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Les métastases hépatiques constituent des foyers de cellules cancéreuses 

issues d’une tumeur primitive connue ou méconnue et qui se sont développés de 

façon autonome au sein du parenchyme hépatique. Ce sont les tumeurs malignes 

du foie les plus fréquentes [1]. La survenue des métastases hépatiques constitue 

un tournant majeur de la maladie tumorale de par son impact sur le pronostic et 

la prise en charge en thérapeutique.  

Les MH proviennent en grande partie des cancers digestifs se drainant dans le 

système porte. On les classe en trois grands groupes selon l’origine du primitif, la 

prévalence et les spécificités thérapeutiques : les métastases hépatiques colorectales, 

les métastases endocrines et les métastases non colorectales non endocrines. Les 

métastases hépatiques non colorectales sont par rapport aux MH colorectales plus 

rares et regroupent des patients hétérogènes avec comme spécificité commune : une 

fréquence élevée d’atteintes extrahépatiques concomitantes. 

Si l'exérèse est le traitement de référence des métastases hépatiques des 

cancers colorectaux et neuroendocrines fournissant une survie relativement 

meilleure, le bénéfice des exérèses des métastases hépatiques des cancers non 

colorectaux et non endocrines est controversé en raison de leur dissémination 

systémique fréquente [1]. Néanmoins les progrès récents des techniques de 

résection et de réanimation encouragent de plus en plus cette indication chez des 

patients hautement sélectionnés.  

La chirurgie des MH des cancers non colorectaux fait partie d'une approche 

multimodale incluant chimiothérapie, thérapie ciblées, chirurgie, embolisation 

portale sélective et autres traitements locaux… Le bilan initial doit comprendre 

une évaluation de l'état général du patient, de la coexistence de possibles lésions 

extrahépatiques et de la résécabilité de la maladie hépatique. 
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Le but de notre étude est : 

- Évaluer notre pratique et définir la place de la chirurgie dans la prise 

en charge multimodale de ces patients. 

- Établir des protocoles de prise en charge des métastases hépatiques des 

cancers non colorectaux (MHCNCR).  
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I. Type, période d'étude et population cible :  

Notre étude est une étude rétrospective descriptive à visée évolutive portée 

sur des patients ayant bénéficiés d'une prise en charge chirurgicale pour 

métastases hépatiques d'origine autre que colorectales au sein des services de 

chirurgie viscérale de l’Hôpital Militaire Mohamed V de Rabat. 

1. Critères d’inclusion : 

Notre étude a inclus tous les patients opérés pour des métastases hépatiques 

de cancers non colorectaux entre janvier 2015 et décembre 2020 au niveau des 

services de chirurgie viscérale de l'Hôpital Militaire Mohamed V de Rabat. 

2. Critères d’exclusions : 

Ont été exclues toutes les hépatectomies pour des raison autres que 

métastases hépatiques de cancers non colorectaux.  

II. Sources des données : 

Pour notre étude nous avons exploité : 

- Les registres d'hospitalisation des malades des services de chirurgie 

viscérale (1 et 2) et d’oncologie médicale de l'Hôpital Militaire 

Mohamed V de Rabat. 

- Les dossiers médicaux disponibles 

- Les comptes rendus opératoires  

- Les comptes rendus d'anatomie pathologique 
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III. Les paramètres étudiés  

Nous avons relevé : 

- les paramètres épidémiologiques : âge, sexe, antécédents personnels et 

familiaux ; 

- les paramètres de la tumeur primitive : présentation clinique, bilan 

paraclinique (diagnostic, pré-thérapeutique et d'extension), le délai de 

survenue de métastases (synchrones ou métachrones)  

- les caractéristiques des métastases hépatiques : nombre, taille, 

distribution ; 

- les modalités thérapeutiques des métastases hépatiques non colorectales : 

traitement préopératoire, type de chirurgie, complications, traitement 

postopératoire ; 

- les données de suivi oncologique : survie générale, survie sans récidive. 

- Les calculs statistiques ont été réalisés avec les logiciels Excel et 

JAMOVI. 
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Fiche d’exploitation: 

1. Identité 
- Nom:    - Sexe: 

- Prénom:   - numéro d’entrée: 

- Âge:    - téléphone 

2. Antécédents 
- Personnels:   -Familiaux: 

3. Circonstances de découverte: 
 Signes d’appel 

- Généraux: 

- Digestifs: 

- Physiques: 

4. Nature et caractéristiques du cancer primitif: 

5. Délai d’apparition des métastases hépatiques: 

6. Caractéristiques des métastases: 
- Siège: 

- Nombre: 

- Taille: 

- Distribution:  

7. bilan morphologique: 
- TDM: 

- IRM: 

- PET-Scan: 

- échographie: 
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8. Bilan biologique: 
- bilan standard 

- bilan hépatique: 

- marqueurs tumoraux: 

9. Traitements médicaux reçus 
- chimiothérapie: 

- thérapie ciblée: 

- hormonothérapie: 

10. Chirurgie:  
-  Voie d’abord: 

- Type hépatectomie: 

- Suites: 

 complications opératoires: 

 mortalité 

11. Survie  
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Tableau 1 : Résumant les cas de notre étude: 

   Caractéristiques des métastases hépatiques Traitements des métastase Survie 

 Âge 
ans 

Cancer 
primitif Délai siège taille et 

nombre 
traitement 

préopératoire voie d”abord type de 
chirurgie 

suites 
post op 

traitement 
post op  

1 51 CCI sein Syn Sgmt 8 1 nodule 
21mm 3 cures de CT coelio métastasectom

ie  simples 
CT puis 
Patey puis 
RT 

en vie (recul 
de 5 mois) 

2 53 CCI sein Syn Sgmt 2 1 nodule 3cm cures de CT laparotomie  lobectomie 
gauche simples patey puis 

RCT 
en vie (recul 
de 12 mois) 

3 48 CCI sein Métach 
(21 mois) 

Sgmt 4 
et 3 

3 nodules 
1cm; 0,8; et 
0,5 cm 

cures de CT laparotomie  métastasectom
ies simples 

présentem
ent sous 
CT 

recul de 3 
mois 

4 49 CCI sein Syn Sgmt 4 
et 2 

3 nodule de 
17,13, 10 
mm 

cures de CT coelio métastasectom
ies  simples 

CT puis 
Patey puis 
RT 

en vie (recul 
de 7 mois) 

5 63 CCI sein  

métach (1ere 
méta 6 ans 
après, 2e 
méta 12 ans 
après) 

Sgmt 4 
et 5 

2 nodules de 
10 et 20 mm  cures de CT cœlio  métastasectom

ies  simples CT recul de 2 
ans 

6 44 CCI sein Syn Sgmt 7 1 nodule  
10 mm CT coelio Métastasectom

ie  simple CT 14 mois 

7 55 
ADk 
antro-
pylorique  

Syn Sgmt 6 1 nodule de 
2*1,7cm --- laparo hépatectomie 

partielle S6 simples CT recul de 6 
mois 
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8 68 
Lymphom
e B 
gastrique 

Synchrone lobe 
gauche 

grosse tum 
de 6*5cm --- laparo 

lobectomie 
gauche et 
gastrectomie 

simples ————
- 

perdue de 
vue 

9 50 TNE grêle Métach (24 
mois) Sgmt 5 1 nodule de 

3*2cm 
TNE G2 opéré 
en 2015 laparo segmentectomi

e 5 simples ————
- 

en vie: 36 
mois 

10 60 TNE grêle 
différencié Syn Sgmt 6 

et 5 
2 nodules de 
3*2 et 5*2cm --- laparo Bisegmentecto

mie 5-6 simples ———— recul de 18 
mois 

11 66 GIST 
estomac Syn Sgmt 4 1 nodule  

25 mm Imatinib laparo lobectomie g  simples ————
- 

recul de 3 
mois 

12 50 corticosurr
énalome Syn Sgmt 5 

et 8 
2 nodules 3 
et 2 cm non laparo Métastasectom

ie 5 et 8 Hématome  mitotane 12 mois 
DCD 

13 61 GIST 
grêle Syn Sgmt 6 1 nodule 30 

mm non laparo Segmentectom
ie 6 bilome Imatinib 24 mois 

 

CT: chimiothérapie. CCI: Carcinome canalaire invasif TNE:Tumeur neuroendocrine 

ADK: adénocarcinome  

Syn : synchrone 

Métach : métachrone ; Sgmt : segment  
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I. Données démographiques : 
1. Fréquence : 

Entre Janvier 2015 et Décembre 2020 nous avons recensé 13 patients ayant 

bénéficié d’une résection chirurgicale pour des métastases hépatiques d’origine 

non colorectale 

 

Figure 1 :  Répartition annuelle des cas de MHNCR de notre série 

2. Âge : 

L’âge des patients au moment du diagnostic variait entre 44 et 68 ans. La 

moyenne d'âge était de 53,8 ± 7,06 ans. 

Tableau 2 : Répartition selon l'âge des cas  

Âge Nombre des cas Pourcentage 

40-50 6 46,1 % 

51-60 6 46,1 % 

61-70 1 7,7 % 

71-80 0 0 % 

Total 13 100% 

2

3 3

2 2

1

0

1

2

3

4

2015 2016 2017 2018 2019 2020

NOMBRE DE PATIENTS PAR AN
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3. Sexe : 

Une légère prédominance féminine a été notée puisque le sexe féminin 

représente 62% des patients. Soit un ratio H/F de : 0,75 (8/5) 

  

 Diagramme 1: Répartition des malades selon le sexe  

  

38%62%

répartition des patients selon le sexe

Hommes Femmes
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II. Anatomie Pathologie : 
1. Nature et type histologique de la tumeur primitive :  

La tumeur primitive la plus courante dans notre série était le carcinome 

canalaire du sein, trouvé dans 6 cas (soit 46,15%). Il y avait 2 cas de tumeurs 

stromales (15,38%) (une gastrique et une grêlique), 2 cas de tumeurs 

neuroendocrines de l’intestin grêle (15,38%), un cas chacun d’adénocarcinome 

gastrique, de lymphome gastrique à petites cellules, de corticosurrénalome.  

 

Figure 2 : Répartition selon la localisation 
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2. Caractéristiques anatomo-pathologiques des métastases hépatiques: 

2.1. Nombre de métastases hépatiques 

Sur les 13 patients opérés, le nombre total des métastases hépatiques 

réséquées était de 20. 

 Les métastases hépatiques étaient sous forme d’une lésion unique 

chez 8 patients soit dans 61,54 % des cas. 

  Trois patients avaient 2 métastases hépatiques (23,08%) 

 Et deux patients avaient 3 métastases hépatiques (15,39%) 

 Aucun de nos patients n’avait au-delà de 3 nodules métastatiques. 

2.2. Siège et distribution des métastases hépatiques : 

Dans notre étude, les métastases occupaient le foie droit chez 7 patients 

(soit dans 53,85%), le foie gauche chez 4 patients (30,77%) alors qu’elles étaient 

bilobaires chez 2 patients (15,38% de cas).  

2.3. Taille des métastases hépatiques : 

La taille était ≤ 2 cm pour 10 métastases (50% des nodules) ; huit 

métastases avaient une taille comprise entre 2cm et 5cm (40%) ; et deux 

métastases dépassaient 5 cm de grand axe (10%). 

La taille médiane des MH était de 20,0 ± 14,8 mm. 

III. Circonstances de découvertes : 

Dans notre étude, les métastases hépatiques étaient synchrones chez 10 

patients (soit 76,92% des cas), et métachrones chez 3 patients (23,08 %). Aucun 

cas de métastase inaugurale n'a été rapporté. 
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Toutes les métastases synchrones étaient connues en préopératoire lors du 

bilan d’extension du cancer primitif sauf le cas du patient qui avait la TNE du 

grêle sténosante dont la métastase a été découverte en peropératoire. 

IV. Le bilan biologique sanguin : 

Une légère augmentation du taux sérique des PAL et de GGT a été 

retrouvée chez 2 patients.  

Le CA15-3 était élevé chez les six patientes ayant un carcinome du sein 

métastatique ; 

La chromogranine A et le 5’HIAA étaient élevés chez les deux patients 

ayant les TNE. 

L’ACE était élevé chez le patient qui avait un adénocarcinome de 

l’estomac ; 

Le CA19-9, quand il était demandé, était dans la fourchette normale. 

V. Le bilan radiologique : 
1. Echographie hépatique : 

Nous avons trouvé le compte rendu de l’échographie abdominale 

préopératoire chez seulement six patients. Chez cinq d’entre eux, elle a objectivé 

sept lésions métastatiques hépatiques. Dans un cas, l’échographie n’a pas 

diagnostiqué les lésions hépatiques, retrouvées ultérieurement sur le scanner et 

en peropératoire. Il s’agissait de 3 lésions infracentimétriques secondaires d’un 

carcinome du sein (17mm, 8mm et 5 mm) au niveau des segments 3 et 4. 

La sensibilité calculée était donc égale à 70%. 
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2. TDM Thoraco-abdominopelvienne :  

Une TDM TAP a été réalisée chez tous nos patients, elle a fait le diagnostic 

des MH chez les 13 patients ; mais n’a détecté que 17 des 20 métastases (soit 

une sensibilité de 85%). Ces MH étaient sous forme de lésions de taille variable, 

de densité tissulaire, le plus souvent mal limitées et se rehaussant pour la plupart 

de façon hétérogène après injection de produit de contraste.  

 

Figure 3 : Coupe axiale scanographique de l’abdomen montrant une métastase du segment 5 

du foie chez une patiente de notre étude suivie pour cancer primitif du sein.  

 

3. Imagerie par Résonance Magnétique : IRM  

L’IRM fait partie intégrante du bilan d’extension de la maladie hépatique 

dans notre pratique ; elle a été réalisée chez 12 de nos patients et a permis de 

diagnostiquer également 17 des 20 métastases, soit une sensibilité de 85%.  
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4. TEP-Scan :  

Neuf patients de notre série ont bénéficié du 18F-FDG scan dans le cadre du 

bilan d’extension de leur tumeur. L’examen a objectivé des MH dans tous les 

cas sous forme des foyers hypermétaboliques. 

 

 

Figure 4 : Image de TEP scan d’une MH chez une patiente de notre étude suivie pour cancer 

du sein qui montre l’hypermétabolisme de la métastase du segment 4 du foie et sa corrélation 

sur le scanner. 
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VI. Exploration per-opératoire : 

Comme pour tout acte chirurgical, la chirurgie hépatique débute par une 

exploration visuelle, palpatoire et surtout échographique peropératoire qui reste 

l’examen le plus sensible pour la détection de métastases hépatiques et pour 

étudier les rapports vasculaires et biliaires en vue de la résécabilité. Dans notre 

série, l’exploration visuelle a permis de détecter 2 métastases superficielles 

infracentimétriques méconnues du bilan morphologique et métabolique 

préopératoire et l’échographie peropératoire a permis de détecter une métastase 

de 17 mm du segment 4. 

 

Figure 5 : Echographie peropératoire d’une métastase hépatique du segment 6. 
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VII. Bilan pré thérapeutique : 
1. Opérabilité : 

Nos 13 malades n‘avaient pas de contre-indications anesthésique ou 

opératoire et aucun d‘eux ne présentait une insuffisance hépato-cellulaire. 

Tous nos patients avaient un score ASA II. 

Le score OMS étaient compris entre 0 et 1 ; un seul patient avait un score à 2. 

2. Résécabilité : 

Tous nos patients ont été jugés résécables sur la base de ces critères : 

-  La résection laissait un parenchyme hépatique restant suffisant avec 

sa propre vascularisation et son drainage biliaire (faisabilité 

anatomique). 

-  Le futur foie résiduel était suffisant pour assurer une bonne  fonction 

hépatique  (évaluation volumétrique). 

-  Les mortalités et morbidité opératoires prévisionnelles étaient 

minimales.  

- Il y avait une bonne réponse à la chimiothérapie de nos patients sous 

chimiothérapie (réponse objective ou stabilité). 

Huit patients, bien que d’emblée résécables, ont reçu un traitement 

néoadjuvant type chimiothérapie ± hormonothérapie et trastuzumab pour les 6 

patientes avec un carcinome du sein; chimiothérapie pour le patient avec 

l’adénocarcinome gastrique et thérapie ciblée par Imatinib pour le patient avec 

une GIST gastrique. Ce traitement néoadjuvant a permis une réponse objective 

(down sizing > 20%) chez 5 patients (83,33%).  
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VIII. Traitement des MH : 
1. Résection chirurgicale : 

1.1. La voie d‘abord : 

La voie d‘abord utilisée pour la résection hépatique a été :  

- Une laparotomie sous-costale droite chez six patients (46,15% des 

cas) ; 

- Une coelioscopie chez 4 patients (30,77%) ; 

- La laparotomie médiane élargie en sus ombilicale chez 3 patients 

(23,08%) 

1.2. La résection hépatique : 

 Dans notre série : La résection hépatique a consisté en : 

- 11 métastasectomies (55% des métastases) 

- 3 segmentectomies dont deux segmentectomies 6 et une 

segmentectomie 5 ; 

- 3 bi-segmentectomies dont deux lobectomies gauches et une bi-

segmentectomie 5-6.  

Toutes nos hépatectomies ont été classées R0 avec une marge de sécurité 

de 1 à 25mm. 
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Figure 6 : Pièce de métastasectomie laparoscopique réalisée chez une patiente de notre série 

suivie pour un cancer du sein  

 

Figure 7 : Pièce opératoire de métastasectomie coelioscopique dans le segment 6 du foie 

(CCI du sein) 
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2. Radiofréquence : 

Aucun patient dans notre étude n’a bénéficié d’une radiofréquence. 

3. Traitements néoadjuvants et adjuvants : 

Les décisions thérapeutiques étaient prises en concertation avec les 

collègues oncologues.  

La chimiothérapie ± hormonothérapie néoadjuvante a été prescrite chez les 

6 patientes qui souffraient de carcinome mammaire primitif.  

Le patient qui avait l’adénocarcinome de l’estomac a également reçu 3 

cures de chimiothérapie néoadjuvante. 

Le patient qui avait la tumeur stromale gastrique métastatique a bénéficié 

de 3 mois de traitement par 800 mg/j d’Imatinib. 

Tous nos patients ont par la suite reçu un traitement adjuvant spécifique en 

fonction du type histologique et des profils immunohistochimiques et 

hormonaux. 

4. Stratégies et séquences thérapeutiques : 

Les patientes qui avaient un carcinome du sein avec métastases hépatiques 

synchrones ont toutes eu une chimiothérapie ± hormonothérapie première. Les 

deux patientes prises en charge en 2015 et 2016 ont bénéficié d’une stratégie 

séquentielle classique avec mastectomie radicale première suivie d’une 

chimiothérapie puis résection hépatique et enfin radio-chimiothérapie. Tandis 

que les trois patientes prises en charge après 2017 ont eu un stratégie dite 

inversée de « liver first » selon le schéma : traitement systémique puis chirurgie 

hépatique puis chirurgie mammaire et radio-chimiothérapie de clôture. 
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La patiente qui avait la deuxième récidive de métastase hépatique 

(intervalle de six ans) a eu une résection hépatique encadrée de chimiothérapie. 

Le patient avec l’ADK gastrique a été opéré avec une chimiothérapie péri-

opératoire type FOLFOX. 

Les patients avec lymphome gastrique hémorragique et GIST grêlique ont 

eu une résection combinée en un seul temps opératoire, suivi du traitement 

systémique spécifique. 

La patiente qui avait la GIST gastrique métastatique a été opérée après 3 

mois d’imatinib. Elle a bénéficié d’une gastrectomie distale et une lobectomie 

gauche en même temps ; suivie du traitement par Imatinib. 

Les deux cas de TNE ont été opérés d’emblée. Pour le premier, il s’agissait 

d’une résection combinée grêlique et hépatique (métastase synchrone) et pour le 

second une métastasectomie (métastase métachrone). 

Le seul cas de corticosurrénalome métastatique a été opéré d’emblée de 

façon combinée. 
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IX. Résultats : 
1. Mortalité : 

Aucun décès n’est survenu dans les suites opératoires jusqu’au J60 ; la 
mortalité dans notre série est nulle. 

2. Morbidité 

Sur les 13 patients opérés, nous n’avons pas noté de complication générale 
type infection respiratoire ou thromboembolique. 

Le patient ayant eu une gastrectomie pour lymphome avec lobectomie 
gauche dans le même temps opératoire a eu un bilome sous phrénique gauche 
responsable de vomissements et traité par drainage percutané échoguidé. 

Le patient ayant eu la bi-segmentectomie 5-6 a été transfusé de deux culots 
globulaires en post-opératoire. 

Nous avons donc noté deux complications post-opératoires grade 2 et 
Grade 3a de la classification de Clavien et Dindo [2] 

Le taux de morbidité de notre série est de 15,38%. 

3. Récidive : 

Parmi les 13 malades opérés, une patiente suivie pour cancer du sein a 
présenté deux récidive des MH soit dans 7,69% des cas ; elle a bénéficié d’une 
troisième résection. La récidive de la métastase hépatique est survenue après un 
délai de 6 et 12 ans.  

4. Survie : 

Avec un patient perdu de vue, la médiane de recul est de 12 mois [5,75-
19,5] avec des extrêmes de 3 et 36 mois.  

Seule la patiente avec un corticosurrénalome est décédée au bout de 12 mois. 
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I. Rappel anatomie et physiologie hépatique : 

Le foie est un organe vital dont le rôle intrinsèque, à la fois dans la 

synthèse protéique, le métabolisme glucidique et l’élimination des toxiques 

sanguins, suscite un intérêt scientifique majeur. Sa double vascularisation à la 

fois artérielle et veineuse en fait le premier organe cible de la dissémination 

métastatique. 

1. Anatomie descriptive  
1.1. Situation :  

Le foie est situé dans l’étage sus-mésocolique de la cavité abdominale, sous 

la coupole diaphragmatique droite. Il occupe l’hypochondre droit et une partie 

de l’épigastre. C’est un organe plein, rouge brun, de consistance ferme mais 

friable et entouré d’une capsule mince « la capsule de Glisson» qui est 

péritonisée.   

  

 Figure 8 : Situation du foie dans le corps [3] 
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1.2. Morphologie externe:  

Le foie possède 3 faces : 

- La face supérieure ou diaphragmatique : moulée sur le diaphragme, donne 

insertion au ligament falciforme qui sépare le foie en 2 lobes droit et 

gauche. 

- La face postérieure de forme triangulaire, se moule sur la veine cave, et 

présente une concavité qui s’adapte à la saillie de la colonne vertébrale.  

- La face inférieure ou viscérale est parcourue par 3 sillons qui dessinent 

grossièrement la lettre H : 

 un sillon transversal correspondant au hile hépatique (porta hepatis), point 

de pénétration ou d’émergence des éléments du pédicule hépatique ; 

 un sillon antéro postérieur droit (fossa vesicae felleae) correspondant 

à la fossette cystique ; 

 un sillon antéropostérieur gauche (fissura ligamenti teretis) qui 

contient dans sa moitié antérieure le ligament rond, et dans sa moitié 

postérieure le ligament d’Arantius.   

Ces trois sillons divisent la face inférieure du foie en quatre zones 

distinctes également appelées lobes : 

 une partie droite correspondant au lobe droit 

 une partie centrale antérieure, le lobe carré (lobus quadratus), 

appartenant au segment 4 de Couinaud  

 une partie gauche correspondant au lobe gauche précédemment décrit  

 une partie centrale postérieure, le lobe de Spieghel ou lobe caudé  
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Figure 9 : Face diaphragmatique du foie Figure 13: face viscérale du foie [3]. 

 

1.3. Moyens de fixité : 

Le foie est solidement fixé par l'intermédiaire des ligaments péritonéaux, 

du ligament phréno-hépatique et des pédicules vasculaires. 

 

Figure 10 : Faces de foie et récessus associés [4] 
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2. Anatomie fonctionnelle vasculaire:  

 L'anatomie « morphologique » se substitue à l'anatomie fonctionnelle fondée 

sur la vascularisation à l’intérieur du parenchyme. Parmi les systématisations du 

foie décrites, c’est celle de Couinaud [6] qui est actuellement la plus utilisée. Cette 

systématisation fonctionnelle repose sur l’organisation l’acinus. Il s’agit d’une 

structure parenchymateuse hépatique dont le centre est un espace porte et la 

périphérie une veine centrolobulaire. Chaque espace porte contient une branche de 

la veine porte, une branche de l’artère hépatique et un canal biliaire [5]. 

2.1. Systématisation des pédicules glissoniens 

Le pédicule se divise au niveau du hile en deux branches (division de 1er 

ordre), déterminant deux parties du foie, une droite et une gauche. Ces dernières 

sont séparées par la scissure principale. Chacune de ces branches va se diviser à son 

tour en deux branches, une paramédiane et une latérale (division de 2e ordre), 

donnant ainsi quatre portions de foie (deux à droite et deux à gauche) appelées 

secteurs, Ces branches se diviseront à leur tour en deux branches (division de 3e 

ordre) irriguant des portions de foie plus petites que l’on appelle segments. 

Les veines sus-hépatiques passent entre les secteurs et drainent le sang des 

deux parties du foie contiguë vers la veine cave. On peut ainsi déterminer des 

portions de foie plus ou moins importantes, indépendantes dans leur 

fonctionnement, et qui peuvent être enlevées sans compromettre le 

fonctionnement du parenchyme restant [5]. 

2.2. Systématisation des veines hépatiques: 

On distingue trois veines hépatiques principales qui s’abouchent dans la 

veine cave inférieure : 
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- La veine sus-hépatique droite draine les secteurs antérieur et postérieur du 

foie droit. 

 - La veine sus-hépatique gauche draine les secteurs paramédian et latéral 

du foie gauche. Elle s’anastomose à la veine sus-hépatique droite avant de se 

jeter dans la veine cave inférieure. 

 -La veine sus-hépatique médiane est située dans la scissure principale. Elle 

est formée par la jonction de deux branches droite et gauche.  

 Ces trois veines divisent le foie en quatre secteurs dont les scissures sont 

virtuelles. Le lobe caudé (lobe de Spiegel) a des veines hépatiques 

indépendantes (les veines spiegheliennes, très courtes) qui se jettent directement 

dans la veine cave rétrohépatique. 

➔ risque hémorragique accru 

2.3. Scissures hépatiques [5] 

Du point de vue chirurgie hépatique, on se sert surtout des scissures portes, 

délimitées par les veines sus-hépatiques. On en distingue trois, correspondant 

aux trois veines sus-hépatiques : 

 la scissure portale sagittale ou médiane: elle contient la veine sus-

hépatique médiane et correspond au plan de séparation entre les foies 

droit et gauche (ligne de passage des hépatectomies droite ou 

gauche). Cette ligne de séparation est aussi appelée ligne de Cantlie 

[7] ; 

 La scissure portale droite: contient la veine sus-hépatique droite. Elle 

divise le foie droit en deux secteurs (antérieur (ou paramédian) et 

postérieur (ou postérolatéral)).  
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 La scissure gauche contient la veine sushépatique gauche et sépare le 

foie gauche en secteurs paramédian et latéral gauche.  

3. Segmentation hépatique [5] 

La classification de Couinaud est la plus utilisée. Le foie est subdivisé en 

huit portions indépendantes appelées segments dont la numérotation se fait dans 

le sens des aiguilles d’une montre en vue crâniale.  

 Le segment I correspond au lobe de Spieghel ; c’est le segment le 

plus profond en position centrale.  

 Le segment II correspond à la portion postéro-latérale gauche. 

 Le segment III correspond à la partie antérolatérale gauche  

 Le segment IV ou segment du lobe carré correspond au secteur 

médial gauche (subdivisé en subsegment supérieur IVa et inférieur 

IVb)  

 Le segment V correspond à la partie inférieur du secteur antérieur 

droit ; 

 Le segment VI correspond à la partie inférieure et le segment VII à la 

partie supérieure du secteur postérieur droit. 

 Quant au segment VIII, il épouse la partie supérieure du secteur 

antérieur droit. 

Ainsi, le foie gauche comprend les segments 2, 3 et 4 et le foie droit les 

segments 5, 6, 7 et 8. Le lobe droit comprend le foie droit plus le segment 4. Le 

lobe gauche fait partie du foie gauche. Il est constitué de deux segments (2, 3) . 

Quant au lobe de spieghel, on a coutume de le considérer indépendant des foies 

droit et gauche. Le lobe carré (ou segment 4 antérieur ou segment 4b) ne 

correspond qu’à la partie antérieure et inférieure du segment 4.  
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Figure 11 : Segmentation du foie selon couinaud [8] 

4.  Vascularisation du foie 

Le foie dispose donc d’un double apport sanguin : veineux et artériel.  

4.1. La veine porte:  

C’est une veine volumineuse. Elle naît de la confluence de la veine 

mésentérique supérieure et du tronc splénomésaraïque, constitué lui-même par la 

réunion de la veine mésentérique inférieure et de la veine splénique. 

La veine porte se divise au niveau du hile en deux branches droite et 

gauche: 

• la branche droite est plus courte que la gauche. Elle continue la direction 

du tronc principal et donne deux collatérales pour le lobe de spigel avant de se 

ramifier dans le lobe droit.  

• la branche gauche s’écarte presque à angle droit et chemine dans le hile. 

Avant de pénétrer dans le foie gauche, elle donne aussi quelques collatérales aux 

lobes carré et de spigel.  
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La veine porte reçoit plusieures collatérales au cours de son trajet : les veines 

gastriques gauches et droites sur sa gauche et la veine pancréaticoduodénale et les 

veines cystiques sur sa droite.  

4.2. L’artère hépatique propre: 

Elle naît de la bifurcation de l’artère hépatique commune et se divise au 

dessous du hile en deux branches terminales: 

• La branche gauche qui se divise, en dehors du foie, en trois branches 

secondaires destinées au lobe carré, au lobe de Spigel et au lobe gauche. 

 • La branche droite peut rester indivisée jusqu’à son entrée dans le 

parenchyme hépatique, où elle se divise, après avoir donné l’artère cystique, en 

deux à trois rameaux. 

La vascularisation artérielle hépatique est caractérisée par une extrême 

variabilité qui doit être prise en compte en raison de leur implication lors de 

l’étude des examens morphologiques, notamment l’artériographie [9].  

 

Figure 12 : Vaisseaux hépatiques [ 3] 
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II. Physiologie de la dissémination métastatique hépatique [11] 

La dissémination métastatique est un processus complexe au cours duquel 

une ou des cellules cancéreuses issues d’une tumeur primitive maligne migre, 

s’implante et prolifère dans un organe distant pour former des tumeurs 

secondaires. [11] 

 Le processus métastatique met en jeu deux événements principaux : 

l'invasion du tissu hépatique par les cellules tumorales d'une part et les 

mécanismes anti-invasion des systèmes de défense de l'hôte d'autre part.  

Les cellules cancéreuses qui quittent le foyer tumoral initial doivent 

franchir plusieurs étapes successives; chaque étape constituant un obstacle qu’un 

nombre limité de cellules cancéreuses réussira à franchir  

a. Détachement cellulaire et invasion de la matrice extra-cellulaire : 

Pour pouvoir migrer, les cellules tumorales perdent leur pouvoir d’adhésion et 

acquièrent un phénotype invasif par l’expression de N-Cadhérine notamment. 

Elles nécessitent par la suite l’intervention de nombreuses enzymes de 

dégradation de la matrice extracellulaire (MEC) comme les métalloprotéases 

afin de passer vers les capillaires. La cathepsine D, une cystéine protéinase, et 

l'activateur du plasminogène de type urokinase sont également importants dans 

la dégradation de la MEC. Ces enzymes agissent sur de nombreux substrats tels 

que la fibronectine, la laminine et les protéoglycanes. L'angiogenèse participe 

aussi directement au passage de cellules tumorales par la perte des jonctions 

serrées au niveau de l’endothélium et le recouvrement vasculaire imparfait des 

péricytes. C’est aussi un facteur important de la croissance tumorale 

métastatique. Les cellules néoplasiques produisent des facteurs angiogéniques 

tel que le facteur de croissance de l'endothélium vasculaire (VEGF), le facteur 
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de croissance des fibroblastes (a et bFGF), le nécrosisfactora tumoral (TNF-a), 

le TGF-a ...Un petit nombre de cellules seulement parviendra à développer une 

vascularisation lui permettant de grossir au-delà de 1 mm.  

b. Intravasation : Le passage des cellules tumorales dans la circulation 

sanguine ou lymphatique a lieu soit à la périphérie de la tumeur dans les 

vaisseaux lymphatiques, soit au sein de la tumeur à partir des petits vaisseaux 

induits par l’angiogenèse. Pour pouvoir résister aux agressions mécaniques 

(pression sanguine, élongation, friction dans les capillaires) et échapper aux 

cellules cytotoxiques, les cellules cancéreuses forment des emboles néoplasiques 

(par agrégation plaquettaire). Ces emboles favorisent aussi l’adhésion des 

cellules aux parois vasculaires. 

c. L'extravasation cellulaire: Est l’étape suivante de l'invasion, en 

propulsant les cellules tumorales à travers les membranes basales dégradées et 

les zones de protéolyse matricielle. Elle se manifeste par des variations 

d’expression protéique à la surface de la membrane au profit de molécules 

d’adhésion comme les sélectines ou à l'activation de ces dernières comme les 

intégrines. 

d. L’invasion du foie : Peu de cellules parviennent à cette étape. Un 

écosystème favorable est indispensable à leur survie et à leur prolifération. À ce 

stade, les cellules ont besoin de molécules d’adhésion leur permettant de 

s’ancrer dans le tissu ; de facteurs de croissance et d’une néovascularisation. 

Elles ont aussi besoin d’échapper aux agressions immunologiques du site 

colonisé. Seule une minorité de cellules donnera naissance à des métastases 

actives détectables. Les cellules cancéreuses formées, pourront à leur se détacher 

et former à distance de nouvelles métastases [11]. 
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e. Survie et prolifération dans le site hôte Le développement de la 

métastase dans le parenchyme hépatique se fait grâce aux facteurs de croissance 

agissant de manière paracrine et autocrine. Ces facteurs de croissance comme le 

facteur de croissance transformant alpha (TGF-a), le facteur de croissance des 

hépatocytes (HGF) produits par des tissus en cours de réparation, stimulent la 

prolifération de cellules tumorales malignes réceptives, exprimant des récepteurs 

compatibles.  

 

Figure 13 : Les étapes de la dissémination métastatique par voie hématogène [ 11] 
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III. Épidémiologie des métastases hépatiques non colorectales: 

 Environ 40% des patients atteints d'une tumeur maligne primaire finiront par 

développer des métastases dans le foie, un pourcentage plus élevé que pour tout 

autre organe [12]. Bien que les tumeurs primaires qui se drainent principalement 

dans la circulation portale soient plus susceptibles que les autres de développer des 

métastases hépatiques, d’autres cancers extradigestifs possèdent également un 

tropisme hépatique comme le sein, le rein, le mélanome...  

Une étude danoise [13] incluant 1021 métastases hépatiques rapporte que 

plus de la moitié des patients (53%) avait comme primitif le cancer colorectal. 

Le cancer du pancréas venait en seconde position (14%). Les cancers du 

poumon et de l’estomac représentaient respectivement 13% et 4% des patients. 

Les autres tumeurs (sein, œsophage, rein, etc.) ne représentaient que moins de 

3% chacune. 

Ces résultats démontrent la faible fréquence des MH d'origine non 

colorectale. Ces dernières regroupent un ensemble de patients très hétérogènes 

sur le plan des tumeurs primitives (sein, poumon, rein, mélanome etc.) et des 

voies de dissémination métastatique. 

Dans notre étude : Treize patients d'âge moyen de 53,8 ± 7,06 ans ont 

bénéficié d’une résection hépatique pour des métastases d’origine non 

colorectale entre 2015 et 2020. Cette série représente une proportion très faible 

des hépatectomies réalisées dans la même période au sein de l'hôpital. 

1. Métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines (TNE):  

Les tumeurs neuroendocrines ne représentent que 0,5% de toutes les 

tumeurs malignes. Ce sont des tumeurs dérivées des cellules entérochromaffines 
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dont l’incidence a augmenté ces dernières décennies. Elle est d’environ 2/100 

000 avec une prépondérance féminine de moins de 50 ans [14]. Les principales 

localisations sont le tractus gastro-intestinal (62-67%) et le poumon (22-27%). 

Le foie est le premier site métastatique de ces tumeurs [15]. Environ 65 à 95% 

des patients atteints de TNE (à l’exclusion des TNE appendiculaires, gastriques 

et rectales dont 85 à 90% sont locales) développeront des métastases hépatiques 

au cours de leur évolution [15]. Sur 256 patients analysés rétrospectivement par 

Modlin et al, 194 patients avaient des métastases hépatiques ; les femmes étaient 

plus fréquemment touchées que les hommes. Les patients étaient âgés de 48 à 74 

ans (moyenne, 64 ans) [16]. 

Dans notre étude : deux patients ont été opérés pour une MH d’origine 

neuroendocrine (soit 15,38% du total des patients). Ils étaient âgés respectivement 

de 50 et 60 ans.  

2. Métastases hépatiques non colorectales non endocrines 

L’incidence des métastases hépatiques des tumeurs non colorectales et non 

endocrines est moins bien documentée. Dans leur étude rétrospective étalée sur 

vingt ans, Rojo M, et al ont réalisé 20 résections hépatiques pour métastases 

d’origine non colorectales. Les tumeurs primitives étaient par ordre de 

fréquence: le cancer du sein (30%), les tumeurs gastro-intestinales (20%) et le 

mélanome (10%). La moyenne d'âge était de 60 ans (33-80 ans), avec autant 

d’hommes que de femmes [17]. 

Dans l’étude de l’AFC (association française de chirurgie), 1452 patients 

ont été colligés à partir de 41 centres sur la période 1983 à 2004. Les cancers 

primitifs étaient par ordre de fréquence, le cancer du sein (32%), les cancers 
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digestifs (22%), les cancers urologiques (14%), le mélanome (10%), et les 

cancers gynécologiques (9%) [19]. L'âge moyen des patients était de 53,4 ans. 

Dans notre étude :  

 Nous avons recensé entre 2015 et 2020, un total de 11 patients opérés 

pour métastases hépatiques d’origine non colorectale non endocrine. 

  Les tumeurs primitives de ces métastases étaient essentiellement le 

cancer du sein, le cancer de l’estomac, de l’intestin grêle et de la 

corticosurrénale.  

 La moyenne d’âge de notre série était de 53,8 ± 7,06 ans et il y avait 

une légère prédominance féminine. 

 Notre étude se distingue de la littérature par : 

 Une diversité moins importante des tumeurs primitives. Ceci 

s’explique par le fait que la plupart des séries rapportées dans la 

littérature sont multicentriques et étalées sur des longues périodes. 

 Une prédominance du sexe féminin qui est en rapport avec la nature 

du site primitif prédominant dans notre série (le cancer du sein) 

2.1. Métastases hépatiques des cancers digestifs non colorectaux 

2.1.1. Cancer gastrique ; 

Le cancer gastrique (GC) est la quatrième tumeur maligne au monde et la 

troisième cause de décès liés au cancer. On estime qu'un total de 782 000 cas 

confirmés est décédé en 2018 dans le monde [20] de ce cancer. Au Maroc, selon 

les registres nationaux [21], le cancer de l’estomac est le premier cancer digestif. 

En outre, 35% des patients présenteraient des métastases à distance au moment 
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du diagnostic, et 4 à 14% une métastase hépatique, l'organe métastatique le plus 

courant [20]. Parmi la cohorte américaine de 20 761 patients obtenus à partir de 

la base de données SEER entre 2010 et 2014, 16,89% de patients avaient des 

métastases hépatiques [22]. 

L’importante série de l’AFC (1452 patients) rassemblait 101 résections 

pour MH d’adénocarcinome gastrique soit 7% du total de patients réséqués pour 

MHNCE. [19] 

Dans notre étude : Trois patients avaient un primitif gastrique soit 23,08% 

de l’effectif total, dont un adénocarcinome, un lymphome et une GIST. L’âge 

moyen des patients était de 63 ans et ils étaient tous de sexe masculin.  

2.1.2. adénocarcinomes du duodénum et de l’intestin grêle  

Les cancers du duodénum sont rares. Ils ne représentent que 0,35% des cancers 

gastro-intestinaux et 50% des tumeurs de l’intestin grêle [23]. Leur incidence 

annuelle est estimée à environ 2 à 5 /million dans les pays développés [23].  

Plus de la moitié des métastases des tumeurs de l’intestin grêle concerne le 

foie (59%), soit le site métastatique le plus fréquent [24]. 

Les cas de résection de MH des tumeurs grêliques rapportés dans la 

littérature sont rares. Dans la série de L.chiche et al 13 patients d’âge moyen 57 

ans ont eu des hépatectomies pour adénocarcinome du duodénum ou du grêle 

[19]. Ils représentaient moins de 1% du total des patients réséqués pour 

MHNCE. 

Dans notre étude : aucun cas n’a été enregistré. 
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2.1.3. Cancers de l’œsophage : 

Le cancer de l'œsophage est le huitième cancer le plus répandu dans le 

monde. Il touche plus de 450000 personnes par an dans le monde et son 

incidence augmente rapidement [25]. Il occupe la quatrième place en termes de 

mortalité après(les cancers du poumon, du côlon, du rectum et de la prostate). 

L’âge moyen au moment du diagnostic se situe entre 55 et 70 ans. L’exposition 

alcoolo-tabagique constitue le principal facteur de risque de ces cancers.  

Le cancer épidermoïde est la forme histologique la plus fréquente. Elle se 

développe sur certaines lésions prédisposantes (oesophagite, achalasie...) 

L’adénocarcinome se développe au niveau du bas œsophage. 

La dissémination métastatique de ces cancers intéresse généralement le 

poumon, le foie et l’os. Peu de données sont disponibles pour les MH des 

cancers de l’œsophage. Les études autopsiques font état de 23 à 47% de cas de 

métastases hépatiques de cancer de l’oesophage [26]. Dans l’étude de l’AFC, les 

patients réséqués pour MH de cancer de l’œsophage représentaient un groupe 

quantitativement faible (0,5% de la série globale) [19]. 

Notre étude n’a enregistré aucun cas. 

2.1.4. Cancers bilio-pancréatiques : 

2.1.4.1. Cancers biliaires  

Les cancers biliaires sont rares. Selon les données de GLOBOCAN 2018, 

ils représentent seulement 1,2% de tous les cancers et 1,7% des décès par cancer 

dans le monde [28]. Leur incidence augmente dans les pays industrialisés. Il 

existe une prédominance masculine, à l’exception des cancers de la vésicule où 

la femme prédomine avec un sexe-ratio femme/homme de 1,9. 
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 L’âge moyen au moment du diagnostic est de 70 ans. 

Le foie est le site le plus fréquent de dissémination métastatique suivi des 

ganglions [29,30].  

Les cas de résection hépatique de métastases de cancer biliaire rapportés 

dans la littérature sont très peu. Dans la série de l’AFC Quarante-trois patients 

ont été colligés à partir de l'expérience d'une dizaine de centres. Ils 

représentaient seulement 3% de l’ensemble de MH réséquées.[19] 

Dans notre étude : aucun cas n’a été enregistré  

2.1.4.2. Cancer du pancréas exocrine : 

Le cancer du pancréas est une tumeur très agressive responsable d’une 

mortalité élevée. Il représente actuellement la 4ème cause de décès par cancer en 

Europe et aux États-Unis [32]. L’adénocarcinome représente 90% des tumeurs du 

pancréas et devrait être la deuxième cause de mortalité par cancer en Europe en 

2030 [32]. Ce pronostic sombre est lié à un diagnostic tardif de la maladie souvent 

à un stade métastatique. Au moment du diagnostic, près de la moitié des patients 

atteints d'adénocarcinome pancréatique a des métastases synchrones et on estime 

que 70% des patients décèdent d'une maladie métastatique généralisée [33]. Le foie 

est le site métastatique le plus fréquent [34].Les métastases hépatiques sont une des 

causes majeures de décès après résection. Foster a rapporté que 73% des patients 

décédés de cancer pancréatique avaient des métastases hépatiques à l’autopsie [34]. 

Les MH de cancer du pancréas n’ont représenté que 2,9% de l’ensemble des 

MHNCE réséquées de la série de l’AFC [19]. 

Notre étude, n’a enregistré aucun cas. 
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2.1.5. Tumeurs stromales gastro intestinales : 

Les tumeurs stromales gastro-intestinales (gastro-intestinal stromal tumor ou 

GIST) sont des tumeurs mésenchymateuses rares. Leur incidence est estimée à 

environ 15 cas/million d'habitants/an. Elles surviennent généralement au niveau de 

l’estomac (70%) et de l’intestin grêle (30-35%), plus rarement au niveau du rectum, 

du côlon, ou de l’œsophage. L’âge médian au diagnostic est d'environ 60 ans, et le 

sex-ratio est d’environ 1/1 [35]. 

On estime que 25% des patients atteints de GIST développeront des 

métastases, généralement au foie ou au péritoine [36]. 

Dans notre série, nous avons enregistré deux cas de GIST Gastrique et 

grêlique métastatiques.  

2.2. Métastases hépatiques et cancer du sein : 

Le cancer du sein est le cancer le plus répandu chez les femmes. Il est 

responsable d’environ 458 000 décès annuels, ce qui en fait la première cause de 

décès par cancer chez les femmes [37]. Il s’agit d’un véritable problème de santé 

publique au Maroc. L’âge moyen de diagnostic de cancer du sein est aux 

alentours de 50 ans. On estime que près de la moitié des femmes atteintes de 

cancer du sein développeront des métastases à distance [39]. Le foie représente 

le troisième site le plus fréquent après les ganglions lymphatiques et les 

poumons [19]. 5 à 12% des patientes atteintes du cancer du sein auront des 

métastases hépatiques [40]. Les métastases hépatiques surviennent généralement 

en même temps que d'autres métastases, principalement os et les poumons. Dans 

une étude rétrospective américaine menée sur un total de 224 449 patientes 

atteintes de cancer du sein entre 2010 et 2014, les MH représentaient 27,3% du 
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sous-groupe métastatique [41]. Ce résultat est largement différent de celui publié 

par Diamond et al qui ont rapporté que près de la moitié des patientes atteintes 

d'un cancer du sein métastatique ont des métastases au foie au cours de 

l'évolution de la maladie [42].  

Dans la série de l’AFC les métastases hépatiques du cancer du sein 

représentaient le groupe le plus important parmi les MHNCE réséquées [19] 

Dans notre série, les patientes opérées pour métastases hépatiques du 

cancer de sein représentent quasiment la moitié de l’effectif total (6 cas soit 

46,15%). Ce qui rejoint les données de la série de l’AFC. L’âge moyen de ces 

patientes était de 53 ans avec des extrêmes de 49 et 63 ans. 

2.3. Métastases hépatiques des cancers gynécologiques 

2.3.1. Cancer de l’ovaire : 

Le cancer de l'ovaire est le sixième cancer en terme de fréquence chez la 

femme. Il est responsable d’environ 152 000 décès annuels dans le monde [43] . 

L’âge constitue le principal facteur de risque. L’incidence du cancer augmente 

avec l’âge . Il touche surtout les femmes de 63 et 70 ans [19]. Près de la moitié 

des patientes qui décèdent de ces cancers a des métastases hépatiques  

Une soixantaine de cas de résection des MH de cancer de l’ovaire ont été 

rapportés dans la littérature de 1987 à 2005. La série de l’AFC, la plus importante à 

ce jour, a rapporté 66 cas soit 4,5% de l’ensemble des MHNCE.[19] 

2.3.2. Cancer de l’endomètre : 

Le cancer de l'endomètre est la tumeur gynécologique la plus fréquente 

[43]. Il représente 6% de tous les cancers chez la femme [44]. L'âge moyen du 

diagnostic est de 68 ans. Parce qu’il entraîne fréquemment des métrorragies, le 
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cancer de l’endomètre est souvent diagnostiqué assez tôt. Au moment du 

diagnostic, 75% des patients sont encore au stade 1 [44]. 

Les sites métastatiques à distance les plus courants sont les os, les poumons 

et le foie [19]. 

Dans la série de l’AFC les MH de cancer de l’utérus ont représenté 3% de 

l’ensemble des patients réséqués pour MHNCE [19]. 

Dans notre étude, aucun cas de résection pour MH de cancer 

gynécologique n’a été enregistré. 

2.4.  Métastases hépatiques des cancers urologiques : 

2.4.1. Cancer de la prostate : 

Avec plus de 1 100 000 nouveaux cas par an dans le monde, le cancer de la 

prostate est l'un des cancers les plus courants chez l’homme [45]. Il touche 

surtout le sujet âgé avec un âge médian au moment du diagnostic de 60 ans. Il 

occupe la troisième place en termes de mortalité par cancer (après le cancer du 

poumon et le cancer colorectal) [45]. 

L'os est le site métastatique le plus fréquent. La localisation viscérale 

représente environ 45% des cas et est le plus souvent associée à des métastases 

osseuses [46]. 

Dans la série de Bubendorf et al, 25% des 1589 patients atteints de cancer 

de la prostate avaient des métastases hépatiques [47]. Dans la série de L.chiche 

et al, seulement 4 cas ont été réséqués soit 0,2% de l’ensemble des patients 

opérés pour MHNCE[19]. 

Notre série n’a enregistré aucun cas. 
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2.4.2. Cancer du rein : 

Le cancer du rein est la 13e tumeur maligne la plus répandue dans le 

monde. Il représente 2,4% de tous les cancers, avec plus de 330000 nouveaux 

cas chaque année dans le monde [48].  

L’incidence de ce cancer augmente avec l'âge, avec un pic vers l'âge de 75 

ans. Le sexe ratio est d’environ deux hommes pour une femme [48].  

Les sites de dissémination métastatique sont essentiellement le poumon (75 

% des cas), le foie et l'os (28 % chacun), le cerveau et la surrénale (5 %) [49]. 

Les métastases hépatiques du cancer du rein représentent environ 5 à 8% des 

métastases hépatiques non colorectales non neuroendocrines et sont présentes 

dans 20,3% des cancers du rein métastatiques [50]. Dans la série de l’AFC, elles 

représentaient 6% de l’ensemble de MH réséquées [19]. 

Dans notre étude, aucun cas n’a été enregistré. 

2.4.3. Cancers du testicule 

Le cancer du testicule est une maladie rare, représentant 1 à 2% [51] de 

toutes les tumeurs malignes chez l'homme. Son incidence a augmenté dans la 

plupart des pays au cours des quatre dernières décennies. C’est la tumeur 

maligne la plus fréquente de l’homme jeune (15 à 35 ans).  

On distingue les séminomes (40%) et les tumeurs germinales non 

séminomateuses (TNS) [19]. 

Le foie est le deuxième site métastatique le plus fréquent après le poumon. [52]. 

Dans la série de l’AFC les métastases hépatiques de cancer du testicule 

représentaient 5% de l’ensemble de MH réséquées [19]. 

Notre série : n’a enregistré aucun cas. 
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2.5. Métastases hépatiques des tumeurs de la surrénale : 

2.5.1. Le corticosurrénalome : 

Les corticosurrénalomes sont des tumeurs très rares développées aux 

dépens de la corticale surrénalienne. Elles surviennent avant l'âge de 5 ans et 

dans la quatrième décennie de la vie [53]. Ces tumeurs peuvent être sécrétantes 

(syndrome de Cushing, rarement virilisation chez la femme et féminisation chez 

l’homme...) ou non sécrétantes et alors découvertes fortuitement dans le cadre de 

l'incidentalome surrénalien. Le corticosurrénalome est une tumeur de très haute 

malignité. On estime que 50 à 65 % ont des métastases hépatiques au moment 

de leur décès (études autopsiques). Il existe parfois des envahissements de 

contact pouvant dans les tumeurs de la surrénale droite, concerner le foie. 

Notre patiente avait une tumeur de la surrénale droite virilisante d’emblée 

métastatique. Elle a eu une chirurgie combinant surrénalectomie et métastasectomies 

dans les segments hépatiques 5 et 8 par laparotomie.  

2.5.2. Phéochromocytome : 

Le phéochromocytome est une tumeur rare qui se développe aux dépens de la 

médullaire surrénalienne et produit des catécholamines (adrénaline, noradrénaline...). 

C’est une tumeur qui intéresse surtout les patients jeunes (moins de 50 ans).  

Les métastases hépatiques sont exceptionnelles car la tumeur n’est maligne 

que dans 3 à 35% des cas [19]. 

La série de L’AFC est la seule jamais individualisée de 28 hépatectomies pour 

MH de cancers de la surrénale : huit corticosurrénalomes, 17 phéochromocytomes et 

2 de nature non précisée [19]. 
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2.6. Métastase hépatique des cancers pulmonaires :  

Le cancer du poumon est le premier cancer chez l’homme en termes 

d’incidence et de mortalité, chez la femme son incidence arrive en 3ème place 

après le cancer du sein et le cancer colorectal [54]. L’âge médian de diagnostic 

se situe actuellement à 70 ans aux États-Unis et deux tiers des patients ont au 

moins 65 ans au moment du diagnostic. La prédominance masculine du cancer 

dans toutes les séries peut être expliquée par les habitudes tabagiques : l’âge 

précoce de début du tabagisme, la consommation excessive, les professions à 

risque... Le cancer du poumon peut se propager à n'importe quel organe. Le foie 

est le troisième site le plus fréquent (5%) après le cerveau et l’os [55]. Les 

métastases hépatiques sont assez rares au stade précoce, alors que leur incidence 

augmente plus tard au cours de la maladie comme l'ont montré certaines 

autopsies menées. L’incidence des maladies hépatiques chez les patients décédés 

après un cancer du poumon traité est de près de 50%. 

21 patients ont été réséqués de MH de cancer du poumon dans neuf 

publications rapportées dans la littérature au cours de vingt dernières années 

[12] 34 cas ont été réséqués dans la série de l’AFC soit 2,4% des patients de la 

série globale [19]. 

Notre série, n’a enregistré aucun cas. 

2.7. Autres cancers 

2.7.1. Cancer de la thyroïde : 

Le carcinome thyroïdien est une tumeur rare, représentant seulement 1% de 

toutes les tumeurs malignes mais le type de cancer endocrinien le plus courant 



50 

[56]. Il est responsable d'environ 400 décès par an [43] et prédomine chez 

l'adulte jeune (45 ans).  

Les cancers différenciés (papillaires ou vésiculaires) donnent rarement des 

métastases à distance. Les métastases n'étaient présentes lors du bilan initial que 

dans 4 % des cas dans la série de l'AFC [19]. Le cancer anaplasique 

(indifférencié) et le cancer médullaire de la thyroïde ont au contraire un fort 

potentiel métastatique. Le foie représente le troisième site métastatique après les 

poumons et l’os [19].  

Notre série, n’a enregistré aucun cas. 

2.7.2. Cancers ORL : 

Les cancers ORL (oto-rhino-laryngée) touchent 17 000 personnes chaque 

année en France, avec une nette prédominance masculine. Ils sont responsables 

d'environ 7 500 décès par an [57].  

L’exposition alcoolo-tabagique constitue le principal facteur de risque de 

survenue de ces cancers [58]. La dissémination métastatique des cancers de 

l’ORL concerne essentiellement les poumons, l’os, le foie et la peau. Les 

métastases hépatiques de cancer ORL sont associées à d'autres localisations dans 

55 % des cas [58]. Dans la série d’Adam et al de MHNCE réséquées, les MH de 

cancers ORL n’ont représenté qu’un groupe quantitativement faible (1,2% de la 

totalité des patients de la série) [19].  

Notre série, n’a enregistré aucun cas. 
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2.7.3. Les Mélanomes : 

Les mélanomes représentent 1 à 2 % de tous les cancers [59]. Ils se 

développent plus fréquemment au niveau de la peau (90 %) [60], rarement au 

niveau oculaire (uvéal ou choroïdien), muqueuse (anorectale, vulvaire ou des 

fosses nasales) et unguéal. L’incidence du mélanome s'est fortement accrue ces 

dernières décennies dans les pays industrialisés. Il touche surtout les patients à 

phototype clair, entre 30 et 50 ans [61]. C’est une tumeur à fort pouvoir 

métastatique. Le mélanome cutané diffuse préférentiellement par voie 

lymphatique [61] cependant, il peut donner des métastases viscérales dans 

environ 25% des cas. Ces métastases viscérales sont par ordre de fréquence, 

pulmonaires (40 %), cérébrales (20 %), hépatiques (4 à 13 %) puis osseuses (7 

%) [19]. Le mélanome choroïdien dissémine préférentiellement par voie 

hématogène [62]. Les métastases hépatiques sont les plus fréquentes (56-90 %), 

suivi des métastases pulmonaires et osseuses[63].  

Notre série, n’a enregistré aucun cas. 

2.8. Métastases d’origine indéterminée : 

Une MH d’origine indéterminée est par définition, une tumeur maligne 

hépatique histologiquement prouvée, sans site primitif extra hépatique identifié. 

[64] On considère que ces métastases représentent environ 3 % des toutes les 

métastases hépatiques et constituent une entité clinique, biologique et 

histologique à part entière [65].  

Notre série, n’a enregistré aucun cas. 
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IV. Anatomopathologie : 
1. Siège de la tumeur primitive : 

Le foie peut être le siège de métastases de pratiquement n'importe quelle 
tumeur maligne primitive, mais les sites primaires les plus courants en dehors du 
côlon sont l’estomac, le pancréas, le sein et le poumon [66]. 

Sur la base de données cliniques et chirurgicales établie par plusieurs études 
[67,68], il a été constaté que les métastases hépatiques les plus fréquentes chez 
l'adulte après le carcinome colorectal étaient le carcinome du sein et de l'estomac, 
alors que les études d'autopsie qui incluent le plus souvent les patients plus âgés ont 
énuméré plus fréquemment les tumeurs pancréatiques, prostatiques, et de la vésicule 
biliaire. [66] 

Dans notre série, les MH étaient secondaires à un cancer du sein chez 6 
patientes (46,15%), à un primitif gastrique dans 3 cas (23,08%), grêlique dans 3 
cas (23,08%) et surrénalien dans 1 cas (7,69%). 

2. Caractéristiques anatomopathologiques des métastases hépatiques : 
2.1. Macroscopie générale  

Les métastases hépatiques peuvent être uniques, multinodulaires, ou 
diffuses. Elles sont dans la majorité des cas multiples [12].  

L'aspect macroscopique d'une métastase hépatique peut orienter vers son site 
d'origine. La nécrose centrale est une caractéristique commune. Les métastases 
hépatiques peuvent être siège d'une ombilication à la surface «nombril du cancer» 
causée par une nécrose, et une rétraction capsulaire. Cet aspect est typique des 
adénocarcinomes pancréatiques ou gastriques. La majorité des métastases ont un 
aspect blanchâtre ou blanc crème. Certaines métastases présentent des couleurs 
pouvant orienter vers le type du primitif. L'exemple le plus évident est celui du 
mélanome malin avec son aspect noirâtre. Des métastases jaunâtres évoquent des 
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tumeurs neuroendocrines, mais cet aspect se voit également dans les métastases 
subissant un changement graisseux. Un aspect rouge foncé causé par une hémorragie 
caractérise certains sarcomes notamment le choriocarcinome et le carcinome à 
cellules rénales. Les carcinomes neuro endocriniens, les lymphomes, et une 
partie des sarcomes peuvent présenter une texture opaque semblable à celle de la « 
chair de poisson ». Les adénocarcinomes mucineux peuvent avoir une surface 
gélatineuse. Enfin, les MH peuvent exceptionnellement se calcifier en dehors de 
toute circonstance thérapeutique. 

2.2. Aspects macroscopiques en fonction de la tumeur primitive 

2.2.1. Métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines :  

Dans les séries chirurgicales, les MH des tumeurs neuroendocrines sont dans 

50 à 80% bilobaires et de petite taille [69, 70]. Dans la série de Chamberlain [69], 

84% des patients avaient une attente bilobaire. De même pour Sarmiento el al [70] 

les deux lobes étaient atteints dans 76% des cas. Morphologiquement, les aspects 

des MH sont variables. Elles peuvent être jaunâtres diffuses ou présenter une 

texture opaque semblable à de la « chair de poisson ». 

Dans notre étude : les métastases étaient dans les deux cas unilobaires. 

Elles étaient uniques chez un patient, sous forme de deux nodules chez l’autre. 

La taille moyenne des lésions était de 2 cm.  

 

Figure 14 : Vastes métastases hépatiques du carcinome neuroendocrinien du pancréas. [71]. 
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2.2.2. Métastases hépatiques du cancer d’estomac : 
Les MH du cancer de l’estomac sont dans la majorité de cas multiples et de 

tailles variables. Dans certaines séries chirurgicales elles sont majoritairement 
uniques (57% des cas dans la série de l’AFC ; 70% dans l’étude de Yukiko) 
[72,19]. Macroscopiquement les métastases peuvent présenter un aspect 
blanchâtre (figure 15) avec souvent une nécrose centrale leur donnant un aspect 
ombiliqué en cas de MH sous capsulaire. 

 
Figure 15 : Aspect d’une grosse métastase blanchâtre chez un patient ayant un cancer de 

l’estomac [73]. 

Dans notre étude : Les métastases étaient toutes unilobaires (dont deux 
uniques et une dans le lobe gauche). La taille maximale était de 5 cm avec une 
taille moyenne de 2,3 cm. Il y a dans ce décompte un biais de sélection évident 
puisque seules les métastasectomies évidentes de classe 1 sont éligibles à un 
traitement chirurgical. 

2.2.3. Métastases des cancers pancréatiques : 

Les MH des cancers du pancréas se présentent généralement sous formes de 
nodules arrondis à contours irréguliers. Elles sont habituellement de couleur pâle, de 
consistance ferme, de taille et de nombre variables. (fig 16) Les plus volumineuses 
sont souvent nécrosées en leur centre. Dans la série de L’AFC [19], les métastases 
étaient majoritairement uniques (52%) et unilatérales (75%). La taille moyenne de 32 
mm. Dans l’étude de Yamada, la taille moyenne était de 2,6cm [74]. 
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Figure 16 : Coupe transversale d'un foie , prise à l'autopsie, montrant de multiples gros 

dépôts tumoraux pâles (métastases hépatiques). La tumeur est un adénocarcinome dérivé d'un 

cancer du corps du pancréas. [75] 

2.2.4. Métastase hépatique du cancer de sein : 

Les MH se présentent habituellement sous forme de nodules multiples. 

Elles peuvent parfois constituer une infiltration diffuse avec des remaniements 

fibreux et une dysmorphie hépatique donnant un aspect de cirrhose hépatique. 

Cet aspect se voit surtout en cas de chimiothérapie associée. Les MH de cancer 

du sein sont hypervascularisées dans 70% des cas [19]. Un aspect rouge foncé 

causé par une hémorragie peut se voir dans certains cas. Dans la série de Adam 

et al, [19] les MH étaient majoritairement uniques (56%) et unilatérales (73,9%). 

La taille moyenne était de 4 cm. 

Dans notre étude: les métastases étaient pour la plupart uniques ou inférieures 

à 3 nodules, et unilobaires. Ce qui rejoint les données de la série de l’AFC. La taille 

était comprise entre 5 et 30 mm avec une moyenne de 14 ± 7,29mm. 

 

Figure 17 : Métastases hépatiques du cancer de sein [75]. 
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2.2.5. Métastases hépatiques de cancer du rein :  

L’aspect dépend du type histologique de la tumeur primitive. La métastase 

d’un cancer à cellules claires est friable et hémorragique, parfois de couleur 

jaune comme le primitif. La taille et le nombre sont variables. Dans la série de 

l’AFC [19], la taille moyenne des métastases était assez conséquente (6cm) alors 

qu’elle était majoritairement <5 cm dans la série de Thelen [76]. 

2.2.6. Métastase hépatique du mélanome malin  

La morphologie peut être très évocatrice avec un aspect pigmenté des 

lésions en cas de mélanome cutané. (Figure 18) Le pigment mélanique peut être 

absent et les zones de nécrose tumorale sont fréquentes.  

 

Figure 18 : Tumeurs pigmentées typiques résultant d’un mélanome malin du foie, 

métastasées à partir d’un mélanome de la peau [75]. 

 

Tableau 3 : Aspect morphologique des métastases hépatiques selon l’origine de la tumeur 

primitive. 

Aspects MH Hypervasculaires Hémorragiques Kystiques 

Tumeurs 
primitives 

Cancer du sein 
Tumeur endocrine 
Cancer du rein 
Mélanome 

Cancer du sein  
Cancer du rein 
Mélanome 
 

Cancer de l’ovaire  
Cancer médullaire de 
la thyroïde  
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Tableau 4 : Tableau comparatif de la taille des MH de notre étude et des autres études  

Séries  
Van Ruth et al 

[77] 
2001 

V Bresadol Rosseto, 
et al [78] 

2011 
Notre étude 

Taille des MH 
< 5cm 6,2% 37,5% 90% 

≥5cm 93,8% 62,5% 10% 

 

Tableau 5 : Comparatif du nombre et siège des métastases de notre étude et des autres 

Séries 

V Bresadol 
Rosseto, et 

al [78] 
2011 

Lendoire et 
al [79] 
2015 

Rojo M 
et al [17] 

2020 

Notre 
étude 
2020 

      

Distributio
n des MH 

Unilobaires 85,7% 85,8 % 85% 84,64% 

Bilobaires 14,3% 14,2% 15% 15,38% 

Nombre 
des MH 

Unique 60,7% 62,3% 65% 61,54% 

> 2 39,3% 37,7% 35% 38,46% 

 

Dans notre étude: La prédominance des métastases de taille inférieure à 

5cm, uniques quasiment deux fois sur trois sinon unilobaires s’explique par 

l’hypersélection des patients pour optimiser les indications de la chirurgie et 

réduire la morbi-mortalité. 
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2.3. Microscopie : 

L’aspect histologique des MH dépend en général du type histologique de la 

tumeur primitive. La majorité des métastases hépatiques chez les patients 

adultes sont des carcinomes dont les adénocarcinomes sont le sous-type 

prédominant, suivi des carcinomes épidermoïdes et des carcinomes 

neuroendocriniens. Les autres types de tumeurs qui se métastasent au foie 

comprennent les mélanomes, les lymphomes et rarement les sarcomes [66]. 

Dans notre étude : le carcinome canalaire infiltrant était le type 

histologique le plus représenté (46,15% des cas) suivi des tumeurs 

neuroendocrines (15,38% des cas) et des sarcomes (15,38% des cas).  

2.3.1. Métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines gastro-

intestinales 

Elles peuvent être classées en sous-types histologiques carcinoïdes et 

pancréatiques. Les tumeurs carcinoïdes surviennent fréquemment dans l'intestin 

moyen et peuvent sécréter de la sérotonine et d'autres amines bioactives. Les 

TNE d'origine pancréatique peuvent produire des substances hormonalement 

actives : insuline, gastrine, peptide intestinal vasoactif.   

En cas de TNE bien différenciée, les cellules tumorales sont monomorphes, à 

cytoplasme abondant et à limites nettes. Le noyau ovoïde possède une chromatine 

fine « poivre et sel », et le stroma est le plus souvent hypervasculaire. La positivité 

d’au moins deux marqueurs de TNE (chromogranine A (CgA), le CD56 et la 

synaptophysine) en immunohistochimie permet de confirmer le diagnostic [80] 
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 Les tumeurs de bas grade – type tumeurs carcinoïdes – sont généralement 

constituées de cellules monomorphes, avec une activité mitotique faible et une 

absence de nécrose. À l’inverse, des tumeurs de haut grade – type carcinomes à 

petites cellules du poumon – présentent une nécrose interne abondante. 

Le grade histologique est incontournable dans l’évaluation du pronostic et 

la décision thérapeutique [12]. Il est déterminé par l’indice de prolifération Ki67 

et l’indice mitotique (MC). Dans une analyse multivariée de 2010 [18], l’âge, 

l’indice ki67 > 5%, le MC > 10/50 champs à fort grossissement et la présence de 

métastases hépatiques étaient associés à un risque accru de décès.  

Les deux cas de notre série étaient de carcinomes neuroendocrines bien 

différenciés de l’intestin grêle (Grade 2). 

2.3.2. Métastases hépatiques des cancers non colorectaux non endocrines:  

2.3.2.1. Cancer gastrique : 

L’adénocarcinome tubulaire est le sous-type histologique le plus courant de 

carcinome gastrique. 

L’adénocarcinome papillaire se développe surtout au niveau de l’estomac 

proximal et est fréquemment associé à des métastases hépatiques. L’adénocarcinome 

à cellules indépendantes en bague à chaton représente la forme histologique 

habituelle de la linite plastique. 

Les cancers gastriques sont majoritairement ACE+, CK7+, CK20+, ce qui 

n’est cependant pas spécifique, puisqu’ils partagent le même profil avec les 

adénocarcinomes d’origine pancréato-biliaire [81]. 

Dans notre étude, nous avons noté un cas d’adénocarcinomes tubulaires 

bien différenciés de l’estomac. 
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2.3.2.2. Adénocarcinome canalaire pancréatique : 

Histologiquement, l’adénocarcinome invasif excrétopancréatique (ACP) se 

caractérise par une hypovascularisation et une fibrose interstitielle, associée à 

une réaction desmoplastique, expliquant les protocoles d’imagerie mis en œuvre 

pour sa détection [82].  

Ces tumeurs sont majoritairement CK7+ CK20+ et d’un point de vue 

thérapeutique, expriment le récepteur de l'EGF (epithelial growth factor 

receptor) dans environ 30 à 50 %[ 81] 

2.3.2.3. GIST : 

Les GIST sont des tumeurs mésenchymateuses constituées des cellules 

fusiformes (70%), épithélioïdes (20%) ou mixte (10%) [83]. Environ 70% des 

GIST expriment une positivité pour le CD34 [83]. L'expression de KIT (CD117) 

est un marqueur spécifique et sensible dans le cadre du diagnostic différentiel 

des GIST. Plus de 90% des tumeurs présentent des mutations du gène KIT [19].  

Dans notre étude, nous avons noté deux cas de GIST (gastrique et 

grêlique). Ils étaient tous c-kit postitifs.  
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2.3.2.4. Cancer du sein : 

 Le carcinome canalaire invasif est le type histologique le plus fréquent 

(dans plus de 90% des cas). Le carcinome lobulaire invasif est le deuxième type 

histologique le plus courant. Les autres types histologiques sont : les carcinomes 

tubuleux, mucineux, micropapillaires, adénoïdes kystiques. 

Immunohistochimiquement, la positivité CK7 et la négativité CK20 sont 

les immunophénotypes les plus courants du carcinome mammaire [81]. 

Grades histopronostiques : [84,85] 

Le grade histo-pronostique a une valeur pronostique importante. Plusieurs 

études montrent que plus le grade est élevé, plus le pronostic est mauvais avec 

un risque élevé d’évolution métastatique [85]. 

Le grade de Scarff-Bloom et Richardson (SBR) ou le grade Elston et Ellis 

(EE) [84]. Comprennent trois grades obtenus par l’addition des critères: 

architecturaux, nombre de mitoses et atypies cytonucléaires. 

Grade I ou bien différencié (score 3, 4 ou 5). Les cellules ont une 

croissance lente et ressemblent davantage à du tissu mammaire normal. 

Grade ll ou moyennement différencié (score 6, 7).  

Grade III ou peu différencié (score 8, 9). Les cellules cancéreuses sont très 

différentes des cellules normales et ont tendance à croître et à se propager plus 

rapidement. 
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Tableau 6 : Grade histopronostique SBR [85] 

Grade SBR 

Formation de glandes (architecture) 

100% score 1 

99 à 1% score 2 

0% score 3 

Pléomorphisme (nucléaire) 

léger score 1 

Modéré score 2 

Marqué score 3 

Nombre de mitoses 

à l'objectif *40 

0 à 1 score 1 

2 score 2 

3 ou plus score 3 
 

Récepteurs hormonaux : 

La positivité des cancers du sein aux récepteurs hormonaux (d’œstrogène et 

de progestérone) est corrélée à un risque plus faible de mortalité d’après 

quelques études [86]. Les récepteurs hormonaux (ER et PR) sont aussi des 

facteurs importants dans la réponse à l’hormonothérapie.  

L’oncogène hercept: 

Environ 25% des cancers du sein expriment le récepteur HER-2. La 

prévalence de l’expression du récepteur est augmentée en cas de métastase. 

Grâce à l’avènement des thérapies ciblées, le cancer du sein ayant un statut 

HER-2 positif est passé d’une maladie agressive avec un mauvais pronostic à 

une maladie hautement curable, avec possibilité de survie prolongée [87].  
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Dans notre étude : tous les cas étaient des carcinomes canalaires invasifs (CCI) 

- Le grade histopronostique était de 2 dans 4 cas, et de 3 dans deux 

cas ; 

- Le statut HER-2 était positif dans trois cas 

- La positivité aux récepteurs d'œstrogènes était la plus fréquente (4 

cas sur 6) rejoignant les données de la littérature. 

2.3.2.5. Cancer de la prostate : 

Il s’agit d'adénocarcinomes dans la majorité des cas. Les autres types 

histologiques (sarcomes, carcinomes endométrioïdes, neuroendocrines..)Peuvent 

aussi métastaser au foie. Seul l'immunomarquage au PSA et PSAP permet de 

rattacher la métastase à son origine prostatique. Le score de Gleason reflète le 

degré de différenciation de la tumeur et plus il est élevé, plus le risque 

d'apparition des métastases est grand.[19] 

2.3.2.6. Cancer du rein : 

Environ 85% des cancers du rein sont des carcinomes rénaux (CCR). Le sous 

type histologique le plus fréquent est le carcinome à cellules rénales claires ou 

conventionnelles (75 à 80%). Il s’agit des tumeurs hypervascularisées pouvant être 

siège d’hémorragie. Les autres types de cancers du rein comportent: 

- la forme tubulo-papillaire (10-15%), souvent multiple, hypovascularisée, 

de meilleur pronostic que les carcinomes à cellules claires [88]. 

- le carcinome à cellules chromophobes  

L'étude immunohistochimique montre une positivité de l'anticorps anti-

RCC, et du CD10.  
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2.3.2.7. Cancer de testicule : 

On distingue les séminomes et les tumeurs germinales non séminomateuses 

(TNS). Les tumeurs germinales non séminomateuses peuvent associer deux 

variétés ou plus, de tumeur germinale (carcinome embryonnaire, tumeur 

vitelline, choriocarcinome et tératome). Sous l’effet de la chimiothérapie, les 

composantes histologiques peuvent se différencier ou maturer parfois avec des 

degrés différents de la tumeur initiale [19]. 

2.3.2.8. Corticosurrénalome : 

Sur les frottis, on distingue des cellules polymorphes disposées en grappes, 

éosinophiles et microvacuolaires. L'architecture des cellules est soit trabéculaire, 

acineuse ou alvéolaire.         

Les marqueurs immunohistochimiques utilisés sont les anticorps anti-

hépatocytes et les cytokératines[19].  

2.3.2.9. Métastase hépatique du cancer de poumon: 

Les carcinomes pulmonaires sont classés en deux grandes catégories : les 

cancers bronchiques non à petites cellules (carcinome épidermoïde, adénocarcinome, 

carcinomes à grandes cellules) qui sont les plus fréquents (environ 80 %), et les 

cancers bronchiques à petites cellules qui représentent 20 % des cas [90].  

Les tumeurs pulmonaires non endocrines qui métastasent fréquemment au 

foie sont soit des carcinomes épidermoïdes, soit des adénocarcinomes. 

Chez les patients atteints de carcinome pulmonaire non à petites cellules, les 

métastases hépatiques représentent seulement 10 à 14% du total des métastases 

[91].  
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Immunohistochimiquement, l'adénocarcinome pulmonaire montre généralement 

une immunoréactivité pour le CK7, le facteur de transcription thyroïdienne 1 (TTF-1) 

et la napsine A, tandis que le carcinome épidermoïde pulmonaire montre une 

immunoréactivité pour la cytokératine 5/6 (CK5 / 6), p63 et p40 [69-70]. Le 

carcinome pulmonaire à petites cellules montre une positivité pour au moins un 

marqueur neuroendocrine, y compris CD56, la synaptophysine et la chromogranine A. 

Une positivité au TTF-1 a également été rapportée dans 85 à 95% des carcinomes 

pulmonaires à petites cellules [92].  

2.3.2.10. Lymphome gastrique :  

Les lymphomes gastro-intestinaux ne représentent que 3 % des tumeurs 

malignes de l'estomac et 12,5 % de tous les LNH (lymphome non hodgkinien). [93] 

Les lymphomes gastriques sont dans 90 % des lymphomes B, les lymphomes T sont 

beaucoup plus rares.  

Les lymphomes gastriques à cellules B sont : 

● les lymphomes B à petites cellules : 

- essentiellement des lymphomes de la zone marginale du MALT 

(ou lymphomes du MALT)  

- lymphomes folliculaires,  

- les lymphomes du manteau,  

● Plus rarement des lymphomes diffus à grandes cellules B, qui sont des 

lymphomes agressifs et qui peuvent évoluer très rapidement. 

● des lymphomes de Burkitt qui sont agressifs et se traduisent souvent 

par une importante masse abdominale  

Le cas de notre série était un lymphome B diffus à petites cellules. 
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V. Données cliniques et biologiques : 
1. Circonstances de découverte et signes d'appel : 

La majorité des MH sont asymptomatiques et sont découvertes : 

-  Lors du bilan d’extension initial d’un cancer connu (métastases 

hépatiques synchrones)  

- Lors du suivi d’un cancer préalablement opéré ou traité (métastases 

métachrones). 

- Fortuitement sur une imagerie (métastases inaugurales) 

Dans les cas des métastases inaugurales, les signes d’appel clinique les plus 

fréquents sont : la douleur de l’hypochondre droit, l’altération de l’état général 

avec amaigrissement et asthénie, la masse abdominale et l’ictère par rétention. 

Les premières manifestations sont le plus souvent des symptômes aspécifiques 

évoquant une néoplasie. L’apparition des symptômes spécifiques (ictère 

cholestatique, hypertension portale ou syndrome de Budd-chiari par 

compression des structures adjacentes) témoignent généralement d’un stade 

avancé de la maladie [94]. 

Dans les différentes études, les métastases hépatiques des tumeurs non 

colorectales sont le plus fréquemment métachrones. 

Notre étude, se caractérise par : 

-  la prédominance des MH synchrones. Cette prédominance s'explique par 

le retard diagnostique et le manque de dépistage systématique de nos patientes 

ayant un cancer du sein.  
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- La fréquence de survenue faible des MH inaugurale concordant avec les 

données de la littérature. 

- Les symptômes d’appel étaient soit des signes en rapport avec la tumeur 

primitive, soit des signes généraux non spécifiques dans 70% de cas. Une 

douleur de l'hypocondre droit était présente chez un seul malade.  

Tableau 7 : Tableau comparatif de la fréquence de survenue des MH entre les différentes 

études 

Séries Année MH métachrones MH 
synchrones 

Nombre de 
patients 

S Van Ruth et al 
[77] 2001 75% 15% 32 

Lendoire et al [79] 2007 77% 33% 106 

Rojo M et [17] 2020 80% 20% 20 

Notre étude 2020 23,08% 76,92% 13 
 

L'examen clinique recherchera une hépatomégalie, ferme, sensible, souvent 

massive avec nodules palpables. Il existe parfois une splénomégalie associée, 

notamment en cas de cancer primitif du pancréas. On recherchera aussi des 

signes de dissémination péritonéale concomitante (ascite, nodules dans le cul de 

sac de Douglas traduisant une carcinose péritonéale), un ganglion de Troisier. 

Dans notre série, l’examen clinique ne permettait pas spécifiquement une 

orientation vers la maladie métastatique, le patient avec la métastase du lobe 

gauche avait une sensibilité mais sans syndrome de masse. L’état général était 

bon en général avec un score ASA II et un score OMS qui variait entre 0 et 1 (un 

seul patient avait un OMS 2). 
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2. Bilan biologique : 
2.1. Bilan hépatique : 

Le bilan hépatique comprend les transaminases (ASAT-ALAT), les 

phosphatases alcalines (PAL), la bilirubine, la lactico-déshydrogénase (LDH) et 

la GGT (Ɣ Glutamyl Transférase). Leur élévation est non spécifique car n’ayant 

aucune corrélation avec le volume ou le nombre de métastases hépatiques [95].  

Le BH sera plutôt utile en postopératoire pour évaluer la fonction hépatique 

post-hépatectomie. La règle des « 50­-50 » décrite par Jacques Belghiti [96] 

permet de prédire la survenue de l’insuffisance hépatocellulaire. Selon cette 

règle, l’association au cinquième jour postopératoire, d’un TP < à 50% et d’une 

bi­lirubinémie > à 50 μmol/l est un facteur prédictif de plus de 50% de mortalité 

dans les 30 jours postopératoires. 

Dans notre étude, on a noté une légère augmentation du taux sérique des 

PAL et de GGT chez deux patients. 

2.2. Marqueurs tumoraux :  

L'antigène carcino-embryonnaire (ACE), le CA19-9 et l’alpha fœto-

protéine (AFP) sont les marqueurs tumoraux sanguins les plus utilisés. 

L’ACE peut être augmenté dans les cancers gastriques et les cancers du 

sein. L’augmentation du CA19-9 fera évoquer les cancers bilio-pancréatiques et 

celle de l’AFP les tumeurs germinales du testicule ou des ovaires. Le CA-125 

est élevé dans environ 80% des cancers de l’ovaire avancés [97].  

La sensibilité du CA 15-3 est significativement plus élevée chez des 

patientes ayant un cancer du sein avancé[99,100]. 
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Le Her2/neu surexprimé dans environ 20-25% des carcinomes mammaires 

[98], est associé au comportement agressif de ces cancers qui deviennent 

rapidement métastatiques. Une fraction des cancers gastriques exprime 

également le Her2, rendant intéressante l’utilisation du trastuzumab en situation 

métastatique.  

L’utilisation d’une combinaison de plusieurs marqueurs peut augmenter la 

sensibilité jusqu’à 95%. 

Dans notre étude : les marqueurs tumoraux dosés étaient l’ACE dans 3 

cas, la chromogranine (CgA) et l’acide 5-hydroxyindolacétique (5 HIAA) dans 

deux cas. Le taux sanguin de ces marqueurs était élevé dans 80% des cas. Toutes 

les patientes avec une tumeur du sein métastatique avaient un CA15-3 élevé. 

3. Particularités cliniques et biologiques selon le type de métastase. 
3.1. MH des tumeurs neuroendocrines : 

Les métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines se distinguent des 

autres métastases par leur comportement indolent [101]. Selon qu'elle soit 

fonctionnelle ou non, la tumeur peut se révéler par un syndrome 

d'hypersécrétion hormonal (syndrome carcinoïde) ou un syndrome tumoral. 

 LES tumeurs NE fonctionnelles :  

Elles sont associées à des symptômes en rapport avec l'hypersécrétion 

tumorale d'une hormone. Le plus courant est le syndrome carcinoïde, 

manifestation clinique caractéristique des TNE digestives. Le syndrome 

carcinoïde est présent chez environ 10% des patients avec métastases hépatiques 

[101]. Il associe typiquement flush (érythème paroxystique vasomoteur de la 

face, du cou et de la face antérieure du thorax pouvant apparaître spontanément 
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mais souvent déclenché par une émotion, l’exercice, certains aliments ou la prise 

d’alcool), et diarrhée motrice. Dans les formes sévères, les épisodes de flushs 

peuvent s’accompagner de bronchospasme, de tachycardie, de coma pouvant 

mettre en jeu le pronostic vital (crise carcinoïde). Une cardiopathie carcinoïde 

peut s’observer après une longue période d'évolution dans environ un tiers des 

cas. Sa recherche par échographie cardiaque doit être systématique en cas de 

syndrome carcinoïde [102]. 

Certaines tumeurs endocrines duodéno-pancréatiques sont souvent des 

tumeurs fonctionnelles sécrétrices d'hormones : les insulinomes, les gastrinomes, 

les Vipomes, les glucagonomes et les somatostatinomes. 

 Les tumeurs non fonctionnelles :  

Ces tumeurs sont généralement révélées par un syndrome tumoral ou 

découvertes fortuitement sur une imagerie. Bien qu’elles n’entraînent pas de 

symptômes spécifiques, elles sont capables de sécréter des peptides comme: 

CgA, la NSE, la neurotensine.. 

Le principal marqueur biologique des TNE est la chromogranine A 

(CgA) sanguine. Le taux plasmatique de CgA est corrélé à l’importance de la 

masse tumorale [103]. Par conséquent, sa sensibilité est faible pour le diagnostic 

des tumeurs localisées (< 50 %) et atteint 70–100 % au stade métastatique [103].  

Le dosage urinaire de l’acide 5-hydroxyindolacétique (5 HIAA) est surtout 

utile pour les TNE intestinales. Sa sensibilité et sa spécificité pour le diagnostic de 

TNE intestinale sont respectivement de 50–70% et 90–100%. Cette sensibilité 

augmente en cas de métastases hépatiques et de syndrome carcinoïde [104]. 
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Dans notre étude : Un des deux patients avait une MH synchrone et il ne 

présentait aucune manifestation clinique en dehors de celle de la tumeur primitive. 

Le deuxième patient aussi n’avait aucune symptomatologie hépatique et c’est au 

cours de la surveillance que la métastase a été découverte au 24ème mois. 

3.2. MH de cancer gastrique : (adénocarcinome) 

Les métastases de ce cancer sont en général peu parlantes. Dans le cadre de 

MH synchrones et métachrones le tableau clinique est soit dominé par la 

symptomatologie liée à la tumeur gastrique (épigastralgies…), soit 

asymptomatique. Lorsqu’elle est inaugurale, la symptomatologie hépatique 

(douleur de l’hypocondre droit, ictère...) ou l’altération de l’état général peuvent 

être au premier plan. 

L’examen clinique recherchera une hépatomégalie, une masse gastrique et 

au toucher rectal des signes de dissémination péritonéale.  

Les marqueurs tumoraux à doser pour le diagnostic et le suivi sont le CA 

19-9, L’ACE et le CA 72-4. La positivité simultanée de ces trois marqueurs est 

liée à une très forte probabilité de métastases hépatiques [19].  

Dans notre étude : le patient qui avait un adénocarcinome de l’antre avec 

MH synchrone avait des symptômes liés à la tumeur primitive (pesanteur, 

vomissements post-prandiaux). 

3.3. MH des cancers biliaires  

La MH peut être révélatrice d'un cancer biliaire jusqu'alors non 

diagnostiqué. Dans ce cas, les signes d’appel peuvent être : la douleur de 

l’hypocondre, un ictère cholestatique par obstruction des voies biliaires. Les 
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signes généraux (AEG...) peuvent aussi être au premier plan. L'examen clinique 

est souvent d'un faible apport diagnostique.  

Le dosage des marqueurs tumoraux (l’ACE, le CA 19-9) peut contribuer au 

diagnostic, mais ces marqueurs peuvent être élevés du seul fait de la cholestase. 

L’ACE serait plus prédictif des métastases hépatiques ou ganglionnaires dans les 

cancers de l’ampoule de Vater [19]. 

3.4. MH de cancer du pancréas exocrine: 

Le cancer du pancréas est souvent de diagnostic tardif : les symptômes 

n'apparaissent qu’au stade de tumeur localement avancée ou métastatique. La 

MH peut être donc révélatrice d'un cancer jusqu'alors non diagnostiqué. 

L’altération de l’état général, les épigastralgies intenses, et l’ictère constituent 

les principaux motifs de consultation. 

 L'examen clinique est souvent d'un faible apport diagnostique. On 

recherchera un Ictère, une hépatomégalie, et des signes en faveur d’extension 

tumorale (ascite…) 

L'ictère, associé à l’élévation du taux de CA 19-9, bien que non spécifique 

des cancers du pancréas, peut aider au diagnostic [19]. 

3.5. MH des GIST : 

Les circonstances de découverte de la tumeur primitive varient en fonction 

du site: les GIST gastriques sont souvent découvertes fortuitement au décours 

d'une endoscopie digestive haute, tandis que pour les autres, l'hémorragie 

digestive est révélatrice dans environ 40 % des cas [105,106]. L’hémorragie 

peut être massive nécessitant un traitement d’urgence. Elle est associée à des 

douleurs abdominales dans deux tiers de cas [105,106]. Elle peut se compliquer 
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de perforations digestives et près de la moitié des patients sont d’emblée 

métastatique au moment du diagnostic (carcinose péritonéale et métastases 

hépatiques) [106]. 

Dans notre série, nous rapportons un cas de GIST gastrique métastatique 

diagnostiqué suite à des hémorragies digestives hautes et une GIST jéjunale 

révélée par un syndrome occlusif, la métastase hépatique était de découverte 

opératoire, bien que visible (mais omise) sur le scanner. 

3.6. MH de cancer du sein : 

Les symptômes liés à la présence de métastases peuvent longtemps passer 

inaperçus. L’apparition des symptômes témoignent généralement d’un cancer 

bien avancé. Dans le cadre de MH synchrone, le tableau clinique est 

généralement dominé par la symptomatologie liée au cancer du sein (nodule du 

sein, modifications cutanées, mastodynie, écoulement mamelonnaire...) 

Le caractère symptomatique des métastases (hépatomégalie : 60%, ictère : 

13%, ascite : 7%), associé aux perturbations de la biologie hépatique (cytolyse) 

et à un taux d’ACE > à 1 000 ng/mL sont des facteurs pronostiques influençant 

la survie [107,108]. 

Dans notre série : les MH étaient synchrones dans 66,67% des cas et les 

patientes n’avaient aucune manifestation clinique en dehors de celle de la 

tumeur primitive. Dans les cas des MH métachrones la douleur de l’hypocondre 

droit a permis de révéler la MH chez une patiente. 

3.7. MH du cancer de l’ovaire: 

Soixante-dix pour cent des cancers de l'ovaire sont diagnostiqués à un stade 

avancé en raison des symptômes non spécifiques que présentent les patientes 
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(douleurs pelviennes et abdominales, symptômes urinaires...). Le diagnostic de 

MH est généralement fait lors du suivi d'un cancer de l'ovaire préalablement 

traité. Plus rarement, les métastases hépatiques sont révélatrices d'un cancer de 

l'ovaire jusqu'alors non diagnostiqué. 

 L’élévation des marqueurs tumoraux peut aider souvent au diagnostic. Un 

taux d'ACE supérieur à 10ng/ml et un taux élevé de CA 125 sont souvent 

prédictifs de récidive et notamment de métastases hépatiques [19].  

3.8. Métastases hépatiques du cancer de la prostate : 

La prévalence des MH du cancer de la prostate est faible. Raison pour 

laquelle la découverte d’une lésion hépatique dans le cadre du suivi d’un cancer 

de la prostate doit faire évoquer d’autres diagnostics (tumeurs primitives du 

foie...). Une relation entre l’hormonothérapie et la survenue de carcinome 

hépatocellulaire a été déjà évoquée dans la littérature [113].  

L'examen clinique est le plus souvent peu contributif. Il recherchera surtout 

des signes évocateurs du cancer de la prostate et des signes d’extension de la 

tumeur (carcinose péritonéale…). L’élévation de l’antigène spécifique de la 

prostate (prostate specific antigen ou PSA) au-delà de 20 ng/m peut orienter le 

diagnostic [19]. 

3.9. Métastases du cancer du rein :  

Dans le cadre des MH synchrones, la symptomatologie liée au cancer du 

rein peut être au premier plan (triade hématurie, douleur du flanc et masse 

lombaire; syndromes paranéoplasiques, œdèmes des membres inférieurs ) [109].  

L’examen clinique est peu contributif et il n'existe aucun marqueur 

spécifique.  
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3.10. MH du cancer de testicule :  

Les métastases hépatiques sont généralement découvertes soit lors du bilan 

d'extension du cancer du testicule soit au cours de la surveillance d'un cancer du 

testicule traité. 

Le B-hCG (human chorionic gonadotropin) et l'alpha-foetoprotéine (AFP ) 

sont spécifiques des TNS et sont souvent très élevés en cas de métastases.  

Pour les séminomes, seules les LDH et les B-hCG peuvent être élevées [19]. 

3.11.  MH des tumeurs de la surrénale : 

Dans le cas de tumeurs sécrétantes, la clinique (signes d'hypercorticisme 

avec prise pondérale, hirsutisme chez la femme, signes cataboliques musculaires 

et cutanés) peut être évocatrice [19]. Dans les formes non sécrétantes, le tableau 

est parfois dominé par les signes généraux ou un syndrome tumoral. 

Un bilan biologique endocrinien complet doit être réalisé : un cortisol libre 

urinaire de 24h très élevé associé à un à un taux adrenocorticotropic hormone 

(ACTH) effondré évoquent le diagnostic d’hypercorticisme secondaire retrouvé 

dans les corticosurrénalomes.  

C’était le cas de notre patiente qui avait une tumeur de la surrénale droite 

avec une métastase unique du segment 6 du foie. 

3.12. MH de cancer du poumon : 

La MH est découverte généralement lors du bilan du cancer pulmonaire 

(scanner, TEP-scan...). Rarement l'apparition d’une hépatomégalie douloureuse 

ou autre symptomatologie hépatique avec ou sans perturbation des fonctions 

hépatiques peut évoquer le diagnostic.  
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L'ACE est surtout élevé dans les adénocarcinomes avec métastases 

hépatiques. L’élévation de la NSE dans les cancers bronchiques à petites cellules 

est corrélée avec l'extension de la maladie [110]. Ces marqueurs ne sont pas 

dosés en routine. Elles sont beaucoup plus utiles pour le suivi des patients car 

leur variation témoigne de l'évolution de la maladie [111]. 

3.13. MH de cancer de la thyroïde: 

Les cancers différenciés de la thyroïde (papillaire ou vésiculaire) donnent 

rarement des métastases à distance, tandis que les cancers médullaires de la 

thyroïde (CMT) sont caractérisés par un grand potentiel métastatique [19]. La 

métastase est découverte le plus souvent lors du bilan d’un nodule thyroïdien. Il 

s’agit classiquement d’un nodule unique ou goitre multinodulaire avec 

euthyroïdie et adénopathies satellites.  

3.14. Métastases d’origine indéterminée: 

Ces métastases sont par définition, des métastases découvertes chez un 

patient qui n'a en général aucun facteur de risque de tumeur maligne primitive 

du foie (pas d’hépatopathie), et qui n'a aucun antécédent ou signe orientant vers 

une tumeur maligne extra-hépatique.  

L’examen clinique et l’interrogatoire doivent être aussi exhaustifs que 

possible. Le rôle du clinicien étant d’orienter les examens para cliniques vers 

des sites primitifs probables et facilement<<accessibles>> 
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VI. Données de l’imagerie : 

L’imagerie a pour but de faire le diagnostic des métastases, de caractériser les 

lésions, de rechercher d’éventuelles lésions extrahépatiques et de définir la 

résécabilité. Elle comporte le plus souvent, une échographie abdominale, un 

scanner hélicoïdal multiphasique thoraco-abdominopelvien, une IRM hépatique 

avec séquences de diffusion et un PET-scan. Le caractère multiple ou hétérogène 

des lésions sur un foie sain ainsi que la notion d’un cancer primitif sont des 

arguments en faveur du caractère métastatique d’une lésion hépatique [12] 

1. Données générales :  
1.1. Échographie Transpariétale :  

L’échographie est le plus souvent l’examen de première intention devant 

une pathologie hépatique. Elle permet de préciser les caractéristiques des lésions 

hépatiques (nombre, localisation, taille et échostructure), de définir les rapports 

des lésions avec les structures vasculo-biliaires, et de détecter la présence d’un 

épanchement ou des adénopathies. Elle aide aussi à différencier les lésions 

solides du foie (métastases) des kystes simples. L’échographie à une bonne 

spécificité, comprise entre 85 et 95% [112]. Cependant, sa sensibilité n’est que 

de 39 à 68 % [112]. Elle est insuffisante pour la détection des petites lésions 

inférieures à 1cm de diamètre. [113]. De plus, c'est un examen opérateur 

dépendant.  

L’échographie de contraste a une meilleure sensibilité pour la détection et 

la caractérisation des lésions hépatiques. Elle permet également de mieux 

étudier la cinétique vasculaire des métastases. Sa sensibilité est évaluée à plus de 

80% contre seulement 71% pour l’échographie standard [114]. 
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Dans notre série, la sensibilité de l’échographie était de 70%. Dans notre 

pratique quotidienne, l’échographie a une vraie valeur ajoutée lorsqu’elle est 

utilisée en peropératoire aussi bien pour chercher des lésions jusque-là 

méconnues que pour définir les rapports et les possibilités de résections. 

Les métastases hépatiques se présentent habituellement comme des 

formations nodulaires multiples, hypo-, iso ou parfois hyperéchogènes. Les 

lésions nécrosées ou hémorragiques ont un centre hypo- ou anéchogène leur 

donnant parfois un aspect « pseudo-kystique ». Les lésions kystiques possèdent 

généralement une paroi épaisse et irrégulière entourant un centre anéchogène 

générant un renforcement postérieur des échos.  

1.2. Tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM est la technique d’imagerie la plus utilisée pour la détection et le 

bilan des métastases hépatiques. Elle permet de préciser, avec une efficacité 

supérieure à l’échographie, les caractéristiques des métastases hépatiques (le 

nombre, la taille, la densité avant et après injection du produit de contraste, les 

rapports vasculaires); d’explorer la totalité de la cavité abdominale à la recherche 

d’adénopathies profondes ou d’autres localisations tumorales. Enfin, elle permet 

également d’évaluer le volume du parenchyme hépatique restant après résection 

(Volumétrie hépatique) [115].  

La sensibilité de la TDM est comprise entre 75 et 85% pour une spécificité 

de 85% à 97% [116]. Cette sensibilité diminue pour les lésions de petite taille 

(<1cm) qui sont difficiles à caractériser sur TDM [115].  
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Avant injection de produit de contraste, les métastases hépatiques 

apparaissent généralement hypodenses par rapport au parenchyme hépatique 

adjacent. Cet aspect varie en fonction de l’état du parenchyme hépatique. En 

effet, en cas de stéatose hépatique, la MH apparaît isodense et peut passer 

inaperçue.  

Après injection, au temps artériel, il existe un rehaussement annulaire péri 

lésionnel, qui peut être le seul signe visible en cas de petite lésion. A La phase 

portale, la lésion apparaît hypodense en raison du rehaussement intense du 

parenchyme. Cependant, en cas de MH comportant un stroma fibreux on peut 

observerun réhaussement de la lésion au temps portal [114]. 

L'avènement des scanners multibarettes a permis d’optimiser la 

caractérisation, la localisation et le dénombrement des lésions secondaires intra- 

ou extrahépatiques.  

Dans notre série : la TDM abdominale a été l’examen de référence qui a 

permis la détection de 17 des 20 MH, soit une sensibilité de 85%. 

1.3. Imagerie par résonance magnétique: IRM : 

L’IRM hépatique est la modalité d’imagerie de choix pour la détection et la 

caractérisation des métastases hépatiques. Elle a une sensibilité et une spécificité 

meilleures à la TDM pour les lésions de petite taille 

En contraste spontané, la plupart des MH apparaissent hypointenses en T1 

et hyperintenses en T2. L’intensité des signaux varie en fonction de la nature de 

la lésion. Les métastases hépatiques hémorragiques et celles produisant de la 

mucine ou la mélanine apparaissent hyperintenses en T1, tandis que l’intensité 

du signal en T2 diminue en présence de nécrose ou de fibrose.  
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La sensibilité de l’IRM, en l’absence d’injection, est comprise entre 44 et 

80 % pour une spécificité de 82 à 95% [116].  

Après injection, l'aspect des métastases hépatiques associe une prise de 

contraste annulaire débutant dès la phase précoce (signe présent dans 72 % des 

cas des lésions hypovasculaires) suivie d’une prise de contraste périlésionnelle à 

la phase portale (signe présent dans 92 % des cas des lésions dites 

hypovasculaires). Les métastases hypervasculaires présentent quant à elles un 

rehaussement interne hétérogène à la phase précoce suivi de l’apparition à la 

phase portale d’une couronne périphérique en hyposignal [114]. 

Dans notre série : L’IRM fait partie intégrante du bilan d’extension de la 

maladie hépatique ; elle a été réalisée chez 12 de nos patients et a permis de 

diagnostiquer également 17 des 20 métastases, soit une sensibilité de 85%.  

 

Figure 19 : Image IRM d’une métastase infiltrante au niveau lobe gauche du foie secondaire 

à un lymphome gastrique. 
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1.4. La tomographie par émission de positrons : (TEP-Scan)  

La TEP au 18FDG est un examen utile pour la détection et le suivi thérapeutique 

des métastases hépatiques. Les performances de la TEP varient en fonction des 

métastases. Les métastases hépatiques d’adénocarcinomes ou de sarcomes de plus de 

10mm fixent intensément le FDG. Les lésions peu prolifératives, captent moins le 

traceur, et sont donc moins intenses [117]. Toute fixation en TEP n’est pas 

obligatoirement tumorale. Les abcès hépatiques peuvent présenter des faux positifs 

car les polynucléaires et macrophages activés fixent le FDG aussi intensément que 

les cellules cancéreuses. Les risques de faux négatifs dépendent de la taille de la 

lésion et de l’histologie de la tumeur primitive. Les lésions de diamètre inférieur à 10 

mm, les métastases de cancers bien différenciés et peu prolifératifs (tumeurs 

prostatiques...), ou encore les métastases riches en glycogènes (carcinomes à cellules 

claires) peuvent ne pas être visualisées en TEP [117]. La sensibilité de la TEP-scan 

est d’environ 90% pour une spécificité de 90%.  

La TEP scan est actuellement systématiquement demandée chez tout 

patient ayant une maladie métastatique hépatique jugée curable pour éliminer 

une extension extra-hépatique qui modifierait le projet thérapeutique. Neuf 

patients de notre série ont bénéficié du 18F-FDG scan dans le cadre du bilan 

d’extension de leur tumeur. L’examen a objectivé des MH dans tous les cas sous 

forme des foyers hypermétaboliques. 

2. Données spécifiques par type de métastase : 
2.1. Tumeurs neuro endocrines : 

Les MH des tumeurs neuroendocrines sont généralement hypervasculaires 

(dans 2/3 de cas) [118] Les lésions sont donc, dans la majorité des cas, plus 

visibles à la phase artérielle quelque soit la technique d’imagerie utilisée (TDM 
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ou IRM). Les lésions supérieures à 2 ou 3 cm peuvent prendre un aspect 

hétérogène. Elles présentent parfois un aspect kystique ou pseudo kystique avec 

un liseré hypervasculaire (figure 22). L'IRM est plus sensible pour la détection 

et la caractérisation des MH [118]. 

La scintigraphie des récepteurs de la somatostatine (SRS) est efficace pour 

localiser la tumeur primitive et détecter d’éventuelles métastases extra hépatiques. Sa 

performance est augmentée en cas des TE différenciées. Elle diminue en cas de 

lésions de petite taille et varie selon du type de tumeur( 90% pour les gastrinomes, 75 

à 100% pour l’ensemble des TE à l’exception des insulinomes) [119].  

La TEP au 18-FDG peut être indiquée en cas de TE peu différenciée lorsque la 

SRS est insuffisante. 

 

Figure 20 : Métastases hépatiques pseudo kystique de TNE. 

Dans notre étude : La TDM abdominale a permis de poser le diagnostic de 

métastase hépatique dans les deux cas. L’IRM réalisée chez un patient a 

confirmé les lésions observées sur la TDM. Le même patient a bénéficié d’une 

TEP-Scan qui n’a pas montré de lésions autres que hépatiques. 
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2.2. L’adénocarcinome gastrique : 

L’aspect des métastases d'adénocarcinome de l'estomac est peu spécifique. 

Au scanner, elles se présentent comme des formations nodulaires, focales, 

hypodenses, peu ou pas vascularisées. Le pouvoir de détection de la TDM est 

limité pour les lésions infracentimétriques [120]. Le gold standard actuel en 

matière de diagnostic des métastases hépatiques du cancer gastrique est 

l'imagerie par résonance magnétique avec injection de contraste. La tomographie 

par émission de positons peut aider à détecter les métastases extrahépatiques 

occultées par les autres imageries. 

Dans notre série: La TDM abdominale a permis de poser le diagnostic de 

métastase hépatique dans l’unique cas d’ADK gastrique. L’IRM réalisée chez le 

patient a confirmé les lésions observées sur la TDM. Le même patient a 

bénéficié d’une TEP-Scan qui n’a pas montré de lésions autres qu’hépatiques. 

 

Figure 21 : Image scannographique d’une métastase hépatique d’adénocarcinome gastrique 

[121]  
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2.3. Cancer du pancréas : 

A l’échographie, les MH des cancers du pancréas se présentent le plus 
souvent sous forme de lésions nodulaires, hypoéchogènes, évoquant des 
métastases sans spécificité.  

En scanner ou en IRM, ces métastases sont, contrairement aux métastases 
des tumeurs endocrines du pancréas, hypovascularisées. [19]. Elles sont souvent 
plus visibles à la phase portale avec des bords moins bien circonscrits et peuvent 
présenter une nécrose centrale.  

L’IRM est supérieur à la TDM pour le dépistage et la caractérisation des lésions 
secondaires hépatiques dans le cancer du pancréas . 

 

Figure 22 : Métastases hépatiques bilobaires multiples d’adénocarcinome du pancréas [122]. 
 

2.4. Les tumeurs stromales gastro-intestinales : GIST 

Les MH des tumeurs stromales gastro-intestinales peuvent être hypo 
vasculaires ou hypervasculaires. Sur TDM les métastases hépatiques se 
présentent généralement sous forme des masses hétérogènes avec des bords bien 
définies et parfois une faible atténuation centrale, résultant d'une nécrose ou 
d'une hémorragie. Les métastases peuvent aussi avoir un aspect kystique [123]. 
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Sur les IRM, les métastases apparaissent hypo intenses sur les images 

pondérées en T1 et modérément hyper intenses sur les images pondérées en T2. 

Comme pour les tomodensitométries, les métastases sont soit hypervasculaires 

soit hypo vasculaires . Les métastases hypovasculaires ont tendance à rester 

hypo-intenses sur les phases tardives tandis que les métastases hypervasculaires 

réalisent un lavage périphérique [124].        

 La TEP-scan est une méthode sensible et spécifique pour évaluer 

précocement la réponse au traitement par Imatinib. Par conséquent, elle doit être 

indiquée lorsqu’un traitement adjuvant par imatinib est envisagé. En général, 

elle permet d’observer une réponse dès le 8e jour du traitement, beaucoup plus 

précocement que la TDM[125]. 

Dans notre série, les deux patients ont eu un diagnostic préopératoire des 

métastases hépatiques, le TEP-scan a confirmé la bonne réponse au traitement 

néoadjuvant avant d’entreprendre le traitement chirurgical. 

 

Figure 23 : TDM axiale injectée, montrant des métastases hépatiques de GIST avec niveau 

suggérant une hémorragie intratumorale.[126].  
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2.5. Cancer du sein : 

Les métastases hépatiques de cancer du sein sont généralement hyper 

vasculaires [19]. A l’échographie, elles sont exceptionnellement hyperéchogènes. 

Elles présentent le plus souvent sous forme des lésions nodulaires, hypoéchogènes, 

multiples ou infiltrantes. Sous chimiothérapie le foie métastatique peut prendre un 

aspect de pseudo-cirrhose [127].  

Sur TDM, les lésions apparaissent généralement hypodenses à la phase 

portale. [19]. 

Dans notre série : le scanner a montré les MH sous forme de lésions de 

densité tissulaire se rehaussant de façon intense après injection de produit de 

contraste dans 80% de cas et de lésions spontanément hyperdenses 

(hypervasculaires) dans 20% des cas. L’IRM a confirmé la nature métastatique 

des lésions et le PET-scan a éliminé des lésions secondaires extrahépatiques. 

   

Figure 24 : Images TDM montrant deux métastases hypodenses des segments 2 et 4 du foie 

d’un carcinome canalaire du sein gauche opéré. Notez la présence d’une pleurésie gauche. 

(Images Pr LAHKIM, service de radiologie HMIMV) 
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2.6. Cancer de l’ovaire :  

Les MH de ces cancers peuvent comme la tumeur primitives, prendre un 
aspect kystique. L'existence concomitante d'une ascite et de métastases 
péritonéales est fréquente. 

Les métastases péritonéales peuvent siéger contre le foie et simuler dans 
certains cas, des métastases hépatiques « scalopping ». Le scanner et 
l'échographie permettent dans ces cas de différencier facilement la localisation 
intra-hépatique ou au contraire péritonéale des images observées [19]. 

2.7. Cancer de la prostate : 

Les MH de ces cancers n'ont pas de particularité à l’imagerie[128]. 

L'IRM est considérée comme la modalité diagnostique optimale pour 
l'évaluation de ces lésions métastatiques. Les images pondérées en T2 
rehaussées au gadolinium ont la capacité de différencier les lésions malignes 
primaires, métastatiques et bénignes au foie. 

 La TEP à la 18F-Fluorocholine (TEP-choline) est utile pour la détection 
précoce des métastases osseuses. Elle est capable de déceler des métastases 
infra-radiologiques (TDM normale) avec une sensibilité supérieure à 90-95% 
[129]. La TEP-choline est aussi utile dans la détection des ADP dont la taille est 
supérieure à 5 mm.  

 

Figure 25 : Image d’une métastase solitaire du cancer de la prostate sur IRM [130]. 
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2.8. Cancer du rein : 

Les MH de ces cancers sont hypervasculaires, comme la tumeur primitive. 

Au scanner, environ 10% des lésions hépatiques inférieures à 2 cm ne sont 

pas visibles à la phase portale [131].  

A l’échographie, les lésions apparaissent hyperéchogènes (faisant évoquer 

parfois des angiomes). L'échographie de contraste permet de mieux étudier la 

cinétique vasculaire, car au temps tardif, les métastases sont hypoéchogènes, les 

angiomes iso échogènes.  

Au scanner, les métastases sont hyperdenses à la phase artérielle. Elles 

peuvent avoir une zone de nécrose centrale qui reste hypodense après 

administration de produit de contraste. Parfois, ces lésions sont calcifiées, 

contiennent de la graisse ou peuvent présenter des signes d’hémorragies [132]. 

 

Figure 26 : Métastases hépatiques d’un cancer du rein sur TDM avec injection (phase 

artérielle) [133] 
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2.9. Tumeurs de la surrénale : 

Les métastases hépatiques du corticosurrénalome sont en général 

hypervasculaires comme la tumeur primitive avec parfois des zones de nécrose 

au scanner et à l'IRM. Les lésions infracentimétriques (<1 cm) sont difficilement 

visibles à la phase portale. La solution pourrait être l'utilisation de scanner 

multibarettes avec un intervalle d'acquisition plus court . 

Le PET-scan semble être performant dans le diagnostic des métastases 

extrahépatiques. Le 11C-Metomidate PET-scan est une nouvelle technique 

d'imagerie surrénalienne utilisée pour différencier les tumeurs d'origine corticale 

de celles d'origine non corticale. L’application aux métastases hépatiques n'a pas 

encore été rapportée [134]. 

2.10. Cancer du poumon : 

Les MH de ces cancers n’ont pas de particularités morphologiques . Elles 

se présentent habituellement sous forme de lésions multiples, hypodenses ou en 

cocarde sur la TDM au temps portal. L’échographie de contraste ou l’IRM 

permettent de faire le diagnostic d’angiome atypique mimant une métastase 

hépatique[135]. 
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Tableau 8 : Aspects iconographiques et diagnostic différentiel en fonction du type de MH [19] 

Aspects Forme fréquente d’un 
cancer du site Diagnostic différentiel 

Masse liquidienne 
ovaire; 
cystadénocarcinome du 
pancréas; thyroïde  

kyste biliaire, kyste 
hydatique 

Image 
hypervasculaire au 
temps artériel  

Rein, Endocrine, GIST 
carcinome 
hépatocellulaire, HNF 
multiple 

Prise de contraste 
tardive ( fibreuse)  Sein, tube digestif  cholangiocarcinome 

Image nécrotique  tous abcès  

Multiples 
adénopathies 
associées 

Rein, estomac, poumon, 
testicule, lymphome.  

Métastase osseuse 
associée  

poumon, rein, prostate, 
thyroïde, sein  

tumeurs osseuses 
primitives, arthrose,.. 

Métastase 
surrénalienne 
associée 

poumon  incidentalome, hyperplasie 
des surrénales  

Image limitée aux 
segments 4 et 5 vésicule biliaire  stéatose focale 
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VII. Bilan pré-thérapeutiques des métastases hépatiques :  

Le bilan pré-thérapeutique comporte un bilan d’opérabilité concernant 

l'hôte et un bilan de résécabilité qui s’intéresse à la maladie métastatique. Il 

permet d’évaluer le statut OMS (Organisation Mondiale de la Santé)[annexe I] 

du patient, et les possibilités thérapeutiques des métastases hépatiques.  

La RCP constitue la pierre angulaire de la prise en charge . En proposant 

des traitements personnalisés et adaptés à chaque patient, elle permet d'améliorer 

la survie et la qualité de vie des patients. La décision d’opérer un patient qui a 

des MHNCR se base rarement sur des standards mais plutôt sur la décision 

d’une RCP qui a la valeur décisionnelle et légale pour statuer et poser 

l’indication d’opérer hors standard pour des malades sélectionnés (traitement dit 

à la carte). 

Une étude publiée par Hiba et al en 2017 [136] a évalué l'impact de la RCP 

sur la survie des 61 patientes atteintes de MH de cancer du sein. L'étude a 

montré une meilleure survie globale en faveur des patients dont la RCP a 

recommandé la résection chirurgicale par rapport à la prise en charge standard 

(40 mois vs 20 mois ; p< 0,001). 

1. Bilan d’opérabilité :  

Ce bilan, essentiel avant toute chirurgie, comprend : 

1.1. L’appréciation de l’état hémodynamique : 

Avant de décider de la résécabilité de la métastase hépatique, il faut estimer le 

risque hémorragique lors de la consultation anesthésique. En effet, les pertes sanguines 

ainsi que les transfusions peropératoires ont un impact significatif sur la morbidité, la 

mortalité postopératoires et sur le développement d’une récidive à distance [137]. Les 
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lésions entraînées par ces modifications hémodynamiques sont dites «lésions 

d’ischémie-reperfusion». Leur intensité peut induire un dysfonctionnement hépatique 

qui peut aller jusqu’à une insuffisance hépatique. [138]. 

1.2. L'âge physiologique avec une évaluation préopératoire de la 

fonction respiratoire et cardiaque : 

L’évaluation préopératoire de la fonction cardiaque et respiratoire est 

indispensable en cas d’exérèse majeure à risque hémorragique. La radiographie 

thoracique, l’ECG, l’échographie cardiaque et des tests d'effort préopératoires 

sont recommandés chez ces patients. Ces bilans peuvent déboucher sur une 

gestion préopératoire particulière.  

1.3. L’évaluation de l’état nutritionnel  

L’état nutritionnel du patient doit aussi être évalué surtout si une exérèse 

majeure est envisagée. En cas d’altération de l’état général, l’hépatectomie sera 

différée jusqu’à correction de l’état nutritionnel.  

1.4. Evaluation du risque fonctionnel : l'insuffisance hépatocellulaire 

(IHC) : 

L'insuffisance hépatique postopératoire dépend de la capacité du foie 

restant à assurer une fonction suffisante. La capacité et la rapidité de 

régénération du foie dépend de la qualité du parenchyme en préopératoire 

(existence d'une cirrhose, stéatose importante, foie de chimiothérapie) et post-

opératoire (lésions d’ischémie-reperfusion). Il est donc indispensable de 

connaître la limite tolérable de l’hépatectomie envisagée. Il a été démontré que 

la mortalité et la morbidité sont corrélées à l'importance de l'hépatectomie [140]. 
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La fonction hépatique peut être évaluée de différentes manières : 

■ Évaluation volumétrique du foie : le volume du futur foie restant après 

hépatectomie majeure peut être évalué à l’aide du scanner ou d’une IRM. La 

tomodensitométrie est plus couramment utilisée en raison de sa plus grande 

accessibilité, et de son temps d'acquisition plus court. Le volume hépatique est 

mesuré par segmentation manuelle ou automatique à l’aide de logiciels de 

mesures (Myrian, Intrasense). Le pourcentage de volume hépatique résiduel 

fonctionnel est calculé avec la formule suivante: (volume foie total - volume 

réséqué)/ (volume foie total - volume tumoral) En pratique, il est recommandé 

d’avoir un volume résiduel de 30% ou 0,1% du poids du corps pour un foie sain, 

de 40% pour les foies de chimiothérapies et fibriques (F1/F2), et de 50 % pour 

les foies cirrhotiques (F3/F4) [140].  

■ Test de rétention au vert d’indocyanine : La biologie étant insuffisante 

pour évaluer la fonction hépatique en cas d'hépatopathie ou d’exérèse majeure, il 

est licite de recourir au test de clairance au vert d’indocyanine [139]. Il s’agit 

d’un colorant administré par voie intraveineuse (0,5mg/kg) et dont la mesure de 

la clairance hépatique, quinze minutes après, permet de déterminer 

indirectement le débit hépatique. Il est exprimé en pourcentage et l’étendue de la 

résection se fait en fonction des résultats de l'ICG test obtenus : [139]  

■ < 10 % (normal) : hépatectomies élargies (gauche ou droite) permises ; 

- 10-19% : hépatectomie gauche, sectoriectomie antérieure, ou 

postérieure droite permises ; 

- 20-29% : segmentectomie permise ; 

- 30-39% : résection wedge limitée ; 

- ≥ 40 % : seules une énucléation est permise.  
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2. Bilan de résécabilité :  

Le concept de résécabilité varie d'une équipe à l'autre en fonction de 

l'expertise chirurgicale et de l'interprétation que chacun peut avoir de la balance 

bénéfice/risque [141].  

Les différents examens réalisés avant une hépatectomie ont pour but 

d’évaluer l’étendue des lésions hépatiques, car la résection complète est le seul 

traitement susceptible d’être curatif.  

Pour répondre à la question de résécabilité, la TDM TAP est un examen 

très sensible pour évaluer le nombre, la taille et les rapports des lésions 

hépatiques. Elle permet de rechercher des métastases extrahépatiques ( une 

extension thoracique, ganglionnaire, ou des signes en faveur d’une carcinose 

péritonéale).  

Dans notre étude; tous nos patients avaient des métastases hépatiques 

isolées.  

l’IRM est recommandée par la plupart des équipes lorsque la TDM a 

permis de conclure à la résécabilité. Elle permet de détecter quelques autres 

lésions qui pourraient modifier soit l’indication opératoire, soit la technique 

chirurgicale  

La TEP-scan joue un rôle important dans la prise en charge des métastases 

avant la résection. Elle est actuellement systématique en cas de MH jugée 

résécable. Elle met en évidence environ 30% des lésions non détectées ni par la 

TDM ni par l’IRM [142]. 
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L'échographie per-opératoire (EPO) :  

 L'EPO est l'outil de référence pour repérer les lésions en deçà du seuil de 

détection des différentes imageries préopératoires. Elle permet aussi au chirurgien 

un meilleur guidage du geste thérapeutique. Différentes études réalisées sur 

l’apport de l’EPO ont démontré sa supériorité en termes de spécificité et d’intérêt 

décisionnel comparé à la TDM et à l’échographie préopératoire [143,144,145]. Elle 

permet de détecter les métastases dans 93% des cas comparé à un taux de détection 

de 50% avec l’imagerie préopératoire [143].  

En résumé, l’évaluation de la résécabilité des MH comporte : 

- Un bilan préopératoire complet permettant la détection de toute lésion 

intra et extra hépatique ainsi que la détermination précise des rapports 

vasculaires.  

- Une évaluation peropératoire comprenant l’exploration visuelle et 

palpatoire systématique du foie et de la cavité abdominale ainsi 

qu’une échographie per-opératoire, indispensable pour l'évaluation 

finale de la résécabilité. 

3. Critères de résécabilité : 

Les critères de résécabilité d'une métastase sont outre le terrain 

(compatible avec l’anesthésie et la chirurgie) : 

 Carcinologiques : La nécessité d’une intervention R0. 

La présence d’une marge envahie est en général considérée comme 

l’équivalent d’une intervention palliative [146]. Il est difficile de déterminer une 

valeur précise pour l’épaisseur de la marge de sécurité. En effet, des études ont 

montré qu’une résection R1 n’était pas différente à la résection R0 en termes de 
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récidive [147,148]. En pratique, une marge d’au mieux 1 cm et d’au moins 5 

mm est recommandée (recommandations de la FFCD).  

 Anatomiques :[148] 

En cas de métastases uniques ou en nombre limité (< 3), l'irrésécabilité est 

exceptionnelle. Les rapports vasculaires constituent souvent le seul facteur limitant. 

La taille de la lésion n’est plus considérée comme un facteur déterminant de la 

résécabilité. Cependant, elle peut poser des problèmes techniques que l’on peut 

pallier par des abords larges.  

En cas de métastases multiples, on peut entreprendre plusieurs hépatectomies à 

condition que celles-ci laissent un parenchyme restant suffisant avec sa propre 

vascularisation et son drainage biliaire.  

le nombre et la localisation des métastases peut être un facteur de non 

résécabilité (par exemple, plus de 6 segments atteints ou plus de 5 non contigus).  

Techniques : 

Le parenchyme restant doit: 

 avoir sa propre vascularisation et son drainage biliaire. 

 être suffisant pour assurer une bonne fonction hépatique. 

Les complications opératoires doivent être minimisées. 

 Chimio-sensibilité : 

La progression après chimiothérapie préopératoire sous forme 

d’augmentation de taille ou de développement de nouvelles lésions est le 

meilleur prédicteur de mauvais résultats post-hépatectomie. Allen et al [149] et 

Adam et al [150] ont démontré dans leur étude le rapport entre la progression 
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des lésions sous thérapie systémique préopératoire et la faible survie post-

hépatectomie. Dans leur étude les patients avec plus de 3 métastases hépatiques 

ayant progressé sous chimiothérapie, la survie à 5 ans après résection hépatique 

n'était que de 8%.  

Au terme de cette évaluation technique, on peut classer la résécabilité en 2 

classes selon le niveau de difficulté ;[148] 

- CLASSE I : résécabilité évidente : hépatectomie classique (enlevant 4 

segments ou moins et laissant plus de 40% du parenchyme résiduel)  

- CLASSE II : résécabilité possible : hépatectomies très larges (5 

segments ou plus) ou hépatectomies complexes requérant une procédure 

longue et/ ou à risque.  

Dans notre étude : Par définition, tous nos patients ont été réséqué R0. 

Tous après traitement spécifique néoadjuvant en fonction du type histologique 

du primitif (chimiothérapie ou thérapie ciblée) sauf pour les TNE et le GIST 

grêlique symptomatique car occlusif. Nous n’avons biopsié aucune métastase en 

préopératoire car le contexte était évident, les métastases métachrones n’étaient 

pas faciles à biopsier et les données du PET-scan montraient une fixation intense 

avec un SUV suffisamment spécifique de la nature tumorale. 
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VIII. Traitements : 

Le bilan préopératoire et carcinologique réalisé, une réunion de concertation 

pluridisciplinaire (RCP) des chirurgiens hépato-biliaires, radiologues, oncologues, 

gastroentérologues et anesthésistes doit faire la synthèse et proposer une stratégie 

thérapeutique. La chirurgie, qu'elle soit réalisable d'emblée ou après préparation 

hépatique, doit s’intégrer dans un projet global et non isolément. [151] 

A. La chirurgie : 
1. Pourquoi réséquer ?  

 Quelle est la place de la chirurgie dans la prise en charge des 

métastases hépatiques d'origines non colorectales ?   

Les progrès réalisés au cours des dernières années en matière d'exérèse des 

MH de cancers colorectaux ont permis de réduire significativement le taux de 

morbi-mortalité. Ceci a contribué à proposer la même stratégie pour les malades 

ayant des MH de tumeurs non colorectales (endocrines et non endocrines) [152] 

1.1. Métastases hépatiques neuroendocrines digestives : 

Tout comme les métastases des tumeurs colorectales, le bénéfice du 

traitement chirurgical des MH des tumeurs neuroendocrines a également été 

prouvé [153] . Pour ces métastases , la résection se justifie par une survie à cinq 

ans significativement augmentée (45-90% vs 20-40% sans résection) [153] et 

par une diminution conséquente des symptômes liés à la production d’hormone. 

De plus, les MH des TNE sont connus pour leur progression lente et 

l’inefficacité de la chimiothérapie pour réduire les symptômes et stopper la 

progression de la maladie.[152] La chirurgie d’exérèse semble donc être le seul 

traitement potentiellement curatif. Solorzano et al ont [154] rapporté dans leur 
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étude une survie moyenne à 5 ans de 77% (62 à 92%) pour les patients dont la 

tumeur primitive et la métastase ont été réséqués contre 16% (5 à 26%) pour 

ceux non réséqués. Néanmoins, cette résection doit toujours être considérée 

lorsque cela est techniquement possible. Compte tenu de la diffusion des lésions, 

moins de 1/4 des malades sont considérés comme résécables.[152] 

La chirurgie n’est envisagée que pour les TE bien différenciées (grade G1 

ou G2) [152], à indice de prolifération faible (Ki67 < 10%), lorsqu’elles sont 

résécables en totalité́, en l’absence de métastases extra-hépatiques non 

résécables et si le volume restant hépatiques attendu est >30%.  

Les deux patients de notre série étaient vivants à 36 et 18 mois. 

1.2. Métastases non colorectales non neuroendocrines :  

Si l'utilité de la résection hépatique semble claire pour les tumeurs 

colorectales et neuroendocrines métastatiques elle est beaucoup moins évidente 

pour les tumeurs non colorectales non endocriniennes (NCNNE). La diversité 

des MHNCNE et leur potentiel de dissémination systémique rend difficile la 

mise en place d’un consensus sur un traitement approprié [155].  

En 1963, Woodington et Waugh [156] ont signalé pour la première fois un 

taux de survie de 20% à 5 ans chez 20 patients subissant une résection hépatique 

pour diverses tumeurs malignes colorectales et non colorectales. Depuis lors, il y 

a eu une acceptation croissante de cette approche pour traiter les métastases 

hépatiques, surtout au vu des mauvais résultats obtenus avec les autres modalités 

thérapeutiques. En France, le nombre d’hépatectomies par an pour MHNCNE a 

connu une hausse significative depuis 1983 (7 résections) jusqu’en 1997 où il 

s’est stabilisé entre 105 et 143 résections annuelles. [12]. Les résultats obtenus 
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en partie grâce aux progrès du diagnostic préopératoire, l'amélioration des 

techniques chirurgicales, et les progrès des protocoles de la chimiothérapie, ont 

démontré que l'hépatectomie pour les métastases hépatiques des tumeurs non 

colorectales peut être une stratégie prometteuse pour prolonger la survie des 

patients. A titre d’exemple, l’analyse rétrospective de l’AFC a rapporté une 

survie à cinq ans de 36% après résection hépatique des MHNCNE [19]. 

Cependant la résection doit être envisagée que chez des patients hyper 

sélectionnés et répondant à la chimiothérapie. La chirurgie étant un bon 

traitement adjuvant de la chimiothérapie dans ces cas.  

Dans les différentes séries de MHNCNE, les meilleurs résultats sont 

obtenus pour les métastases hépatiques de cancer du sein et d'origine génito-

urinaire, où des preuves concrètes d'un bénéfice de la résection hépatique sont 

disponibles, et il s'agissait des patients soigneusement sélectionnés et intégré 

dans un concept de traitement multimodal. En ce qui concerne les métastases 

hépatiques d'autres primaires (adénocarcinomes gastriques et pancréatiques, 

mélanome cutané) les données sont peu concluantes [19].  

1.2.1. Métastases des cancers digestifs autres que colorectal:  

a. Métastases de cancer gastrique : 

La plupart des métastases hépatiques du cancer gastrique sont traitées par 

chimiothérapie palliative. Ces métastases sont le plus souvent associées à 

d'autres lésions extra hépatiques métastatiques. Seulement 0,5 à 10% des 

patients avec des métastases hépatiques seront techniquement résécables même 

en l'absence de maladie extrahépatique [157]. Chez des malades sélectionnés, 

elle peut, cependant, se discuter. En effet, quelques études ont montré un 

possible bénéfice en survie. La série de l’AFC [158], a rapporté des taux de 
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survie globale à 5 ans de 22 % et de survie sans récidive de 15% après résection 

des métastases hépatiques des cancers gastriques. M. Garrancini et al 

rapportaient dans leur étude rétrospective sur 21 patients des taux de survie à 3 

et 5 ans de 68% et 31% respectivement. [159]  

En général, les résections hépatiques sont tentées chez des patients avec des 

tumeurs primitives traitées, sans maladie extrahépatique, et avec un petit nombre 

de métastases hépatiques qui peuvent être réséquées en toute sécurité avec une 

marge claire [156]. Les indications d'hépatectomie doivent également prendre en 

compte le taux de réponse à la chimiothérapie néoadjuvante chez les patients qui 

la reçoivent. Les résultats semblent meilleurs en cas de résections de lésions 

métachrones (survie à 5 ans < 20% en situation synchrone versus une survie à 5 

ans atteignant les 30% en situation métachrone). [19] 

Dans notre série: le patient opéré d’un adénocarcinome antral avec 

métastasectomie dans le segment 6 était toujours vivant à 6 mois à la fin de sa 

chimiothérapie. 

b. MH des adénocarcinomes du duodénum et de l’intestin grêle: 

Les cas de métastases hépatiques résécables rapportés dans la littérature 

sont rares compte tenu du pronostic sombre de ces cancers au stade 

métastatique. Bakaeen [160] a rapporté un seul cas de duodénopancréatectomie 

associée à une hépatectomie ayant permis une survie à plus de 5 ans. Parmi les 

deux patients de la série de Lang et al [161] ayant bénéficié d’une résection 

simultanée de la tumeur primitive et de la MH, un seul a survécu jusqu’à 23 

mois. Le second est décédé 12 mois après par récidive de sa métastase. Les 

résultats obtenus par l’importante série de l’AFC(13 patients) ne sont pas 

satisfaisants (survie globale à 5 ans sans récidive de 13%). On retient de ces 
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résultats que l'exérèse de métastases d'un adénocarcinome du duodénum ou de 

l’intestin grêle est rarement indiquée [19]. La prise en charge est le plus souvent 

palliative par chimiothérapie. Dans les rares cas des métastases uniques 

résécables, l’intervention retrouve dans près de la moitié des cas des lésions 

supplémentaires [19] .  

c. MH des cancers de l’œsophage : 

Les MH de ces cancers sont quasiment toujours multiples et associées à 

d'autres lésions extrahépatiques. Pour ces raisons, la chirurgie hépatique est 

rarement indiquée. Dans la littérature, on retrouve, quelques cas de résection des 

métastases uniques. Dans la série de l’AFC [19], seulement 3 des 8 patients 

réséqués ont survécu avec une survie moyenne de 16,2 mois. Les autres patients 

sont décédés de récidive soit extrahépatique soit hépatique à un délai de 10 

mois. Il n’y avait pas de survivant à 5 ans. Plus récemment, dans l’étude de la 

Royal Surrey County Hospital en Angleterre, deux des 4 patients opérés étaient 

vivants à 22 et 92 mois après la résection. Les deux autres sont décédés à 10 et 

21 mois respectivement. [162] En résumé, les résultats peu encourageants, avec 

des récidives fréquentes et rapides, ne permettent pas de remettre en question 

l’attitude non chirurgicale de ces métastases. 

d. MH des cancers biliaires : 

Les cas de résection hépatique des métastases de ces cancers rapportés dans 

la littérature sont également rares. Le nombre de patients vivants à 5 ans après la 

résection de ces métastases est très bas. Dans la série de Yamada [163] la 

mortalité était particulièrement élevée avec deux décès sur les six patients 

réséqués. Tous les autres patients sont aussi décédés dans les 10 mois qui ont 

suivi l'hépatectomie.  
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Pour le cancer des voies biliaires, l'indication chirurgicale était toujours 

portée sur des métastases métachrones. Les résultats de la série AFC étaient 

médiocres puisque 4 des 5 patients sont décédés, aucun patient n'excédant 1 an 

de survie après résection. [19]  

Dans les cas de cancer de la vésicule, la survie de 30% à 3 ans, dont 22 % 

sans récidive, obtenue par Adam et al. montre que certains patients pourraient 

bénéficier d’une approche chirurgicale. Des survies dépassant 10 ans ont même 

pu être rapportées [164,165].  

Dans les cas des ampullomes vatériens, les résultats de la série d’Adam et 

al (survie de 46% à 5 ans) suggèrent un bénéfice potentiel de l'hépatectomie 

dans cette indication. [19] 

Au vu de ces données, on conclura que la résection peut avoir une place 

dans la stratégie thérapeutique globale des MH de cancer de la vésicule ou plus 

encore d'un ampullome vatérien car elles représentent la seule possibilité de 

survie à long terme.  

e. MH de cancer du pancréas exocrine (PDAC) : 

Le cancer du pancréas est une tumeur de pronostic très défavorable. Les 

métastases hépatiques viennent rajouter un facteur de gravité supplémentaire au 

pronostic. 

Les résultats de résection de ces métastases rapportés dans la littérature 

sont généralement défavorables . La plupart des patients décèdent dans l'année 

qui suit l'hépatectomie. Takada et al. [166] rapporte que la survie n’excède pas 

10 mois et qu’elle reste inchangée après chirurgie à visée curative ou palliative. 

Dans la série de Gleisner et al [167], bien que l'étendue de la maladie hépatique 
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soit minime (taille médiane de la tumeur 0,6 cm, 91% des patients ayant 1 

métastase hépatique), la résection simultanée de l'adénocarcinome primaire du 

pancréas et de la métastase hépatique a donné une survie médiane de seulement 

5,9 mois, non différente du groupe témoin qui a subi un traitement palliatif 

uniquement. Cependant, des rares survies prolongées de plus de cinq ans ont 

déjà été rapportées. La série de l'AFC, portant sur 41 patients, rapporte un taux 

de survie globale à 5 ans de 25% nettement supérieurs aux 6-9 mois rapportés 

avec la chimiothérapie seule [19]. La médiane de survie de l'ensemble des 

métastases synchrones n'était que de 18 mois alors qu'elle était de 37 mois pour 

les métachrones. 

Au vu de ces résultats , on peut conclure que la résection de MH de cancer 

de pancréas peut s'accompagner d'un réel bénéfice de survie lorsque ces 

métastases sont métachrones, survenant après un long intervalle libre, 

accessibles à une hépatectomie à visée curative et encadrée par une 

chimiothérapie.  

f. Tumeurs stromales gastrointestinales (GIST): 

La résection hépatique lorsqu'elle est faisable est le traitement curatif de 

choix des métastases hépatiques des GIST selon plusieurs études. Les patients 

qui subissent une résection complète pour GIST peuvent avoir des taux de survie 

de 80 et 50% après 1 an et 3 ans respectivement ; tandis que les patients n'ayant 

pas subi de résection hépatique ont une faible survie globale de 4%[168]. Dans 

la série de Xiao [169] la survie à 5 ans était de 85,7% dans le groupe réséqué 

alors qu’il était de 59,6% dans le groupe non réséqué. Cependant, toute chirurgie 

dans ce cadre doit être discutée car le traitement par imatinib (ou autre inhibiteur 

de la tyrosine kinase) est le traitement de référence. Dans la plus grande série 
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rapportée dans la littérature [170], seuls 17% des patients ont pu subir une 

résection parce que les métastases hépatiques du GIST ont tendance à être 

diffuses et bilobaires.  

Il est actuellement bien admis que la résection chirurgicale associée à un 

traitement postopératoire par imatinib améliore la survie des patients atteints de 

MH. Cet inhibiteur de la tyrosine kinase (STI571) utilisé en préopératoire, 

permet une réduction de volume de la métastase facilitant ainsi sa résécabilité. 

Après résection hépatique, il permet d’éviter la récidive tumorale [171]. 

Dans notre série, le patient ayant la GIST gastrique a eu 3 mois de 

traitement néoadjuvant puis un traitement adjuvant par Imatinib 400mg/j. Le 

patient opéré pour la GIST du grêle métastatique a eu quant à lui un traitement 

adjuvant pendant deux ans. Ils sont tous deux vivants. 

1.2.2. Cancer du sein  

Au moment du diagnostic, les métastases hépatiques de ces cancers sont le 

plus souvent multiples et/ ou associées à des lésions extra hépatiques 

[171,172,173,174]. Très peu de patientes seront candidates à une résection 

hépatique. Cependant, la chirurgie associée à la chimiothérapie peut, dans des 

cas sélectionnés, s’accompagner d’un réel bénéfice de survie. Adam et al [19] 

dans leur série ont réussi à atteindre un taux de survie à 10 ans de 22% après 

résection. Depuis, de nombreux centres ont publié leurs expériences sur 

l’efficacité de la résection hépatique pour métastase du cancer de sein 

[175,176,177]. Certaines séries ont donné des résultats si prometteurs que 

Howlader et al. [178] plus récemment ont affirmé que les résultats de la 

résection hépatique pour le cancer du sein étaient comparables à ceux du cancer 
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colorectal et suggérait que la résection hépatique soit intégrée dans les lignes 

directrices de la prise en charge.  

Dans les différentes séries, les patientes qui bénéficient le plus d’une 

chirurgie sont celles ayant : 

- Métastases hépatiques isolées 

- Métastase hépatique unique ou en nombre limité (≤ 3),  avec une taille 

≤ 5 cm et unilobaires 

- Métastase résécable (R0 ou à la limite R1)  

- Synchrone ou métachrone avec un long délai de récidive après le 

diagnostic du primitif 

- Réponse partielle ou stabilité sous chimiothérapie 

- Récepteurs hormonaux surexprimés [19] 

Dans notre série, 

Avec un recul médian de 10,8 ± 7,68 mois [extrêmes 5-24 mois], toutes nos 

patientes sont vivantes. Rappelons qu’il s’agit de patientes hautement 

sélectionnées, jeunes avec des hépatectomies de classe I. Une de nos patientes 

était à sa troisième hépatectomie, la première métastasectomie était réalisée 12 

ans auparavant (en 2006) et la deuxième 6 ans après (en 2012) ; ces deux 

métastasectomies ne sont pas incluses dans notre période d’étude, mais viennent 

conforter l’intérêt des hépatectomies et ré-hépatectomies dans la prise en charge 

des métastases du cancer du sein. 
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1.2.3. Métastases des cancers gynécologiques : 
a. Cancer de l’ovaire : 

Les résultats obtenus par plusieurs séries démontrent que la résection de ces 
métastases peut contribuer à l'obtention de rémissions prolongées surtout lorsque 
celle-ci est associée à la chimiothérapie. L’importante série de l’AFC (66 
patientes), montre qu'une survie à long terme (50% à 5 ans et 40% à 10 ans), 
comparable à celle obtenue après résection de métastases de cancer colorectal 
est possible [19]. L’étude de Yoon et celle de Chi DS et al [179,180], deux 
séries traitant spécifiquement de métastases hépatiques de cancers 
gynécologiques, rapportent une survie médiane de 27 et 62 mois après résection. 
Weitz [181] affirme dans son étude que le pronostic des métastases hépatiques 
des tumeurs primitives d’origine génito-urinaire (testicule, ovaire, utérus) est 
meilleur que celui des tumeurs primitives non génitales. Dans la série de 
Meribeth [182] la médiane de survie était de 26 mois, meilleure lorsque la 
chirurgie intervenait plus de 12 mois après le diagnostic initial et lorsque la 
masse tumorale résiduelle était de moins de 1 cm. 

b. Cancers de l’utérus : 

Le traitement de ces métastases repose essentiellement sur la 
chimiothérapie. La chirurgie n’est indiquée que dans des cas très sélectionnés, 
sous réserve d’éliminer une dissémination extrahépatique et de n’opérer que les 
métastases survenant après un long délai après la fin du traitement initial [19].  

Les résultats obtenus par la série de l’AFC dans cette indication sont 
satisfaisants. Sur les sept patientes réséquées de MH de cancer épidermoïde du 
col, la survie à 5 ans était de 50%. [19] Elle était de 38% avec 32 mois de 
médiane de survie chez les patientes réséquées de leurs MH d’adénocarcinome 
de l'endomètre. Plus récemment, les deux patientes de la série de Knowles et al 
étaient vivantes à 48 et 66 mois respectivement après la résection [183]. 
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1.2.4. Métastases des cancers urologiques : 

a. Métastase du cancer de la prostate : 

La résection de la métastase hépatique issue du cancer de la prostate est 

rarement indiquée malgré les résultats satisfaisants obtenus après résection 

hépatique pour tumeurs génito-urinaires. Les métastases sont, dans la majorité 

des cas, multiples ou associées à des lésions extra hépatiques (osseuses surtout). 

[19] Cependant, chez des patients hautement sélectionnés, la résection peut se 

justifier et une survie prolongée peut être obtenue. Kawai et al. [184] ont 

rapporté un seul cas de résection hépatique pour métastase unique survenant 15 

ans après une prostatectomie radicale. L’approche chirurgicale dans cette série 

était justifiée par la singularité, la présentation très tardive de la lésion, les 

faibles taux de PSA et de testostérone et enfin la stabilité de la lésion hépatique. 

La série colligée de l'AFC [19] a fait état de quatre cas de résection d'une 

métastase unique métachrone survenues tardivement après prostatectomie .Un 

seul patient n'a pas récidivé. Ceux qui ont récidivé l'ont fait à des délais tardifs 

Il n'existe actuellement pas de directives fiables concernant la résection des 

métastases de ces cancers. Par conséquent, le défi pour l'avenir est la sélection 

des patients pour une résection optimale. 

b. Métastases de cancer du rein : 

Le pronostic des patients présentant des métastases hépatiques du 

carcinome cellulaire rénal est généralement mauvais, et sans traitement, la 

plupart des patients meurent dans les 4 mois suivant le diagnostic avec 

seulement 10% de survie globale à 1 an [185]. Dans la série de Suppiah et al 

[186], la survie médiane de 186 patients non traités était de 7,8 mois. La 

résection hépatique représente le seul traitement potentiellement curatif, offrant 
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des chances de survie à long terme dans certains cas exceptionnels ; d'autant 

plus que les carcinomes rénaux et leurs métastases répondent rarement à la 

chimiothérapie systémique traditionnelle, à la radiothérapie ou la thérapie 

hormonale.  

Dans la série de Stief et al. [187] le taux de résécabilité était de 85%. La 

survie moyenne après l'exérèse de 16 mois était nettement meilleure aux 4 mois 

observés en cas d'abstention thérapeutique. Dans l'étude de Thelen et al. [188] 

les taux de survie globaux à 3 et 5 ans étaient de 54,3 et 38,9%, respectivement.  

Ces résultats à long terme se rapprochent des taux de survie obtenus après 

résection des métastases d'un cancer colorectal et sont aussi comparables aux 

résultats après résection de métastases pulmonaires d'un carcinome rénal, qui 

sont actuellement une indication généralement acceptée pour une approche 

chirurgicale .  

c. Cancer du testicule : 

La découverte de MH d'un cancer du testicule impose en premier lieu la 

mise en route d'une chimiothérapie. Ce sont des tumeurs hautement 

chimiosensibles. La chirurgie intervient en adjuvant pour éliminer les tumeurs 

résiduelles après chimiothérapie ou permettre la sélection des patients devant 

bénéficier d'une chimiothérapie complémentaire [19]. 

La survie globale à 5 ans rapportée dans la littérature varie entre 36 et 72%. 

La survie globale à 5 ans de la série de l’AFC (79 patients dont 74 TNS), était de 

45%[19]. Dans l’étude rapportée par You et al, 11 des 15 patients étaient encore 

vivants 8 ans après leur hépatectomie [189]  
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L’attitude chirurgicale multimodale chez ces patients peut donc être 

justifiée par l’existence de nombreux survivants à long terme.  

1.2.5. Tumeurs surrénaliennes : 

Corticosurrénalome : 

L’approche chirurgicale de ces MH est justifiée par un gain de survie à 

long terme chez des malades sélectionnés. Parmi les 5 patients de l’étude de 

Groeschl [190] deux étaient vivants 9 et 13 ans après leur métastasectomie. Les 

3 autres sont décédés à 3, 5 et 10 ans respectivement. Des survivants à long 

terme ont été également décrits après chirurgie et chimiothérapie dans les séries 

de Scwhartz et Weitz [191,181].  

La découverte d’une métastase synchrone impose la mise en route d’une 

chimiothérapie première, sauf en cas d’envahissement du foie par une 

volumineuse tumeur droite où la chirurgie doit être discutée en priorité [19]. 

Notre patiente ayant eu une surrénalectomie droite avec métastasectomies 

combinées dans les segments 5 et 8 est décédée 12 mois après la chirurgie après 

avoir développé des métastases ganglionnaires pulmonaires et osseuses. 

1.2.6. Métastases du cancer pulmonaire 

Les métastases hépatiques de ces cancers sont rarement isolées, ce qui 

explique l’absence de séries significatives dans la littérature. La plupart des 

articles rapportent des résections mineures pour une ou deux lésions. Les études 

de Oshiro [192] et Nagashima [193] font état chacune d’une seule résection de 

MH de cancer du poumon dans la série globale de MHNCE. Seul le patient de 

Nagashima a survécu plus de 5 ans. Dans la cohorte de 144 MHNCE de 

Ercolani [194], 3 ont été opérés pour MH de cancer du poumon. Un seul patient 
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a survécu plus de 5 ans. Les résultats de la série de L’AFC, la plus importante de 

la littérature (21 patients), étaient médiocres : une survie à 3 et 5 ans de 16 et 8 

% respectivement. [19] 

1.2.7. Cancers ORL : 

Les MH de ces cancers sont le plus souvent multiples, associées à d’autres 

lésions extrahépatiques et donc inaccessibles à une chirurgie hépatique.[19]  

Dans les cas rares de MH isolées et en nombre limité, la chirurgie 

hépatique peut cependant se discuter, surtout lorsque les métastases sont bien 

contrôlées sous radiochimiothérapie.  

Les résultats de la série de l’AFC montrent que la survie après résection est 

médiocre (24% à 3 ans) avec une médiane de 17,5 mois et une survie sans 

récidive de 8 %. Le patient de l’étude d’Alexander[195] est décédé 25 mois 

après résection de ses métastases.  

2. Techniques chirurgicales  
2.1. Classification et dénomination des hépatectomies : [196,197] 

 Les hépatectomies sont dites <<anatomiques>> lorsque l’exérèse suit le 

plan de scissure anatomique séparant chaque segment.  

Les hépatectomies sont dites non <<anatomiques>> ou atypiques lorsque 

l'exérèse ne tient pas compte des repères anatomiques de la segmentation 

hépatique. 

Les tumorectomies ou métastasectomies consistent à enlever uniquement la 

métastase sans réséquer de parenchyme hépatique.  
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Les hépatectomies anatomiques sont nommées en fonction des segments 

hépatiques contigus qu’elles enlèvent. 

- L’hépatectomie droite correspond à la résection des segments 5, 6, 7 et 

8 (l’hémi-foie droit) . Elle est différente de la lobectomie droite. 

- L’hépatectomie gauche correspond à la résection des segments 2, 3 et 4 

(l’hémi-foie gauche)  

- La lobectomie gauche correspond à la résection des segments 2 et 3. 

L’hépatectomie est dite «majeure» lorsqu’elle enlève 3 ou 4 segments, telle 

l’hépatectomie droite et l’hépatectomie gauche . Les tri-segmentectomies (tri-

segmentectomie 4,5,6 et la tri-segmentectomie centrale 4, 5, et 8 ou 1, 4 et 5...) 

sont assimilées aux hépatectomies majeures. 

 Les hépatectomies « élargies » correspondent à l’hépatectomie droite 

élargie au segment 4 ou au segment 1 (cinq segments) ainsi que l’hépatectomie 

gauche élargie au segment 1 (quatre segments).  

L'hépatectomie est dite « super élargie » lorsqu’elle enlève 6 segments 

(hépatectomie droite élargie aux segments 4 et 1 par exemple.)  

Les hépatectomies anatomiques limitées comprennent: les segmentectomies 

(nommées en fonction du segment enlevé), les bi-segmentectomies (nommées en 

fonction des segments enlevés), et les sous- segmentectomies dont les plus 

courantes sont les sous-segmentectomies 4 et 8.  
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La Transplantation hépatique ou hépatectomie totale : 

Chez des patients jugés non résécables, la transplantation hépatique est la 

seule qui peut être potentiellement curative en permettant l’exérèse de 

l’intégralité des lésions. La TH est contre-indiquée en cas de métastases 

hépatiques non colorectales non endocrines [19]. En revanche, elle constitue une 

alternative thérapeutique possible pour certains malades ayant des MH de TE 

bien différenciée. La présence de métastases extra hépatiques constitue la 

contre-indication à la TH. Même si, dans la série de Lehenert, 40% des malades 

transplantés pour MH de TE avaient une lésion extra hépatique [198]. Les taux 

de survie après TH, de la dite série, étaient de 55% et 50% à 3 et 5 ans 

respectivement.  

Cependant, du fait d’une mortalité associée importante, l’obtention de bons 

résultats à long terme passent par une sélection stricte des patients. En ne 

transplantant que des patients jeunes (moins de 50 ans) ayant des tumeurs bien 

différenciées, de bas grade, sans métastase extrahépatique, avec une tumeur 

primitive déjà̀ réséquée, Mazzafero et al [199 ont rapporté une survie globale et 

sans récidive à 5 ans de 90% et 77% respectivement.  

Dans notre série : La résection hépatique a consisté en : 

- 11 métastasectomies (55% des métastases) 

- 3 segmentectomies dont deux segmentectomies 6 et une 

segmentectomie 5 ; 

- 3 bi-segmentectomies dont deux lobectomies gauches et une bi-

segmentectomie 5-6.  

Toutes nos hépatectomies ont été classées R0 avec une marge de sécurité 

de 1 à 25mm. 
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2.2. Classification selon la technique chirurgicale [196] 

2.2.1. Hépatectomie avec contrôle vasculaire premier : [200] 

Cette technique décrite par Lortat-Jacob et al [200], commence par la 

ligature et la section des pédicules vasculaires du segment du foie à enlever et se 

termine avec la transsection parenchymateuse. Elle permet permet de voir 

apparaître la limite de démarcation entre territoire sain et ischémique et de 

réduire l’hémorragie lors de la section parenchymateuse [196].  

Les inconvénients de cette technique sont: le risque de traumatisme de la 

veine hépatique et la possibilité de dévasculariser une partie de foie à conserver 

en cas de variation anatomique. 

2.2.2. Hépatectomie par section parenchymateuse première : 

Cette technique décrite par Tung et al, [201] débute par une section 

parenchymateuse le long d’une projection scissurale pour permettre d’arriver sur 

les pédicules vasculaires à la fin. 

Elle permet de mettre le chirurgien à l’abri d’éventuelles variations 

anatomiques pour les ligatures vasculaires. 

Elle a pour inconvénient, son caractère très hémorragique du fait de 

l’absence de contrôle vasculaire.  

2.2.3. Combinaison des deux méthodes  

 Cette technique décrite par Bismuth [202], est celle que nous pratiquons 

dans le service. Elle associe les deux techniques précédentes avec les avantages 

cumulés tout en excluant inconvénients.  
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Le principe est de faire précéder la section parenchymateuse par un contrôle 

vasculaire artério-portal (comme dans la technique de Lortat-Jacob) et de lier les 

vaisseaux dans le parenchyme hépatique, à l’abri des anomalies anatomiques.  

 

Figure 27 : Représentation schématique des différentes techniques d’hépatectomies au cours 

d’une hépatectomie droite [196] 

A. Hépatectomie avec ligature vasculaire première. 1. Contrôle de la veine cave inférieure 

supra- et sous-hépatique ; 2. section extraparenchymateuse de la veine sus-hépatique droite; 3. 

section parenchymateuse; 4. section extra parenchymateuse du pédicule droit. 

B. Hépatectomie avec section parenchymateuse première. 1. Section intraparenchymateuse de 

la veine sus-hépatique droite. 2. section parenchymateuse; 3. ligature intra parenchymateuse 

du pédicule droit. 

C. Hépatectomie avec clampage pédiculaire sectoriel premier et ligature vasculaire retardée 1. 

Section intraparenchymateuse de la veine sus-hépatique droite ; 2. section parenchymateuse ; 

3. ligature intra parenchymateuse du pédicule droit ; 4. contrôle extra-parenchymateux du 

pédicule droit.  

2.3. Contrôle Vasculaire [196] 

Afin de réduire le risque hémorragique préopératoire, des nombreuses 

techniques d’occlusion vasculaire ont été mises au point. L'application de 

chaque technique se base sur le type de résection à effectuer, la taille et 

l'emplacement de la tumeur, ainsi que sur la qualité du parenchyme hépatique.  
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- Le clampage du pédicule hépatique (manœuvre de Pringle) est le plus 

utilisé : Le pédicule hépatique , voie biliaire principale exclue, est clampé à 

l‘aide d‘un clamp vasculaire. Le clampage intermittent est préférable au 

clampage continu en particulier chez les patients subissant des résections 

complexes ou ayant un parenchyme hépatique altéré.  

- le clampage sélectif par abord hilaire ou supra-hilaire: seuls les 

éléments veineux et artériels alimentant la portion du foie à enlever sont 

clampés. Ce type de clampage est surtout utilisé lorsque les lésions sont 

unilatérales.  

- Clampage intra-parenchymateux par ballonnet intra-portal : une 

occlusion sélective de la branche portale est obtenue à l’aide d’un cathéter à 

ballonnet introduit sous guidage échographique.  

- L’exclusion vasculaire totale décrite par Heaney consiste au clampage 

pédiculaire associé à celui de la veine cave sus et sous-hépatique . Elle est 

rarement utilisée et est surtout réservée aux hépatectomies extrêmes.  
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Figure 28 : Différentes modalités de clampage de la circulation artério-portale et cave. 

1 à 8 : Segments du foie selon la classification de Couinaud. [196] 

a. Clampage intrahépatique ; 

b. clampage supra-hilaire ; 

c. clampage sélectif ; 

d. clampage pédiculaire ou manœuvre de Pringle ; 

e. exclusion vasculaire totale. 

 

Figure 29 : Image opératoire de contrôle suprahilaire du pédicule portal postérieur droit. 
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2.4. Stratégies chirurgicales : 

La RCP occupe une place centrale dans la démarche décisionnelle de la prise en 

charge des patients cancéreux en général et métastatiques en particulier, à fortiori 

devant des MHNCE.  

Schématiquement l’exérèse des MH recouvre plusieurs situations différentes. 

En cas des métastases hépatiques synchrones, les stratégies chirurgicales 

qui peuvent être envisagées en fonction de la taille de la tumeur primitive et de 

l’atteinte hépatique sont :  

2.4.1. La stratégie séquentielle : 

Cette approche privilégie l’exérèse de la tumeur primitive suivie de la 

chirurgie des métastases hépatiques selon une stratégie dite séquentielle avec 

une chimiothérapie et/ou biothérapie qui encadre l’ensemble. Le principal 

inconvénient de cette stratégie réside dans le risque de voir évoluer les 

métastases des patients qui n’ont pas pu bénéficier d’une thérapie après exérèse 

du primitif en raison des complications graves[203] . Le deuxième inconvénient 

est celui de cumuler deux interventions chirurgicales diminuant ainsi la qualité 

de vie des patients et augmentant le coût de la prise en charge.  

Dans notre pratique, nous ne préconisons cette stratégie dite « classique » 

que si la tumeur primitive est symptomatique ou que la chirurgie hépatique 

nécessiterait une ligature-embolisation portale première ; sinon, nous ne 

privilégions plus cette stratégie à cause de sa séquence trop longue, des différentes 

complications qui peuvent survenir et retarder la prise en charge aussi bien 

systémique qu’hépatique. Rappelons aussi le risque de disparition des métastases 

sous chimiothérapie posant alors un problème de localisation. Cette séquence n’a 

été suivie que chez deux patientes dans notre série. 
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2.4.2. Stratégie combinée en un temps :  

Cette stratégie consiste à réséquer la tumeur primitive en même temps que 

les lésions hépatiques. Elle est proposée en cas de métastases hépatiques limitées 

et est réalisée dans un centre spécialisé compte tenu du temps de l’intervention. 

Son avantage réside dans la réalisation d’une seule intervention permettant 

d’éviter une majoration de la diffusion métastatique au niveau du foie et d’initier 

rapidement une thérapie adjuvante lorsque celle-ci est prévue. Son inconvénient 

est l’accumulation des risques opératoires du geste de la tumeur primitive et du 

geste hépatique. Cependant des bons résultats peuvent être obtenus grâce à une 

sélection des patients (éviction de l’association d’une hépatectomie majeure et 

de chirurgie de la tumeur primitive complexe) [204]. Mais, même avec ces 

précautions, la morbidité est élevée. Sarmiento et al [70] ont rapporté une série 

de 23 malades avec exérèse concomitante pancréatique et hépatique. La 

morbidité globale était de 30%. 

Dans notre étude: 6 patients (46,15%) ont été opérés selon une stratégie 

combinée en un temps. 

2.4.3. Stratégie chirurgicale en 2 temps :  

La stratégie chirurgicale en deux temps est un concept nouveau qui se base 

sur la faculté de régénération du foie. Le premier temps comprend le nettoyage 

du futur foie restant de ces métastases suivi de l’embolisation de la veine porte 

du foie controlatéral. Le deuxième temps consistant à réséquer le foie embolisé 

est réalisé après un délai incluant le plus souvent la réalisation d’une 

chimiothérapie et/ou biothérapie d’intervalle. Près d’un quart des patients 

manquera ce deuxième temps en raison d’une progression tumorale [205]. 
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2.4.4. Stratégie inversée dite « liver first » 

Cette stratégie consiste à réséquer les métastases hépatiques en premier à 

l’issue d’un traitement préopératoire puis la tumeur primitive dans un second 

temps. Le but de cette approche est de prévenir la progression de la maladie 

métastatique hépatique au décours du traitement de la tumeur primitive. [206]. 

Dans notre étude: 3 patientes suivies pour carcinome mammaire ont 

bénéficié de cette stratégie soit dans 23,07%. 

B. Les traitements par destruction locale des MH : 

Les méthodes de destruction locale des métastases hépatiques 

(radiofréquence, micro-ondes, cryothérapie...) peuvent être utilisées seules ou en 

complément d’une résection chirurgicale. Leur but est de réaliser une 

destruction tumorale tout en épargnant au maximum le foie non tumoral. Elles 

sont en général réservées aux malades dont la lésion métastatique est limitée au 

foie, et si possible sans envahissement hépatique majeur [207]. 

Elles ne sont néanmoins pas contre-indiquées, en seconde intention, en cas 

de métastases extrahépatiques associées 

Elles peuvent servir aussi comme traitement « d’attente » avant une 

chirurgie hépatique ou une transplantation.  

1. Ablation par radiofréquence (RF) : 

C’est la technique de destruction localisée la plus utilisée dans le traitement 

des métastases hépatiques. La RF a recours à la chaleur pour détruire les cellules 

cancéreuses. Un courant électromagnétique sinusoïdal à hautes fréquences (375 

à 500 kHz) est délivré par l’intermédiaire d’électrodes intra- ou péri-tumorales, 

alimentées par un générateur de 60 À 250 W. Il s’agit d’une technique mini 
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invasive, sûre avec une morbidité limitée dans la majorité des études. On 

distingue deux modes d’utilisation de la radiofréquence (monopolaire et 

bipolaire) et plusieurs voies d’abord possibles (percutané, laparoscopique ou 

laparotomie) [208]. 

La RF a été utilisée comme traitement exclusif de patients considérés comme 

non résécables. Mais des nombreuses équipes ont aussi utilisé la RF en 

combinaison avec la chirurgie pour permettre une hépatectomie en deux temps. La 

RF peut également servir à traiter une récidive hépatique après hépatectomie [12]. 

Ses limites sont: La taille des lésions (ne doit pas dépasser 30mm), la 

localisation à proximité́ des gros vaisseaux (moindre efficacité́) et/ou de la 

convergence (risque de lésions biliaires thermiques), et l’existence d’une 

anastomose bilio-digestive (risque d’abcès du foi). 

Dans l’étude de Pawlik [209], la destruction par radiofréquence des 

MHNCE semblait plus efficace que celle des MHCCR (suivie médiane de 59 

mois versus 37,2 mois). Les patients traités par ablation seule ou par ablation 

plus chirurgie avaient une survie plus longue qu'une population équivalente 

recevant de la chimiothérapie uniquement.  

Dans une étude plus récente, [210] Bo La Yun et al. ont analysé les 

résultats de 25 ablations percutanées par radiofréquence pour différentes 

MHNCE (estomac, pancréas, sein, rein et mélanome cutané. Ils ont montré que 

la RFA avait une efficacité thérapeutique moindre par rapport aux métastases 

hépatiques colorectales. Le taux de survie à 5 ans dans le groupe MHNCE était 

de 19% ; alors qu’il était de 24 à 44% chez les patients ayant des MH 

colorectales. 
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Dans la même étude, le taux de survie après ablation par radiofréquence 

des MH de cancer gastrique était de 22% et 0% à trois ans et cinq ans 

respectivement, avec un taux relativement élevé de récidive intrahépatique et à 

distance. Bien que ces résultats ne soient pas aussi bons que les résultats 

chirurgicaux, les auteurs ont affirmé que la RF associée à un traitement 

systémique pourrait être envisagée chez des patients non résécables.  

L’utilisation de la RF comme traitement exclusif des MH endocrines non 

résécables a été aussi rapportée .La médiane de survie était de 4 ans après la 

première séance de radiofréquence [211] . La série de Hellman et al a eu recours à 

la RF en association avec la chirurgie pour permettre une hépatectomie en deux 

temps. Le taux de récidives après traitement de la série était faible (4,6%) [212]. 

L'ablation par radiofréquence (RFA) est jusqu'à présent la modalité 

d'ablation locale la plus fréquemment employée pour les métastases hépatiques 

du sein. [213] La RFA peut être effectuée en toute sécurité et avec des résultats 

satisfaisants à long terme. A. Nickkholgh et A. Mehrabi dans leur série, ont 

rapporté une survie globale à 5 ans de 30 à 38% [214,215]. La récidive locale et 

l'échec du traitement sont malheureusement fréquents. Des essais randomisés 

sont nécessaires pour déterminer le rôle exact de la RFA dans la gestion de 

métastases hépatiques du cancer de sein. 

2. La cryothérapie : 

 Cette technique agit par refroidissement des tissus et destruction des 

structures cellulaires par déshydratation. De l’azote liquide ou de L‘argon est 

délivré à la tumeur cible à l’aide d’une cryosonde sous guidage échographique. 

La cryothérapie peut être réalisée par voie percutanée ou laparoscopique ou 

encore après laparotomie.[216] 
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Quelques études cliniques attribuent à cette méthode des taux de 

complications et de récidives importants par rapport à la radiofréquence( 13,6% 

contre 2,2% en cas de RF) [216]. Raison pour laquelle la cryothérapie est moins 

utilisée.  

3. Thermodestruction par les micro-ondes : 

Le principe de cette technique est proche de celui de la radiofréquence. Un 

réchauffement du tissu tumoral est obtenu par agitation ionique au contact 

d’électrodes jusqu’à une température pouvant induire la nécrose du tissu ( 

généralement supérieure à 60 degré) [217]. 

C’est une technique assez invasive. Lannitti et al ont eu recours à la 

thermodestruction par micro-ondes pour traiter 11 patientes ayant des MH de 

cancer du sein. Le taux de survie était de 45% après 19 mois de suivi [218]. 

L’avantage des micro-ondes réside dans sa capacité à traiter les lésions 

adjacentes aux gros vaisseaux tout en minimisant l’effet de refroidissement. 

C. Place des thérapies systémiques dans le traitement des 

métastases hépatiques non colorectales : 

Contrairement au traitement des métastases hépatiques colorectales où la 

chimiothérapie intervient comme traitement adjuvant à la chirurgie, la situation 

inverse est observée pour les métastases hépatiques des tumeurs non colorectales 

non endocrines [12]. En effet, dans ces derniers cas la chirurgie agit comme un 

traitement adjuvant tandis que la chimiothérapie systémique joue le rôle clé. 

Avec l'émergence de thérapies de plus en plus efficaces pour la plupart des 

tumeurs, la valeur pronostique de la réponse aux traitements systémiques est 

d'une importance capitale dans le processus de prise de décision. 
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Les thérapies ciblées ont prouvé leur efficacité en augmentant les taux de 

résécabilité et la médiane de survie dans certaines tumeurs [219]. Ces thérapies 

associées aux protocoles de chimiothérapies cytotoxiques permettent,chez des 

patients sélectionnés, un meilleur contrôle évolutif de la maladie. 

1. Métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines digestives  
1.1. La Chimiothérapie systémique des TNE métastatiques bien 

différenciées du pancréas : 

La chimiothérapie demeure l’option thérapeutique de choix pour obtenir 

une fonte tumorale lorsqu’une résection semble secondairement envisageable.  

Chez ces patients, le schéma de référence est une bithérapie associant 

streptozotocine(STZ) et adriamycine ou streptozotocine et 5 fluorouracile. Il 

permet d’obtenir un taux de réponse objective allant de 40 à 70% [220]. 

L'efficacité d’autres associations a également été rapportée notamment 

l’association 5-fluorouracile+dacarbazine.  

1.2. Chimiothérapie des TNE bien différenciées du tube digestif 

(tumeurs carcinoïdes)  

Les tumeurs carcinoïdes bien différenciées sont connues pour leur faible 

chimiosensibilité. Les essais évaluant les différents schémas d’association 

montrent que la durée de réponse objective (RO) ne dépasse pas généralement 4 

mois. Avec l’association 5-FU + STZ, le taux de RO n’est que de 20 à 30 %. Il 

est d’environ 40% avec Doxo+ STZ, [220] 

Compte-tenu de sa faible efficacité, la place de chimiothérapie en 

néoadjuvant ou adjuvant de la chirurgie n’a jusqu’à présent pas été établie [220]. 
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1.3. Chimiothérapie des TNE peu différenciées du tube digestif :  

Ces tumeurs sont plus chimiosensibles que les TNE bien différenciées et 

possèdent les mêmes caractéristiques histologiques que les carcinomes à cellules 

bronchiques.  

La chimiothérapie systémique la plus utilisée est l’association cisplatine-

etoposide (VP16-CDDP) [220]. Moertel et al [221] ont rapporté un taux de 

réponse de 67% avec cette association chez 18 patients. Mitry et al [222] ont 

obtenu un taux de réponse de 41,5% avec une survie globale de 15 mois. 

Cependant Noda et al dans leur étude rapportaient que les patients traités par 

l’association cisplatine-irinotécan avaient des meilleurs résultats [223].  

Toutefois, le pronostic de ces tumeurs peu demeurent péjoratif même après 

réponse à la chimiothérapie.  

1.4. Analogues de la somatostatine (octréotide et lanréotide) : 

Ces traitements permettent d’obtenir une inhibition des sécrétions 

tumorales et donc une amélioration des symptômes et de la qualité de vie. Dans 

40 à 50 % des cas, ils ont un effet cytostatique sur les tumeurs d’évolution lente 

et non agressives [224].  

2. Métastases hépatiques du cancer gastrique 

Le bénéfice de la chimiothérapie dans le traitement des cancers gastriques 

métastatiques a été prouvé. À ce jour, un grand nombre de schémas ont été testés 

par plusieurs études randomisées. La médiane de survie varie entre 7 et 11 mois 

[225]. Le schéma standard actuel dans la plupart des pays occidentaux est l'ECF 

(épirubicine+ cisplatine + 5-FU) [225]. 
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Des études de phase 3 se sont intéressées récemment à l’association de la 

chimiothérapie (type cisplatine + capécitabine) avec les thérapies ciblées. 

L’étude de TOGA [226] a montré que l’ajout du Trastuzumab à la 

chimiothérapie était associé à un gain de survie significatif (survie moyenne de 

13,8 vs 11 mois sans trastuzumab).  

3. Métastases hépatiques d’adénocarcinome pancréatique : 

La chimiothérapie systémique constitue l'épine dorsale de la thérapie 

pour les patients présentant des métastases hépatiques d'adénocarcinome 

pancréatique puisque l'écrasante majorité des patients ne seront pas des 

candidats à la chirurgie. Récemment, le MPACT (Metastatic Pancreatic Essai 

clinique) [227] a démontré l’efficacité de l’association gemcitabine-paclitaxel 

chez les patients atteints d'un adénocarcinome canalaire pancréatique 

métastatique. La survie globale était meilleure dans le groupe gemcitabine plus 

paclitaxel versus le groupe gemcitabine seule.  

L'association de 5-fluorouracile, d'irinotecan et d'oxaliplatine 

(FOLFIRINOX) a également démontré dans un essai clinique randomisé un 

bénéfice de survie globale chez ces patients [228] ( survie médiane de 11,1 mois 

dans le groupe FOLFIRINOX contre 6,8 mois dans le groupe gemcitabine) . 

En plus de la chimiothérapie cytotoxique, les thérapies ciblées ont aussi fait 

leur preuve dans le traitement d'adénocarcinome pancréatique avancé. Moore et 

al ont démontré dans un essai randomisé de phase 3 que les patients traités par 

l'association gemcitabine et erlotinib avaient une amélioration de la survie 

globale avec une diminution du risque de décès [229] 
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4. Métastases hépatiques des GIST: 

Les inhibiteurs de la tyrosines kinases (ITK) : 

 Les inhibiteurs de la tyrosine kinase constituent les traitements de première 

ligne des GIST avancés. Avant l'imatinib, la survie moyenne était de 19 mois 

chez les patients atteints de GIST métastatique [231]. Avec l’imatinib, il a été 

rapporté une survie à un an de 90% vs 40% avec les anciennes chimiothérapies 

[232] Dans la série de l’AFC [19], l’avènement de l’imatinib a radicalement 

changé le pronostic des GIST. Une survie prolongée (médiane de 73 mois) a été 

obtenue chez les patients ayant bénéficié d’un traitement adjuvant par imatinib 

avant résection hépatique.  

En cas de résistance ou d’intolérance à l’imatinib, le sunitinib a démontré 

son efficacité en deuxième ligne de traitement.[232] 

En cas d’échec ou d’intolérance à l’imatinib ou au sunitinib, le regorafenib 

s’est montré efficace en troisième ligne du traitement dans un essai de phase III. 

(4,8 mois de survie contre 0,9 mois dans le groupe placebo) [232]. 

L’arrêt des ITK n’est en général pas recommandé même en cas d’échec car 

il est associé à un risque de progression [232]. 

5. Métastases hépatiques du cancer du sein: 

Plus d'une douzaine d'agents chimiothérapeutiques différents (taxanes, 

anthracyclines, capécitabine..) ont été évalués et comparés dans des essais randomisés. 

Les taux de réponse varient entre 12 et 83% [233]. Avec la chimiothérapie systémique 

seule, la survie moyenne des patients n’est que de 1 à 25 mois même en cas de 

métastase hépatique isolée. La survie dépasse rarement 5 ans [234]. Cependant, 

l’association de la chimiothérapie et de la chirurgie peut être bénéfique en augmentant 

les chances de résection des métastases initialement non résécables.  
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Les thérapies ciblées sont actuellement dominées par le ciblage HER2 

(trastuzumab, pertuzumab, lapatinib).  

Deux essais ont mis en évidence l’intérêt de l’association trastuzumab-

chimiothérapie en améliorant la survie (7,4 mois versus 4,6 mois avec 

chimiothérapie seule dans l’essai de Slamon et al; et 11,7 mois versus 6,1 mois 

dans celui de Marty et al) [235,236]  

L’hormonothérapie (tamoxifène, letrozole…) s'intéresse aux tumeurs 

hormonosensibles RE+ et/ou RP+, avec une cinétique lente, un intervalle 

prolongé entre tumeur initiale et évolution métastatique. [233].  

D. Autres Moyens thérapeutiques : 
1. Chimiothérapie intra-artérielle hépatique (CIAH) : 

Les métastases hépatiques sont généralement vascularisées par le système 

artériel hépatique. Ceci rend licite cette procédure qui permet d’une part, une 

plus forte concentration de la chimiothérapie au sein de la tumeur et d’autre part, 

un moindre passage systémique. 

La CIAH dans le cadre des MH des tumeurs neuroendocrines a été 

généralement utilisée chez des patients présentant une métastatique hépatique 

symptomatique, rapidement progressive ou en cas de récidive de la lésion 

hépatique. Elle est parfois utilisée comme traitement néoadjuvant afin de réduire 

le volume tumorale avant une résection hépatique. [237,238,239]. 

Un certain nombre d’études se sont intéressées à l’administration intra-

artérielle de la chimiothérapie dans le traitement des MH du cancer gastrique. 

Dans leur série de 16 patients, Hitoshi O et al [240] ont obtenu un taux de 

réponse global de 76,2% (réponse complète de 9,5%) et une survie médiane sans 
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progression de 12,3 mois. Dans une autre étude, Ojima et al [241] ont évalué 

rétrospectivement l'efficacité de la CIAH pour les métastases hépatiques 

synchrones du cancer gastrique. Bien que le taux de réponse globale soit de 

83%, il n'y avait aucun avantage en termes de temps de survie. 

Le bénéfice de la chimiothérapie intra-artérielle hépatique chez les 

patientes présentant des MH d’un cancer du sein n'est pas clairement établi. 

Seules quelques analyses rétrospectives ont été rapportées dans cette indication. 

Dans l’étude de Tewes M, [242] 70 patients ont bénéficié d’un protocole 

combinant plusieurs chimiothérapies administrées en intra artérielle . Une 

rémission partielle a été obtenue chez 14 patients (20,0%), une stabilité de la 

maladie dans 38,6% et une maladie progressive dans 41,4%. La Survie sans 

progression et la Survie G moyenne étaient respectivement de 2 et de 7 mois. 

Maes et al ont obtenu dans leur série de 30 patients, une réponse globale de 

26%. La survie sans progression et la survie moyenne étaient respectivement de 

3 et 7 mois [243]. 

2. Traitement par la radiologie interventionnelle : 
2.1. La chimio embolisation trans-artérielle (TACE) :  

La TACE est une procédure combinant chimiothérapie et embolisation de la 

vascularisation de la tumeur. Elle permet d’induire une ischémie sélective et 

d’obtenir un effet chimiothérapeutique localisé. La chimiothérapie peut être 

administrée par cathéter installé dans l’artère hépatique mais le plus souvent, le 

traitement est délivré par des billes à la suite de l’embolisation (DEB-TACE) [244].  

 Plusieurs études se sont intéressées à l’apport de la chimioembolisation 

dans le traitement de métastases hépatiques de cancer du sein. L’étude 

comparative de Li et al, [245] fait état d’une survie moyenne de 28 mois dans le 
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groupe de patients traités par chimioembolisation contre 18 mois de survie dans 

le groupe ayant bénéficié d’une chimiothérapie systémique. Duan et al [246] ont 

obtenu un taux de réponse de 59 % avec l’association chimio-embolisation et 

chimiothérapie contre 35 % avec la chimiothérapie seule.  

Dans le cadre des MH des tumeurs neuroendocrines, une étude récente a 

rapporté une survie de 56 % à dix ans dans un groupe de patients <<non 

résécables>> traité par chimio-embolisation [247]. Une autre étude comparative 

a montré que la résection hépatique entraînait une meilleure survie par rapport à 

la chimioembolisation (70 versus 40 % avec TACE) [248].  

Dans la série des MH de cancer pancréatique de Azizi et al [249], 9,4% des 

patients avaient soit une maladie stable ou une réponse partielle après la TACE, 

tandis que 18,8% des patients avaient une maladie évolutive. La survie à 3 et 5 

ans après la première séance était de 25 et 11% respectivement. De plus, la 

survie était meilleure chez les patients ayant moins de 5 lésions (survie à 1 an : 

oligo nodulaire, 84% vs multinodulaire, 50%). Les auteurs ont ainsi émis 

l'hypothèse que la TACE pourrait contrôler l’évolution des métastases 

hépatiques du cancer du pancréas dans un certain sous-groupe de patients. 

Les métastases hépatiques du cancer de rein sont caractérisées par une 

hypervascularisation, qui rend la chimio-embolisation faisable et efficace. Dans 

la série de 22 patients de Nabil et al, une réponse partielle a été obtenue chez 

13,7%, une stabilité de la maladie dans 59% des cas et une maladie évolutive 

chez 27,3% des patients [250]. 
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2.2. La radio-embolisation hépatique : 

La radioembolisation est une technique qui s’est avérée efficace dans le 
traitement de métastases hépatiques. Elle consiste à administrer des billes 
microscopiques chargées à l’Yttrium-90 dans l’artère alimentant la tumeur cible. 
Des fortes doses d’irradiation (>100-120 Gy) sont alors délivrées tout en limitant 
l’irradiation du parenchyme sain. Une angiographie hépatique est réalisée au 
préalable afin d’emboliser d’éventuelles artères à destination extra-hépatique, puis 
une scintigraphie au technétium-99m pour quantifier la dose délivrée aux 
métastases , au parenchyme sain et la fraction de shunt pulmonaire [251]. 

La radioembolisation est généralement mieux tolérée que la chimio-
embolisation [251]. Cependant, elle est plus coûteuse.  

Elle pourrait être envisagée en seconde intention dans le traitement des 
petites métastases hépatiques progressives ayant une distribution miliaire ou 
bilobaire et/ou chez des patients ayant une insuffisance hépatique [251].  

E. Indications : 
1. Métastases hépatiques d'emblée résécables : 

Une métastase hépatique d’emblée résécable est par définition, une 
métastase que l'on peut enlever par une hépatectomie sans mettre en jeu la vie du 
patient et en respectant les critères carcinologiques validés en RCP [252]. En 
pratique, différentes attitudes thérapeutiques peuvent être proposées, en fonction 
de niveaux de difficultés techniques.  

L'exérèse doit:  

a. enlever de façon absolue toute lésion hépatique détectée sur l’imagerie 
préopératoire, ainsi que sur l’échographie préopératoire [253,254]. 

b. se faire en limitant au maximum les pertes sanguines : Les clampages 
permettent de réduire le risque hémorragique.  
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c. viser une marge optimale c'est-à-dire R0 même si une résection R1 

n’est pas contre indiqué. [252]. 

d. En fonction des niveaux de difficulté technique : [252]. 

 En cas de résécabilité de classe I : 

La stratégie inversée de chirurgie hépatique première ʺliver firstʺ peut être 

proposée en cas de petites lésions susceptibles de disparaître sous 

chimiothérapie.  

En cas de disparition en imagerie d'une métastase hépatique après 

chimiothérapie : la stratégie consiste à réséquer le siège initial de la lésion car 

la résection entraîne dans 20% des cas une réponse histologique [255]. 

En cas de progression sous chimiothérapie : L’absence de réponse après 

CT est un prédicteur de mauvais résultats après hépatectomie. Cependant, en cas 

de lésion unique, la chirurgie est préférable à l’abstention thérapeutique car elle 

améliorerait le pronostic[256,257]. 

En cas de métastases synchrones à la tumeur primitive : 

•Résection en un temps si la métastase est facilement accessible avec 

exérèse mineure et tumeur primitive non compliquée. 

- Sinon résection en deux temps (stratégie séquentielle)  

• En cas de résécabilité de classe II : . 

Le risque doit être bien pesé chez ces patients dont le traitement curatif 

passe par des protocoles lourds, et chez lesquels la présomption du bénéfice 

n’est presque jamais certaine. La sélection en RCP des malades éligibles pour 

subir des schémas thérapeutiques aussi complexes doit être rigoureuse. 
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2. Métastases initialement non résécables : (potentiellement résécables) 
2.1. Patients présentant une métastase dont la résection laisserait 

en place un volume de foie Fonctionnel insuffisant : 

Les alternatives pouvant être proposées voire combinées sont :  

- Obtenir une réduction de la taille tumorale grâce à une 

chimiothérapie d’induction.  

- provoquer une hypertrophie compensatrice du foie non tumoral par 

embolisation portale. 

- Ou faire un ALPPS (Associating Liver Partition and Portal vein 

ligation for Staged hepatectomy) 

▪ Hypertrophie compensatrice du foie non tumoral par embolisation 

portale (EP) : 

L’embolisation portale est une procédure qui consiste à occlure une partie 

du réseau veineux portal dans le but d’hypertrophier le futur foie controlatéral 

restant . Elle est indiquée en cas d’hépatectomie majeure lorsque le FFR est 

considéré insuffisant pour assurer une bonne fonction hépatique. En pratique, 

deux méthodes d'occlusion de la veine porte peuvent être employées: ligature 

chirurgicale de la veine ou embolisation endoluminale à l’aide de colles 

biologiques, de colles acryliques, ou d’alcool.  

L'embolisation portale entraîne une hypertrophie du FFR en 2 à 8 semaines 

et permet une résection R0 dans 70% à 100% des cas sélectionnés [258].  

L’ EP est une procédure généralement bien tolérée. La plupart des grandes 

séries font état de 0% de mortalité après l’intervention. Les deux principales contre-

indications sont la progression tumorale et l'hypertrophie insuffisante du FFR [258].  
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Figure 30 : Images scannographiques montrant l’hypertrophie du foie gauche après 

embolisation portale droite. 

 

ALPPS: Associating Liver Partition and Portal vein ligation for Staged 

hepatectomy 

L'APPS est une stratégie en deux temps permettant d’induire une 

hypertrophie rapide et majeure du futur foie restant. Le premier temps consiste 

en la ligature de la veine porte qui alimente le foie à retirer associée à une 

section du parenchyme hépatique. Le futur foie restant est nettoyé en cas de 

métastases bilatérales. Après une hypertrophie suffisante du FFR (généralement 

1 à 2 semaines), le deuxième temps consistant en la résection du foie malade 

peut-être réalisé [259].  

Bien que cette technique soit associée à des taux de morbidité et de 

mortalité élevés dans la plupart des séries initiales [260,261] , elle a démontré 

une efficacité supérieure en termes de résection complète de la tumeur par 

rapport aux modalités classiques (l’EP et la LP) (83 % vs 66 %) [263]. Certaines 
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études ont récemment montré que l’ALPPS est une technique sûre avec une 

morbidité et une mortalité acceptables. [262] 

Cette technique est réservée à des patients sélectionnés par une équipe 

multidisciplinaire et inscrite dans le registre international d’ALPPS.  

Les avantages de L’ALPPS sont : 

- hypertrophie rapide du FFR avec intervalle court entre les deux 

interventions, et une résection définitive plus facile ; 

- une seule hospitalisation et une récupération plus rapide du patient 

avec possibilité d’initier tôt un traitement adjuvant.  

- la possibilité de sauvetage après l’échec de l’EP ou LP [259].  

 

Figure 31 : Première étape de l’ALPPS [259] 
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2.2. Patients présentant des métastases hépatiques bilobaires : 

Les alternatives pouvant être proposées sont les suivantes : 

- Hépatectomie combinant résection et destruction tumorale par 

traitement local ; 

- Hépatectomie en deux temps incluant une embolisation portale ; ou 

l’ALPPS 

- Hépatectomie en deux temps après chimiothérapie. 

3. Métastases hépatiques jamais résécables : 

La non résécabilité doit toujours être définie après discussion en RCP car la 

caractérisation des MH jamais résécables est souvent difficile [252].  

sont en général considérés comme non résécables : 

- Les métastases chez des patients incapables de tolérer l’acte 

chirurgical en raison des comorbidités.  

- Les métastases dont la résection laisserait en place une quantité 

insuffisante du foie sain  

- Les métastases dans des sites non résécables. 

L’objectif de la chimiothérapie et des autres thérapies systémiques 

(analogues de la somatostatine, chimio-embolisation intra-artérielle, thérapies 

ciblées...) pour ces patients définitivement non résécables est d’allonger la durée 

de survie en préservant la qualité de vie.  
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IX. Morbidité - Mortalité : 
1. Métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines : 

Les résultats rapportés par plusieurs centres spécialisés montrent que les 

exérèses hépatiques des MH des TNE sont devenues des interventions sûres 

avec une mortalité très faible et un taux de morbidité acceptable. [70,264,265] 

Sermiento et al. [70] ont rapporté un taux de morbidité de 30% dans leur 

série de 23 malades ayant subi une exérèse pancréatique et hépatique. Dans cette 

série les principales complications étaient les fistules (pancréatiques et biliaires).  

Dans la série de Norton et al. [264] le taux de morbidité global était de 19% 

avec une durée moyenne d’hospitalisation de 14 jours. La mortalité était quant à 

elle nulle.  

Reddy et al [266] ont directement comparé la durée du séjour à l’hôpital entre 

les patients. Bien qu’aucune différence n’ait été trouvée entre les patients atteints de 

MHNCNCE (médiane : 7 jours, intervalle : 3 à 48 jours) et métastases colorectales 

(médiane : 7, intervalle : 3 à 55), les patients présentant des métastases hépatiques 

neuroendocrines ont eu un séjour hospitalier significativement plus long comparé 

aux deux précédents groupes (médiane : 10 jours). 

Dans notre série, Aucun des deux patients opérés pour MH de TNE n’a eu 

de complication post-opératoire spécifique ; le patient ayant eu la bi-

segmentectomie 5-6 a été transfusé de deux culots globulaires en post-

opératoire. La durée de séjour hospitalier était de 07 jours.  
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2. Métastases hépatiques des tumeurs non colorectales non 
endocrines: 

La mortalité et la morbidité ont significativement diminué au cours des 

dernières années : les taux de mortalité avant les années 2000 étaient élevés, variant 

de 0 à 31% [267,268] et le plus souvent supérieurs à 10%. Ces excès de mortalité 

s’expliquaient par la nécessité d'effectuer des hépatectomies complexes très 

souvent chez des malades affaiblis par plusieurs cures de chimiothérapie.  

Dans les séries récentes, le taux de mortalité péri-opératoire varie de 0 à 

4%. [269,270] 

Quant aux taux de morbidité , ils varient entre 8 et 30 %. [18,19,77] 

Cette amélioration des taux de morbidité et de mortalité s’explique par le 

développement de nouvelles techniques chirurgicales, l’utilisation des clampages 

pédiculaires hépatiques, la pratique de plus en plus fréquente et régulière des 

hépatectomies très souvent dans des centres spécialisés et surtout par une meilleure 

sélection des patients jeunes, ayant un FFR suffisant quantitativement et 

qualitativement et non amoindris par trop de cures de chimiothérapie.  

Les principales complications de la résection hépatique sont les 

complications hémorragiques, les complications infectieuses (abcès sous 

phrénique, infections pariétales...), l’insuffisance hépatique postopératoire et les 

fistules biliaires. D’autres complications non spécifiques telles que les 

complications respiratoires, de dysfonction rénale et des complications d’ordre 

cardiaque peuvent aussi être observées.  

Dans notre étude : Sur les 11 patients opérés de MHNCNE, nous n’avons 

pas noté de complication générale type infection respiratoire ou thromboembolique. 
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Le patient ayant eu une gastrectomie pour lymphome avec lobectomie 

gauche dans le même temps opératoire a eu un bilome sous-phrénique gauche 

responsable de vomissements et traité par drainage percutané échoguidé. 

Nous avons donc noté une complication post-opératoire grade 3a de la 

classification de Clavien et Dindo. 

Le taux de morbidité globale de notre série est de 15,38%. 

Tableau 9 : Tableau comparatif des taux de morbidités/mortalités après résection des 

métastases hépatiques non colorectales entre les différentes études: 

Études Année Nombre de 
patients Mortalité Morbidité 

Hamy et al. [18 ] 2000 27 3% - 

Van ruth et al. [77] 2001 28 0% 25% 

R. Adam et al. [19]  2005 1452 2,3% 29% 

Groeschl et al. [270] 2012 420 1,9% 20% 

Notre étude 2020 13 0% 15,38% 
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X. Résultats oncologiques : 
1. Récidives : 

Malgré le respect des critères carcinologiques, la résection des MH est 

suivie d’une récidive tumorale dans près de deux tiers de cas. [271] 

Il est rare que le foie soit le seul site de récidive. Comme chez les patients 

atteints de métastases hépatiques colorectales, une hépatectomie répétée peut 

être envisagée en l'absence de maladie extrahépatique et si l'état du patient et la 

réserve du foie le permettent. Techniquement, elles sont plus difficiles à cause 

de la des nombreuses adhérences formées et de la fragilisation du foie induite 

par la régénération post-résection et les précédentes cures de chimiothérapie.  

Dans la série de l’AFC [19], la récidive après résection des MHNCNE est 

survenue dans 49,1% des cas. Elle était associée à une récidive extra hépatique 

dans 25% des cas. Dix ans plus tard, Slotta et al. [273] rapportaient dans leur 

étude un taux de récidive de 25,7%. Le taux de récidive à 10 ans dans la série 

d’Elias [265] était de 70%.  

 Dans notre étude, une patiente opérée pour MH de cancer du sein a eu 

deux récidives, exclusivement dans le foie, 6 et 12 ans après une première 

résection de métastase hépatique. La patiente a pu bénéficier d’une troisième 

résection type métastasectomie.  

Ainsi, les récidives dans notre série concernent exclusivement les 

carcinomes mammaires avec un taux de récidive global de 7,69%.  
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2. Survie : 
2.1. Métastases hépatiques des tumeurs neuroendocrines : 

Dans le groupe homogène des MH des TNE, la résection s'est avérée sûre 

et capable de prolonger la survie par rapport aux autres traitements. Le taux de 

survie globale à 5 ans a connu une nette amélioration au fil des années. Il varie 

actuellement de 45 à 90%. [70,274] 

En 2010, Mayo et al. [275] ont publié les résultats d’une cohorte 339 patients 

opérés pour MH des TNE (40% primitives pancréatiques et 25% primitives de 

l'intestin grêle). Les taux de survie globale à 5 ans et 10 ans étaient respectivement 

de 74% et 51%. La survie médiane de 125 mois était plus de 3 fois supérieure à la 

survie médiane observée chez les patients non traités. Dans la série de Elias et al 

[265] l'hépatectomie à visée curative de 47 MH de TE bien différenciées effectuées 

entre 1985 et 2000 a donné une survie moyenne de 91 mois.  

2.2. Métastases Hépatiques des tumeurs non colo rectales non endocrines: 

Estimé à environ 25% dans les années 80, le taux de survie à 5 ans a 

progressivement augmenté jusqu'à 47% en 2008 [272]. Les séries 

multicentriques les plus récentes font état d’un taux de survie allant de 27,9 à 

50% [19,270,273]. Au-delà de l’hétérogénéité de ces séries en matière de 

cancers primitifs, l'amélioration des taux de survie des patients opérés renforce 

et démontre l'utilité de la résection hépatique.  

L’importante série de L’AFC [19] a montré une survie à 5 ans et à 10 ans 

de 36 et 23% respectivement après résection hépatique. La survie sans récidive 

était respectivement de de 21 et 15%. Si une amélioration de la survie a pu être 

notée entre la période d’avant 1995 et celle au-delà de 1995, cette différence 
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n’était pas significative. Les auteurs ont classé le résultat en fonction de la survie 

à 5 ans après résection hépatique en :  

- Favorable : tumeurs des surrénales, testicules, ovaires, intestin grêle, 

ampoule de Vater, sein, rénal et utérus ; 

- Intermédiaire : adénocarcinome gastrique, pancréas exocrine, mélanome 

cutané, mélanome choroïdien et tumeurs duodénales ; 

- Et pauvres : jonction œsogastrique, pulmonaire, œsophagienne et 

tumeurs de la tête et du cou. 

Sur une période allant de 1990 à 2009, Groeschl et al. ont réalisé 420 

résections pour MHNCNE. Les patients opérés de 1990 à 1999 avaient une 

survie médiane de 32 mois, et ceux opérés de 2000 à 2009 une survie médiane 

de 66 mois (p =0,003). Les taux de survie respectifs à 3 et 5 ans étaient de 39% 

et 18% pour les résections réalisées au cours de la première décennie et de 55% 

et 38% au cours de la dernière décennie [270]. 

Dans leur étude rapportée en 2014 sur une cohorte de 101 patients, JE 

Slotta al. ont obtenu un taux de survie après 5 ans et 10 ans de 43% et 30% 

respectivement. Les patients ayant des métastases hépatiques d'origine non 

gastro-intestinale avaient une survie significativement prolongée après résection 

par rapport à ceux non réséqués (p <0,05). [273] 

Dans notre étude :         

 Après un recul moyen de 12 mois, (extrêmes de 3 à 36 mois), nous 

déplorons un seul décès, il s’agit de la patiente opérée d’un corticosurrénalome 

métastatique et qui a développé plusieurs métastases extrahépatiques. 
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3. Facteurs pronostiques : 

Les facteurs de mauvais pronostic des métastases hépatiques non 

colorectales identifiés dans les différentes études (survie < 30% à 5 ans) sont: 

- La présence de métastases extrahépatiques ;  

- La progression sous chimiothérapie ;  

- Les MH de cancers non urologiques et non gynécologiques, 

- Un intervalle de survie sans récidive < 12 mois. 

Les facteurs de bon pronostic rapportés dans plusieurs séries sont: la 

résection à visée curative, les métastases hépatiques d'origine non digestive 

[275,276,277]. Une métastase unique serait aussi associée à un bon pronostic 

[276,278]. Une métastase métachrone survenant après un délai d’au moins un an 

après la tumeur primitive a été aussi identifiée comme facteur de bon pronostic 

[279] ; même si dans certaines séries une survie meilleures existerait en cas de 

métastase synchrone [280,281] 

Dans l’importance série de l’AFC [19], les facteurs associés à une 

meilleure survie étaient : 

- Pour les patients : l'âge < 30 ans, le sexe féminin ; 

- Pour la tumeur primitive : Le siège de la tumeur primitive (cancer du 

sein ou cancer uro-gynécologique), son histologie non épidermoïde, et 

son traitement initial par exérèse ; 

- Pour les métastases hépatiques : leur apparition métachrone, au mieux 

dans un délai > 12 mois et encore mieux > 24 mois après le traitement du 

primitif, leur caractère unique, une taille maximale < 5 cm, leur siège 
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unilatéral et l'absence de toute localisation extra-hépatique préalable ou 

synchrone ; 

- Pour l'hépatectomie : son caractère limité, R0 et la possibilité de recourir 

à une hépatectomie itérative. 

L'influence du site tumoral primaire sur la survie a été démontrée aussi par 

JE. Slotta et al qui ont révélé que les patients présentant des métastases 

hépatiques provenant de tumeurs primaires non gastro-intestinales avaient une 

survie significativement plus longue que ceux présentant des métastases de 

tumeurs gastro-intestinales (p <0,05). [273] 

Contrairement aux précédentes études, dans la série de Y. Maeda et al, 

[281] il a été constaté que l'origine du site principal n'avait pas d'effet significatif 

sur la survie.  

Dans le groupe des MH d’origine neuroendocrine, Chamberlain et al. ont 

proposé un score prédictif de survie allant de 0 à 4 points. [282] Il s’agissait :  

- du caractère fonctionnel (=0 point) ou non fonctionnel (=1 point) de la 

tumeur primitive ;  

- de l’absence (=0 point) ou présence (=1 point) de maladie 

extrahépatique ;  

- du caractère unilobaire (=0 point) ou bilobaire (=2 points) des MH ; 

- et enfin du pourcentage d’envahissement tumoral du parenchyme 

hépatique (0 point si <75%) et (2 points si >75%). 
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Ainsi, un malade ayant un score 0 a une probabilité de survie de 100 % à 5 

ans, alors qu’un malade ayant un score de 4 a une probabilité de survie de 0 % à 

2 ans. 

Dans la série d’Elias, les facteurs de mauvais pronostic retrouvés ont été : 

le caractère incomplet (R2) de l’exérèse (survie à 5 ans 47% versus plus de 70 % 

en cas de R0 ou R1) ; les MH bilobaires ou multiples (> 10) et l’origine 

pancréatique du primitif.[265] 
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L’intérêt de la résection pour les métastases hépatiques non colorectales ne 

cesse de croître, comme en témoigne l'augmentation significative des 

publications au cours des 30 dernières années. Cette tendance s’explique d’une 

part par : 

-L’amélioration des résultats de la chirurgie de résection hépatique en 

termes de mortalité et de morbidité. 

-Les progrès de l’oncologie et de l’efficacité des agents cytotoxiques. 

-le renforcement de la communication entre oncologues et chirurgiens par 

le biais de la RCP.  

En n’opérant que des patients avec un nombre limité des lésions hépatiques 

( ≤ 3 lésions), totalement résécables (RO), avec un délai d’apparition ≥ 12 mois 

pour les métastases métachrones, sans lésions extra hépatiques, sans 

comorbidités, et répondant à la chimiothérapie, notre série de 11 résections de 

MHNCNE a obtenu des résultats satisfaisants avec un seul décès survenue 12 

mois après la résection. De même pour les deux MH d’origine neuroendocrine, 

la sélection des patients ayant un score de Chamberlain égale à 0, dont les 

métastase sont complètement résécables (RO), d’origine non pancréatique, et de 

nombre limité (< 2) a permis d’obtenir un recul moyen significatif de 27 mois. 

Ces résultats confirment les données de la littérature selon laquelle la chirurgie 

des métastases hépatiques non colorectales est susceptible d’améliorer le 

pronostic de ces maladies dans des cas sélectionnés en augmentant les survies. 
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Résumé: 

Titre : Prise en charge chirurgicale des métastases hépatiques non colorectales. 

Expérience des services de chirurgie viscérale de l’hôpital Militaire Mohamed V de Rabat. 

Auteur : Abdoul Hakim 

Mots clés: Métastase hépatique, tumeur non colorectale, hépatectomie.  

La chirurgie des métastases hépatiques non colorectales est de plus en plus indiquée en 

raison des progrès  des techniques chirurgicales et de la prise en charge multimodale des 

patients. 

L’objectif de cette étude rétrospective est d’évaluer la prise en charge chirurgicale des 

métastases hépatiques des cancers non colorectaux au sein des services de chirurgie viscérale 

de l'hôpital militaire Mohamed V de Rabat. 

Il s'agit d’une série de 13 résections pour métastases hépatiques d’origine non 

colorectale sur une période de 6 ans allant de janvier 2015 à décembre 2020.  

Dans notre série, on note une prédominance féminine (62%) avec un âge moyen des 

patients de 53 ans. Le cancer primitif était  un carcinome du sein, 6 fois (46,15%). Il y avait 2 

cas de tumeurs stromales (15,38%), 2 cas de tumeurs neuroendocrines (15,38%), un cas 

d’adénocarcinome gastrique, de lymphome gastrique à petites cellules, et de 

corticosurrénalome. Les métastases hépatiques étaient synchrones dans 76,92% des cas, 

métachrones dans 23,08% des cas Elles étaient uniques dans 84,62% des cas, bilobaires dans 

15,38% des cas.  

Le type de résection hépatique réalisée a été 11 métastasectomies, 3 segmentectomies, 3 

bi-segmentectomies. La mortalité opératoire était nulle et la morbidité était de 15,38%. Une 

patiente a présenté une récidive. Avec un recul de 3 à 36 mois, une seule patiente est décédée 

au bout de 12 mois.  

La prise en charge des MHNCR repose sur une approche multimodale élaborée en RCP. 

Les résultats obtenus dans notre série démontrent que la chirurgie chez des patients 

sélectionnés,  représente une option sûre et  la seule possibilité de survie à long terme. 
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Abstract:  

Title : Surgical management of non-colorectal liver metastases. Experience of 

visceral surgery department of the Mohamed Vth Military Hospital in Rabat.  

Author : Abdoul Hakim Amadou 

Keywords: Liver metastasis, non-colorectal tumor, hepatectomy.  

Surgery for non-colorectal liver metastases is nowadays indicated due to 

advances in surgical techniques and patients multimodal management. The objective 

of our study is to evaluate the surgical management of liver metastases of non-

colorectal cancers in the general surgery departments of the Mohamed Vth military 

hospital in Rabat. 

This is a retrospective study on a series of 13 resections for non-colorectal liver 

metastases over a period of 6 years from January 2015 to December 2020.  

In our series, the average age is 53 years with a prevalence of women (62%). The 

primary cancer was ducal breast carcinoma 6 times ( 46.15%). There were 2 cases of 

stromal tumors (15.38%), 2 cases of neuroendocrine tumors (15.38%), one case of 

gastric adenocarcinoma, gastric small cell lymphoma, and of adrenocortical 

carcinoma. Liver metastases were synchronous in 76.92% of cases, metachronous in 

23.08% of cases. They were unique in 84.62% of cases, bilobar in 15.38% of cases. 

The type of liver resection performed was 11 metastasectomy, 3 segmentectomy, 3 bi-

segmentectomy.  Mortality rate was zero and the morbidity rate was 15.38%. One 

patient had hepatic recurrence. With a follow-up of 3 to 36 months after resection, 

only one patient died after 12 months.  

The management of patients with non colorectal liver metastases is based on a 

multimodal approach. Our results show that surgery, when feasible in selected 

patients, is a safe option and the only possibility for long-term survival. Future 

advances in chemotherapy, biotherapies and immunotherapy are likely to broaden the 

indications for surgery.  
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 نبذة مختصرة

التدبیر الجراحي لانبثاث الكبد غیر القولون والمستقیم. خبرة في خدمات جراحة البطن  :العنوان

 .بمستشفى محمد الخامس العسكري بالرباط

 عبد الحكیم أمادو :المؤلف

 .نقائل الكبد ، أورام غیر القولون والمستقیم ، استئصال الكبد الكلمات المفتاحیة:

تتم الإشارة بشكل متزاید إلى جراحة نقائل الكبد غیر القولونیة والمستقیم بسبب التقدم في التقنیات 

 .الجراحیة وإدارة المریض متعددة الوسائط

الكبدیة من سرطانات غیر القولون  الھدف من ھذه الدراسة بأثر رجعي ھو تقییم التدبیر الجراحي للنقائل

 .والمستقیم في أقسام جراحة الأحشاء في مستشفى محمد الخامس العسكري بالرباط

سنوات  6عملیة استئصال لانبثاث الكبد من أصل غیر القولون والمستقیم على مدى  13ھذه سلسلة من 

 .2020 إلى دیسمبر 2015من ینایر 

عامًا. وكان السرطان البدئي ھو  53عمر مریض یبلغ ٪) بمتوسط 62سلسلتنا، نلاحظ غلبة للإناث ( في

٪)، وحالتان من أورام 15.38٪). كانت ھناك حالتان من الأورام اللحمیة (46.15مرات ( 6سرطان الثدي 

لغدد اللیمفاویة الصغیرة ٪) ، وحالة واحدة من سرطان الغدد المعدي ، وسرطان ا15.38الغدد الصم العصبیة (

٪ من الحالات ، متقاربة التوقیت 76.92في المعدة ، وسرطان قشر الكظر. كانت النقائل الكبدیة متزامنة في 

 .٪ من الحالات15.38في  bilobar ٪ من الحالات ، و84.62٪ من الحالات. كانت فریدة في 23.08في 

عملیات  3عملیة استئصال للورم ، و  11عن كان نوع الاستئصال الكبدي الذي تم إجراؤه عبارة 

عملیات استئصال مقطعیة ثنائیة. كانت الوفیات الناتجة عن العملیة صفرا والمراضة  3استئصال مقطعیة، و 

 .شھرًا 12شھرًا ، توفي مریض واحد فقط بعد  36إلى  3٪. قدم مریض مع تكرار. مع متابعة من 15.38

تظھر النتائج التي تم الحصول  .RCP د الوسائط تم تطویره فيعلى نھج متعد MHNCRs تعتمد إدارة

علیھا في سلسلتنا أن الجراحة في المرضى المختارین تمثل خیارًا آمنًا والإمكانیة الوحیدة للبقاء على قید الحیاة 

 على المدى الطویل
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Annexe: Indice de performance OMS: 

Activité Score 

Capable d’une activité identique à 

celle précédente la maladie 
0 

Activité physique diminuée, mais 

ambulatoire et capable de mener un 

travail. 

1 

Ambulatoire et capable de prendre 

soin de soi-même. Incapable de 

travailler et alité moins de 50% du 

temps. 

2 

Capable seulement de quelques 

activités. Alité ou en chaise plus de 

50% du temps. 

3 

Incapable de prendre soin de soi-

meme. Alité ou en chaise en 

permanence. 

4 
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  حافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.حافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أوأن أ  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  ماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.ماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلووأن لا أستعمل معلو  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  
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 طرف نم
 

 بالنيجر 1992دجنبر  27المزداد في 
   الرباط –من المدرسة الملكية لمصلحة الصحة العسكرية 

 
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  ؛ جراحة؛غیر القولون والمستقیم؛ كبدي؛ ورم خبیث:     ةلمات الأساسیكلا
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