; 12] 0.89 

Gradient post-résection 
Médiane / IQr 

7 [5 ; 8] 8 [8 ; 10] 0.14 

Anastomose bilio-digestive 
(%) 

4 (6.2) 5 (35.7) 0.007 

Voie d’abord (%) 
Coelioscopie 
Laparotomie 
Coelio convertie 

 
25 (38.5) 
39 (60) 
1 (1.5) 

 
1 (7.1) 

13 (92.9) 
0 (0) 

 
 

0.04 

Geste ttt HTP (%) 0 (0.0) 1 (7.1) 0.18 

Clampage pédiculaire (%) 48 (75) 9 (64.3) 0.5 

Durée clampage (min) 
Médiane / IQr 

37 [23 ; 50] 32 [20 ; 63] 0.7 

Poids de la pièce opératoire 
(g) médiane / IQr 
[min – Max] 

 
770 [626 ; 952] 

[400 – 1584] 

 
922 [845 ; 1203] 

[653 – 1430] 

 
0.02 
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Tableau 5 : Comparaison des complications postopératoires entre les groupes sans et avec 

IHPO. 

OAP : œdème aigu pulmonaire ; ACFA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 

 

Variables 
(%) 

IHPO - 
n=65 

IHPO + 
n=14 

Valeur de p 

Hémorragie  1 (1.5) 4 (28.6) 0.003 

Fistule biliaire 7 (10,7) 2 (14.3) 1 

Thrombose porte 2 (3.1) 3 (21.4) 0.03 

Thrombose sus-
hépatique 

3 (4.6) 2 (14.3) 0.2 

Collection 9 (13.8) 5 (35.7) 0.11 

Ascite   19 (29.2) 11 (78.6) <0.001 

Encéphalopathie 0 (0.0) 5 (35.7) <0.001 

Ictère 1 (1.5) 7 (50.0) <0.001 

OAP 1 (1.5) 0 (0.0) 1 

ACFA 4 (6.1) 1 (7.1) 1 

Pneumopathie 2 (3.1) 1 (7.1) 0.45 

Embolie pulmonaire 2 (3.1) 1 (7.1) 0.45 

Iléus 15 (23.1) 3 (21.4) 1 

Sepsis 10 (15.4) 8 (57.1) 0.002 

Insuffisance rénale 2 (3.1) 5 (35.7) 0.002 

Atélectasie 10 (15.4) 5 (35.7) 0.12 

Clavien-Dindo 
1 
2 
3a 
3b 
4 
5 

 
26 (40.0) 
33 (50.8) 

0 (0.0) 
5 (7.7) 
1 (1.5) 
0 (0.0) 

 
0 (0.0) 

6 (42.9) 
0 (0.0) 
0 (0.0) 

4 (28.6) 
4 (28.6) 

 
 
 

<0.001 

Durée hospitalisation 
médiane / IQr 
[min – Max] 

 
12 [8 ; 17] 
[4 – 108] 

 
24 [14 – 30] 

[9 – 45] 

 
<0.001 
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Tableau 6 : Comparaison des caractéristiques morphométriques entre les groupes sans et 

avec IHPO. 

VP : diamètre veine porte ; VPG : diamètre veine porte gauche ; VHM : diamètre veine sus-hépatique 

médiane ; VHG : diamètre veine sus-hépatique gauche ; FT : foie total ; FFR : futur foie restant ;  

Fr : foie réséqué ; VFth : Volume foie théorique 

 

Variables 
Médiane / IQr 
[min – max] 

IHPO - 
n=65 

IHPO + 
n=14 

Valeur de p 

VP 13.5 [12.5 ; 15] 
[9.3 – 21] 

13.4 [12.7 ; 13.9] 
[11.4 – 16] 

0.47 

VPG 11.8 [10.8 ; 13.5] 
[7.5 – 15.6] 

11.4 [9.8 ; 12.9] 
[8.7 – 14.5] 

0.5 

VHM 7.1 [5.9 ; 8.2] 
[3.6 – 10.9] 

5.7 [5.2 ; 7.4] 
[3.3 – 13.1] 

0.06 

VHG 8.1 [6.5 ; 9.8] 
[3.7 – 14.5] 

9.2 [5.8 ; 10.4] 
[3.9 – 12.2] 

0.7 

VPG/VHM 1.6 [1.41 ; 2.16] 
[0.86 – 3.77] 

1.9 [1.63 ; 2.2] 
[0.95 – 3.79] 

0.28 

VHM/poids 0.1 [0.08 ; 0.12] 
[0.05 – 0.2] 

0.09 [0.07 ; 0.11] 
[0.06 – 0.17] 

0.15 

    

Volume FT 1393 [1240 ; 1601] 
[850 – 2637] 

1589 [1288 ; 1818] 
[1080 – 2180] 

0.34 

Volume FFR 618 [500 ; 750] 
[260 – 1362] 

628 [422 ; 691] 
[300 – 895] 

0.47 

Volume Fr 844 [608 ; 1029] 
[150 – 1696] 

970 [780 ; 1227] 
[580 – 1586] 

0.12 

FFR / VFT 40 [35 ; 50] 
[21 – 80] 

36.5 [29 ; 41] 
[23 – 55] 

0.08 

FFR/ poids 0.9 [0.8 ; 1.1] 
[0.5 – 1.6] 

0.9 [0.5 ; 1.07] 
[0.5 – 1.5] 

0.66 

    

VHM/VFth 
 

2.4 [1.8 ; 2.7] 
[1.1 – 3.9] 

1.9 [1.58 ; 2.43] 
[1.2 – 4.1] 

0.08 

VHM/ VFT 
 

4.8 [3.6 ; 6.0] 
[2.4 – 8.1] 

3.9 [2.9 ; 4.9] 
[2.2 – 6.9] 

0.04 
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Tableau 7 : Analyses multivariées ajustées aux critères préopératoires et peropératoires.  

 

Variables 
Médiane / 

IQr 
[min – max] 

IHPO - 
N=65 

IHPO + 
N=14 

Analyse 
univariée 

Analyse 
multivariée 
Modèle 1 

Analyse 
multivariée 
Modèle 2 

VHM 
 

7.1 [5.9 ; 8.2] 
[3.6 – 10.9] 

5.7 [5.2 ; 7.4] 
[3.3 – 13.1] 

 

0.06 0.11 - 

ASA 
 

9 (13.8) 
41 (63) 
15 (23) 

0 (0.0) 
10 (71.4) 
4 (28.6) 

 

 
0.45 

 
0.62 

 
- 

FFR/VFT 
 

40 [35 ; 50] 
[21 – 80] 

36.5 [29 ; 41] 
[23 – 55] 

 

0.08 0.049 - 

      

VHM 
 

7.1 [5.9 ; 8.2] 
[3.6 – 10.9] 

5.7 [5.2 ; 7.4] 
[3.3 – 13.1] 

 

0.06 - 0.19 

Pertes 
sanguines 
 

875 [375 ; 1500] 
[100 – 3300] 

2000 [1400 ; 2500] 
[500 – 3000] 

 

0.005 - 0.015 

Geste VPG 
 

2 (3.1) 4 (28.6) 0.008 - 0.57 

Anastomose 
bilio-
digestive 
 

 
4 (6.2) 

 
5 (35.7) 

 
0.007 

 
- 

 
0.40 
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Tableau 8 : Comparaison des caractéristiques dynamiques entre les groupes sans et avec 

IHPO. 

VP : diamètre veine porte ; VPG : diamètre veine porte gauche ; VHM : diamètre veine sus-hépatique 

médiane ; VHG : diamètre veine sus-hépatique gauche ; v: vitesse moyenne dans les différents 

vaisseaux ; Dm : débit moyen dans les différents vaisseaux 

 

Variables 
Médiane / IQr 
[min – max] 

IHPO - 
n=9 

IHPO + 
n=2 

VP 11 [10 ; 13] 
[9.1 – 13.5] 

10.0 [10 – 12.8] 

vVP 22.3 [16.3 ; 24] 
[10.9 – 33.1] 

18.2 [17.4 – 19] 

VPG 9.5 [8.6 ; 10] 
[6 – 13] 

10.0 [8 – 11.3] 

vVPG 19.7 [14.7 ; 27] 
[11 – 31.2] 

17.9 [17 – 18.8] 

VHM 6.2 [5 ; 7] 
[3.7 – 8] 

6.8 [6 – 7.5] 

vVHM 15.9 [11.7 ; 28] 
[9.2 – 32] 

30.0 [25 – 35] 

VHG 7.0 [6 ; 8.4] 
[4 – 10] 

6.0 [4 – 6.1] 

vVHG 17.0 [14 ; 27.4] 
[11.7 – 51] 

20 [13 – 27] 

   

DmVP 
 

20.0 [18.7 ; 21.5] 
[12.8 – 28.8] 

14.3 [13.7 – 14.9] 

DmVPG 
 

11.4 [7 ; 19.1] 
[4.2 – 36.1] 

11.4 [9.4 – 13.3] 

DmVHM 
 

3.8 [2.8 ; 7.9] 
[2.2 – 14.7] 

11.3 [7.1 – 15.5] 

DmVHG 
 

7.8 [5.9 ; 10.5] 
[3.0 – 25.3] 

3.5 [3.4 – 3.7] 
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Figure 1 : Schéma de l’anatomie vasculaire hépatique modale. 
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Figure 2 : Schéma en « vue explosée » des différents segments hépatiques et de la 

distribution portale. 
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Figure 3 : Schéma en « vue explosée » des différents secteurs hépatiques et de leur drainage 

veineux. 

S.P.D : Secteur Postérieur Droit                          S.PM.G : Secteur ParaMédian Gauche 

S.A.D : Secteur Antérieur Droit                           S.L.G : Secteur Latéral Gauche 



71 
 

 

 

Figure 4 : Critères des différents grades de l’insuffisance hépatique postopératoire proposés 

par l’international study group of liver surgery (ISGLS) et comparaison de cette classification 

avec les 2 anciennes (« 50-50 » et pic de bilirubinémie > 120µmol/L). 

INR : International Normalized Ratio ; BUN : Blood urea nitrogen; CT : computed tomography ;   

ICP : Intracranial pressure 

 

D’après N.Rahbari et al., 2010 et C.Skrzpczyk et al.2014 
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 1 point 

 

2 points 3 points 

 

Ascite 

 

 

Absente 

 

Modérée 

 

Réfractaire 

 

Encéphalopathie 

 

 

Absente 

 

Légère à modérée 

 

sévère 

 

Bilirubinémie totale (µmol/L) 

 

 

< 35 

 

35-50 

 

> 50 

 

Albumine 

 

 

> 35 

 

28-35 

 

< 28 

 

Taux de prothrombine (TP) 

 

 

> 50 % 

 

40-50 % 

 

< 40% 

 

Child A = 5-6 points 

Child B = 7-9 points 

Child C = 10-15 points 

 

  

Child A 

 

Child B 

 

Child C 

 

Taux d’IHPO  

D’après Y-Y Wang et al., 2016 

 

 

21.5 % 

 

43.8 % 

 

Contre-indication à 

la chirurgie 

 

Taux de mortalité postopératoire 

D’après L Capussotti et al. 2005 

 

4.7 % 

 

                           > 21% 

 

Figure 5 : Le Score de Child-Turcotte-Pugh et sa relation avec la morbi-mortalité 

postopératoire. 
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MELD = 0.957 x Ln (C) + 0.378 x Ln (B) + 1.120 x Ln (INR) + 0.643 

 

C = créatininémie en µmol/L 

B = bilirubinémie total en µmol/L 

 

Score maximal 40 = cirrhose grave et décompensée 

 

 

 

 

MELD < 10 

 

MELD >10 

Taux d’IHPO 

D’après Cucchetti et al. 2006 

 

3.6 % 

 

 

37,5 % 

Taux de mortalité à 1 an 

postopératoire  

D’après cuccheti et al. 2006 

 

6 % 

 

26 % 

 

Figure 6 : Le score de MELD et sa relation avec la morbi-mortalité postopératoire. 
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130 patients  

      programmés pour HD 

 

 

 

     18 exclus 

      -7 ALPPS 

      -11 résections antérieures du foie droit 

 

 

 

   112 patients  

      ayant eu HD ou HDE 

 

 

 

     32 exclus 

      -24 imageries non disponibles ou non adaptées 

      -8 embolisations de la VHM 

      -1 décès prématuré 

 

 

 

          79 patients inclus 

 

 

                                                                              

14 IHPO +                                                         65 IHPO - 

 

 

Figure 7 : Flow chart de l’étude 
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Figure 8 : Segmentation 3D du foie non tumoral en marron, issue d’un scanner après 

reconnaissance automatique et correction manuelle pour calcul de la volumétrie.  
Le réseau portal est ici représenté en bleu. 

 

 

 

Figure 9 : Hépatectomie droite virtuelle avec données sur volume FFR et Fr. 
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Figure 10 : Mesure de la veine porte avant la bifurcation. 

 

 

Figure 11 : Mesure des VHM et VHG avant leur fusion en tronc commun. 



77 
 

 

Figure 12 : Technique de mesure des diamètres vasculaires guidée par les reconstructions 

vasculaires tridimensionnelles 
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8- SERMENT D’HIPPOCRATE 
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Evaluations morphométriques et dynamiques préopératoires de l’in-flow et de l’out-flow 

hépatiques dans la prédiction du risque d’insuffisance hépatique postopératoire 

après hépatectomies droites simples ou élargies  
 
 
CONTEXTE : La chirurgie hépatique est le seul traitement curatif des affections tumorales du foie. Malgré les 
progrès récents de l’oncologie, de l’anesthésie et de la chirurgie, le risque de complications postopératoires des 
résections hépatiques majeures reste élevé, dominé par l’insuffisance hépatique post-opératoire (IHPO). L’IHPO 
après résection hépatique majeure survient dans près de 20% des cas, principalement à cause d’un foie résiduel 
insuffisant après chirurgie. Malgré la réalisation de bilans préopératoires complets et systématiques comprenant 
notamment l’évaluation de la volumétrie hépatique à partir de l’imagerie préopératoire, le volume du foie, bien 
qu’important, n’est pas assez représentatif de la fonction, qui dépend de plusieurs facteurs. Parmi ceux-ci, la 
pression portale joue un rôle déterminant dans la régénération hépatique, et notamment la balance entre l’in-
flow hépatique (flux portal) et l’out-flow (drainage veineux). Il a déjà été démontré dans un précédent travail 
bicentrique que le rapport in-flow / out-flow était prédictif du risque d’IHPO. 
 
OBJECTIF : L’objectif de cette thèse était de valider, sur une cohorte unicentrique et plus importante que dans 
l’étude princeps, la valeur prédictive de l’analyse morphométrique vasculaire hépatique préopératoire dans la 
prédiction du risque d’IHPO, et d’analyser l’impact des débits vasculaires hépatiques mesurés au Doppler 
préopératoire. 
 
METHODE : 79 patients opérés d’une hépatectomie droite simple ou élargie au CHU de Clermont Ferrand ont 
été divisés en 2 groupes en fonction de la présence ou non d’une IHPO cliniquement significative d’après  la 
classification internationale de l’IHPO établie par l’international study group of liver surgery (ISGLS). Pour chaque 
patient, le calcul des diamètres vasculaires hépatiques à partir du scanner préopératoire a été réalisé, et pour 11 
de ces patients les vitesses moyennes dans ces même vaisseaux ont été mesurées à l’échographie Doppler par 
les radiologues du CHU de Clermont Ferrand. Des analyses statistiques univariées et multivariées ont été 
réalisées afin d’identifier des facteurs prédictifs d’IHPO. 
 
RESULTATS : Sur les 79 patients inclus, 14 (21%) ont présenté une IHPO cliniquement pertinente (grades B et C 
de la classification de l’ISGLS). Les 2 groupes de patients étaient similaires en termes de données cliniques et 
biologiques préopératoires et notamment l’existence d’une hépatopathie sous-jacente. Le seul critère 
préopératoire prédictif d’IHPO était l’indication de prise en charge d’un cholangiocarcinome péri-hilaire. Parmi 
les facteurs étudiés, le plus prédictif du risque d’IHPO était le diamètre de la veine sus-hépatique médiane (VHM) 
(p=0.06). En revanche le diamètre de la veine porte gauche (VPG) et le rapport VPG/VHM n’était pas prédictif 
d’IHPO (p= 0.28). En considérant l’ensemble des facteurs pré- et peropératoires, l’analyse statistique retrouvait 
les pertes sanguines et les transfusions comme facteurs indépendants d’IHPO (p=0.005). Le faible effectif des 
patients ayant eu un Doppler préopératoire ne permettait pas une analyse statistique sur le risque d’IHPO, mais 
tous les patients ayant eu une embolisation de la branche droite de la veine porte (n=9) avaient un débit quasi-
similaire dans le tronc porte et la veine porte gauche, contrairement aux autres patients. 
  
CONCLUSION :  
Le diamètre de la VHM est un facteur prédictif d’IHPO intéressant surtout s’il est rapporté à la morphologie du 

patient. Les pertes sanguines restent le facteur prédictif d’IHPO le plus important, quelles que soient les données 

morphométriques préopératoires. 

 
 
Mots-clés : 
- Hépatectomie droite                                                               - Volumétrie hépatique 
- Insuffisance hépatique postopératoire                                - Echographie Doppler 
- In-flow hépatique                                                                     - Diamètres des vaisseaux hépatiques 
- Out-flow hépatique                                                                  - Débits des vaisseaux hépatiques 
 

 


