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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Docteur     Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :              Professeur Najia HAJJAJ     
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
                                   Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
                                   Professeur Ali BENOMAR   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
                                   Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    
  
PROFESSEURS : 
 
Février, Septembre, Décembre 1973 
1. Pr. CHKILI Taieb     Neuropsychiatrie 
 
Janvier et Décembre 1976 
2. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 
Mars, Avril et Septembre 1980 
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 
4. Pr. MESBAHI Redouane    Cardiologie 
 
Mai et Octobre 1981 
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid   Cardiologie 
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
7. Pr. HAMANI  Ahmed*     Cardiologie 
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
9. Pr. SBIHI Ahmed     Anesthésie –Réanimation 



10. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
11. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
12. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
13. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
14. Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma   Physiologie 
 
Novembre 1983 
16. Pr. ALAOUI  TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
17. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie 
18. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia   Rhumatologie 
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine    Cardiologie 
 
Décembre 1984 
21. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
25. Pr. NAJI M’Barek  *    Immuno-Hématologie 
26. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
27. Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
28. Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
30. Pr. IHRAI Hssain  *    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
31. Pr. IRAQI Ghali     Pneumo-phtisiologie 
32. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
33. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
34. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép.TAOBANE Gastro-Entérologie     
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
37. Pr. EL HAITEM Naïma    Cardiologie 
38. Pr. EL MANSOURI  Abdellah*   Chimie-Toxicologie Expertise 
39. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
40. Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
41. Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
42. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne 
43. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 



 

 

Décembre 1988 
44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
45. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
46. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
47. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
48. Pr. TOLOUNE Farida*     Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
49. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
50. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
51. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie 
52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 
53. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
54. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique 
56. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
57. Pr. HACHIMI Mohamed    Urologie 
58. Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
59. Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
60. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
61. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
62. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
63. Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
64. Pr. ATMANI  Mohamed*    Anesthésie  Réanimation 
65. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation 
66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
67. Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif  Chirurgie Générale 
70. Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
71. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
72. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
73. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
74. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
75. Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
76. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
77. Pr. FAJRI Ahmed*     Psychiatrie 
78. Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
79. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
80. Pr. NEJMI Maati     Anesthésie-Réanimation 



81. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé 
Publique et Hygiène  
82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 
83. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 Décembre  1992 
84. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
85. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
86. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
87. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
88. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
89. Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
90. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
91. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
92. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 
93. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
94. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
95. Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
96. Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
97. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie  Obstétrique 
98. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
99. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 Mars 1994 
100. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
101. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 
102. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
103. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
104. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
105. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
106. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
107. Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
108. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
109. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
110. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
111. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
112. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
113. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire 
114. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
115. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
116. Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
117. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
118. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
119. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
120. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 



121. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
122. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
123. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
124. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
126. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
 Mars 1994 
127. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie 
128. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
129. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
130. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
131. Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
134. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
136. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
137. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
138. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale 
139. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
140. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
141. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
142. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
143. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
144. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
147. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
148. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
150. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
151. Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
152. Pr.  FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
153. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et 
Hygiène 
154. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
156. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
157. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie 
159. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-
faciale 



160. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
162. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
163. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
164. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  
165. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
166. Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
167. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
168. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
169. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
170. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
171. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
172. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 
173. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
174. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
175. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
176. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
177. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
178. Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
179. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
180. Pr. BOULAICH Mohamed    O.RL. 
181. Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
182. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
183. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
184. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
185. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 
186. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
187. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 
188. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
189. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
190. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
191. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
192. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
193. Pr. SAFI Lahcen*     Anesthésie Réanimation 
194. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
195. Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
 Novembre 1998 
196. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
197. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
198. Pr. ALOUANE  Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 



199. Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie 
200. Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
201. Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
202. Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
203. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 
204. Pr. LAZRAK  Khalid  ( M)    Traumatologie  Orthopédie 
     
 Novembre 1998 
205. Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
206. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
207. Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 Janvier 2000 
208. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
209. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
210. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
213. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
215. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
216. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
218. Pr. EL OTMANYAzzedine    Chirurgie Générale 
219. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 
220. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie 
221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
222. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 
224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
225. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 Novembre 2000 
227. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
229. Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
230. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
232. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
234. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
235. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
236. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 



238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
239. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
240. Pr. LACHKAR Azzouz     Urologie 
241. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
242. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
243. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
245. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
 Décembre 2001 
247. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
248. Pr. AOUAD Aicha     Cardiologie 
249. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
250. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
251. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
252. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
253. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
254. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
255. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
256. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
257. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
258. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
259. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
261. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
262. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
263. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
264. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 
265. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
266. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique 
268. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
270. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
272. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
274. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
275. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
276. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
277. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
278. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
279. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 



281. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
282. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
283. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
284. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
285. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
287. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
288. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie 
289. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
290. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
292. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie 
 
Décembre 2002  
293. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
294. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
295. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
296. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
297. Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
298. Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies 
Métaboliques 
299. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie 
300. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
301. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
302. Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
304. Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
305. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
308. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
310. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
313. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
314. Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
315. Pr. IKEN Ali      Urologie 
316. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
317. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
318. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie 
319. Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
320. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 



323. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie 
324. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
325. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
326. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
327. Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
329. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
330. Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
331. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
332. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
333. Pr. ZRARA  Ibtisam*     Anatomie Pathologique 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
 
 Janvier 2004 
334. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
335. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
340. Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
  
341. Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
342. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
345. Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
347. Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
348. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
349. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
350. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  
351. Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
352. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
353. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
354. Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
355. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  
356. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 
357. Pr. SASSENOU  ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
358. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
359. Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
360. Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 



361. Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
364. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
365. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 
366. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
367. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
368. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
369. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
370. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
371. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
372. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
374. Pr. BOUKLATA Salwa     Radiologie 
375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
378. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
379. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
380. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
381. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
383. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
384. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
385. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
386. Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
387. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie 
389. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
AVRIL 2006 
 
423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 
424.  Pr. AFIFI Yasser      Dermatologie 
425.  Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
426.  Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
428.  Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
429 Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432.  Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433.  Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
434.  Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
435.  Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 



436.  Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
437.  Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
439.  Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
442.  Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
443.  Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
444.  Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
445.  Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
446.  Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
447.  Pr. KHARCHAFI Aziz*     Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
450.  Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
451.  Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 
452.  Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
453.  Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
455.  Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 
456.  Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
457.   Pr. TELLAL Saida*                        Biochimie 
458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
 
458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila   Anatomie pathologique 
459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 
462. Pr. BAITE Abdelouahed *     Anesthésie réanimation 
463. Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
464. Pr. OUZZIF Ez zohra *    Biochimie 
465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 
466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *    Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *    Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *   Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *  Chirurgie générale 
473. Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique 
474. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 
475. Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 



477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 
478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et 

hygiène 
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 
480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 
482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 
483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
484. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 
492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib  *   Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 
501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 
502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
504. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 
505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 
    
Mars 2009 
  
Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 
Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELYAMANI Lahcen *    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 
Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen     Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *    Chirurgie Générale 
Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 
Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 
Pr. MSSROURI Rahal      Chirurgie Générale 



Pr. CHTATA Hassan Toufik *    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. BOUI Mohammed *     Dermatologie 
Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 
Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  
Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. DOGHMI Kamal *     Hématologie clinique 
Pr. ABOUZAHIR Ali *     Médecine interne 
Pr. ENNIBI Khalid *      Médecine interne 
Pr. EL OUENNASS Mostapha    Microbiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*      Microbiologie 
Pr. L’kassimi Hachemi*     Microbiologie 
Pr. AKHADDAR Ali *     Neuro-chirurgie 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia    Neurologie 
Pr. AGADR Aomar *      Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 
Pr. MESKINI Toufik      Pédiatrie 
Pr. KABIRI Meryem      Pédiatrie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BASSOU Driss *      Radiologie 
Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 
Pr. NASSAR Ittimade      Radiologie 
Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
Pr. AMINE Bouchra      Rhumatologie 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha *    Traumatologie orthopédique 
Pr. KADI Said *      Traumatologie orthopédique  
 
Octobre 2010  
 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 
Pr. ERRABIH Ikram      Gastro entérologie 
Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 
Pr. MOSADIK Ahlam      Anesthésie Réanimation 
Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 
Pr. KANOUNI Lamya     Radiothérapie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*    Radiologie 
Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 
Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 
Pr. MALIH Mohamed*     Pédiatrie 
Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 
Pr. EL MAZOUZ Samir     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar    Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 
Pr. MOUJAHID Mountassir*     Chirurgie générale 
Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 



Pr. BOUAITY Brahim*     ORL 
Pr. LEZREK Mounir      Ophtalmologie 
Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 
Pr. LAMALMI Najat      Anatomie pathologique 
Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz     Physiologie 
Pr. DAMI Abdellah*      Biochimie chimie 
Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie    
  
 
ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 
 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia         Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed     Chimie Organique et Pharmacie   
Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz     Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia   Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes    Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med   Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
 

* Enseignants Militaires               

 



 

DDééddiiccaacceess    

    



 

JJee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  àà  ::  

AA  mmoonn  aauugguussttee  PPaappaa,,  AA  mmaa  ddoouuccee  MMaammaann  

AAuuccuunnee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  ll’’eessttiimmee,,  llee  ddéévvoouueemmeenntt,,  llee  

rreessppeecctt  eett  ll’’aammoouurr  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee..  

VVoouuss  aavveezz  gguueettttéé  mmeess  ppaass,,  mm’’aavveezz  ccoouuvvéé  ddee  tteennddrreessssee  ddeeppuuiiss  mmoonn  

eexxiisstteennccee  eett  mm’’aavveezz  ssoouutteennuuee  ssaannss  ccoonnddiittiioonnss..  VVoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ppoorrttéé  

uunn  ggrraanndd  iinnttéérrêêtt  àà  mmeess  ééttuuddeess,,  rriieenn  nnee  ppoouurrrraaiitt  ccoommppeennsseerr  lleess  ssaaccrriiffiicceess  

qquuee  vvoouuss  aavveezz  ffaaiittss  ppoouurr  mmoonn  éédduuccaattiioonn  eett  mmoonn  bbiieenn--êêttrree..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ffrruuiitt  ddee  ttaanntt  dd’’aannnnééeess  dd’’eeffffoorrttss,,  

dd’’eennccoouurraaggeemmeennttss  eett  dd  pprriièèrreess..  

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  pprréésseerrvvee  eett  vvoouuss  pprrooccuurree  lloonngguuee  vviiee,,  ssaannttéé  eett  

pprroossppéérriittéé..  

    



 

AA  mmoonn  cchheerr  mmaarrii  RRaacchhiidd  

TTuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  ssoouutteennuuee  eett  eennccoouurraaggééee,,  ppaarr  ttoonn  aammoouurr  iinnffiinnii,,  ttoonn  

aaiiddee  iinnddiissppeennssaabbllee  eett  ttaa  ccoonnssttaannttee  ddiissppoonniibbiilliittéé  àà  ddiivveerrsseess  ooccccaassiioonnss..  

JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  qquuii  nnee  ssaauurraaiitt  ttrraadduuiirree  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr..  

QQuuee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ttee  pprréésseerrvvee  uunnee  lloonngguuee  vviiee  pplleeiinnee  dd’’aammoouurr,,  

ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  pprroossppéérriittéé..  

  

AA  mmaa  ssœœuurr  FFaattiimmaa  ZZaahhrraa  

AA  llaa  pplluuss  aaggrrééaabbllee  ddee  ttoouutteess  lleess  ssœœuurrss..  TTuu  eess  llaa  ppeerrssoonnnnee  llaa  pplluuss  

iinnfflluueennttee  ddaannss  mmaa  vviiee  ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ttoouujjoouurrss  ccoommpptteerr..  

JJee  ttee  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  qquuii  nnee  ssaauurraaiitt  ttrraadduuiirree  mmoonn  pprrooffoonndd  aammoouurr..  

QQuuee  DDiieeuu  ttee  pprréésseerrvvee  eett  tt’’aaiiddee  àà  rrééaalliisseerr  ttoouuss  tteess  vvœœuuxx..  

  

AA  mmoonn  ffrrèèrree  AAbbddeellaallii  

TTuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  eennccoouurraaggééee,,  ttoonn  aaiiddee  eett  ttaa  bboonnnnee  hhuummeeuurr  mmee  

ffuurreenntt  dd’’uunn  ggrraanndd  sseeccoouurrss  dduurraanntt  ttoouutteess  cceess  aannnnééeess  dd’’ééttuuddeess..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  bbeeaauuccoouupp  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  rrééuussssiittee..  

  



 

  

AA  mmaa  bbeellllee  mmèèrree  NNeejjmmaa,,  mmeess  bbeeaauuxx  ffrrèèrreess  SSaaiiss  eett  MMeehhddii,,    

AA  mmaa  bbeellllee  ssœœuurr  NNaaddiiaa  eett  ssoonn  ffiillss  AAnnaass  

VVoouuss  mm’’aavveezz  ttoouuss  ssoouutteennuuee  eett  eennccoouurraaggééee..  QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  

ttéémmooiinn  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn,,  eenn  vvoouuss  ssoouuhhaaiittaanntt  bbeeaauuccoouupp  ddee  

bboonnhheeuurr..  

  

AA  mmaa  cchhèèrree  aammiiee  MMoouunnaa  

AA  llaa  pplluuss  mmeerrvveeiilllleeuussee  ddee  ttoouutteess  lleess  aammiieess..  TTuu  eess  ppoouurr  mmooii  nnoonn  

sseeuulleemmeenntt  uunnee  aammiiee,,  mmaaiiss  aauussssii  uunnee  ssœœuurr  àà  ll’’oorreeiillllee  ttoouujjoouurrss  

ccoommppllaaiissaannttee,,  eett  ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ttoouujjoouurrss  ccoommpptteerr..  MMeerrccii  ppoouurr  ttoonn  aaiiddee  

eett  ttoonn  ééccoouuttee..  JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  dduu  mmoonnddee..  

  

AA  ttoouuss  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  llaa  ffaammiillllee  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  jjooiiee,,  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  pprroossppéérriittéé,,  jjee  

vvoouuss  aaiimmee  ttoouuss..  

    



 

AA  mmeess  cchhèèrreess  aammiieess  

AAiicchhaa,,  GGhhiizzllaannee,,  MMeerryyeemm,,  HHoouuddaa,,  SSaarrrraa,,  SSaarraa,,  HHoouuddaa,,  AAssmmaaee,,  HHaaffiiddaa,,  

MMaannaall,,  MMaarrwwwwaa,,  LLaammiiaaee……....  

MMeerrccii  ppoouurr  vvoottrree  ééccoouuttee,,  vvooss  ccoouuppss  ddee  mmaaiinn,,  vvoottrree  rrééccoonnffoorrtt,,  vvoottrree  

ccoommppaaggnniiee,,  vvoottrree  ppeerrppééttuueell  ssoouuttiieenn……  ppoouutt  ttoouutt  jjee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  dduu  

ffoonndd  dduu  ccœœuurr..  

  

AA  mmeess  ccaammaarraaddeess  ddee  pprroommoottiioonn  

  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  aaiiddééee  ddaannss  ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill  

  

AA  llaa  mméémmooiirree  ddeess  ddiissppaarruuss..  

    



 

RReemmeerrcciieemmeennttss  

    



 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee,,  

MMoonnssiieeuurr  MMoohhaammeedd  AAHHAALLLLAATT,,  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee,,  CChheeff  ddee  sseerrvviiccee  ««  CClliinniiqquuee  cchhiirruurrggiiccaallee  

CC  »»  

CCHHUU  IIbbnn  SSiinnaa--  RRaabbaatt..  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  iinnffiinniimmeenntt  sseennssiibbllee  aauu  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  

ffaaiitteess  eenn  aacccceeppttaanntt  llaa  pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee,,  eett  eenn  nnoouuss  

ccoonnssaaccrraanntt,,  aavveecc  bbeeaauuccoouupp  dd’’aammaabbiilliittéé,,  uunnee  ppaarrttiiee  ddee  vvoottrree  tteemmppss  ssii  

pprréécciieeuuxx  ppoouurr  ssoouummeettttrree  nnoottrree  ttrraavvaaiill  àà  vvoottrree  hhaauuttee  ccoommppéétteennccee..  

VVoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvoottrree  ddéévvoouueemmeenntt  nnoouuss  oonntt  ttoouujjoouurrss  

iimmpprreessssiioonnnnéé..  OOnn  aa  ttoouujjoouurrss  aaddmmiirréé  vvoottrree  ddiissppoonniibbiilliittéé  eett  vvoottrree  rriigguueeuurr  

ddaannss  llee  ttrraavvaaiill..  

AAuu--ddeellàà  ddee  vvooss  rreemmaarrqquuaabblleess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  pprrooffeessssiioonnnneelllleess,,  

nnoouuss  rreennddoonnss  hhoommmmaaggee  àà  vvoottrree  ddyynnaammiiqquuee  eett  vvoottrree  ssaavvooiirr--ffaaiirree..  

QQuu’’iill  nnoouuss  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr,,  eenn  cceettttee  ooccccaassiioonn,,  mmoonn  

pprrooffoonndd  rreessppeecctt  eett  ttoouuttee  mmaa  ggrraattiittuuddee..  

    



 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee,,  

MMoonnssiieeuurr  MMoohhaammeedd  RRAAIISSSS,,  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee  aauu  CCHHUU  IIbbnn  SSiinnaa--  RRaabbaatt..  

  

NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  llee  pprriivviillèèggee  eett  llee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ddee  ttrraavvaaiilllleerr  ssoouuss  

vvoottrree  vviiggiillaannttee  ddiirreeccttiioonn..  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  gguuiiddééee  eett  ccoonnsseeiillllééee  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  ll’’ééllaabboorraattiioonn  ddee  

nnoottrree  ttrraavvaaiill  aavveecc  llaa  ccoommppéétteennccee,,  llaa  rriigguueeuurr  sscciieennttiiffiiqquuee  eett  ll’’eexxttrrêêmmee  

ggeennttiilllleessssee  qquuii  vvoouuss  ccaarraaccttéérriisseenntt..  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  rreeççuuee  eenn  ttoouuttee  cciirrccoonnssttaannccee  aavveecc  bbiieennvveeiillllaannccee,,  eett  

cceellaa  mmaallggrréé  vvooss  eennggaaggeemmeennttss  eett  vvooss  rreessppoonnssaabbiilliittééss..  

QQuu’’iill  nnoouuss  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  ttéémmooiiggnneerr,,  iilllluussttrree  MMaaîîttrree,,  mmoonn  

aaddmmiirraattiioonn  àà  llaa  vvaalleeuurr  ddee  vvoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  ssyymmppaatthhiiee  aaiinnssii  qquuee  

vvoottrree  ddyynnaammiissmmee  ;;  hhaauutteess  qquuaalliittééss  qquuii  ddeemmeeuurreerroonntt  ppoouurr  nnoouuss  ll’’eexxeemmppllee  

àà  ssuuiivvrree..  

    



 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee,,  

MMoonnssiieeuurr  AAbbddeellmmaalleekk  HHRROORRAA,,  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee  aauu  CCHHUU  IIbbnn  SSiinnaa--  RRaabbaatt..  

  

NNoouuss  vvoouuss  ssoommmmeess  iinnffiinniimmeenntt  rreeccoonnnnaaiissssaannttee  dd’’aavvooiirr  aacccceeppttéé  ddee  

jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  CC’’eesstt  ppoouurr  nnoouuss  uunn  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  ddee  vvoouuss  ccoommpptteerr  

ppaarrmmii  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  nnoottrree  jjuurryy..  

NNoouuss  eexxpprriimmoonnss  nnooss  pprrooffoonnddss  rreemmeerrcciieemmeennttss  ppoouurr  llee  ggrraanndd  iinnttéérrêêtt  

qquuee  vvoouuss  aavveezz  ppoorrttéé  àà  mmoonn  ssuujjeett,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  mmooddeessttiiee  eett  

vvoottrree  ggeennttiilllleessssee,,  nnoouuss  iinnssppiirreenntt  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn..    

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  ssiinnccèèrree  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  nnoottrree  pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  

    



 

AA  nnoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee,,  

MMoonnssiieeuurr  AAbbddeessssllaamm  BBEENN  AAMMAARR,,  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  cchhiirruurrggiiee  ggéénnéérraallee  aauu  CCHHUU  IIbbnn  SSiinnaa--  RRaabbaatt..  

  

NNoouuss  vvoouuss  ssoommmmeess  iinnffiinniimmeenntt  rreeccoonnnnaaiissssaannttee  dd’’aavvooiirr  aacccceeppttéé  

aaiimmaabblleemmeenntt  ddee  jjuuggeerr  nnoottrree  ttrraavvaaiill..  LL’’éétteenndduuee  ddee  vvooss  ccoonnnnaaiissssaanncceess,,  vvooss  

ggrraannddeess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  vvoottrree  ggrraannddee  ssyymmppaatthhiiee  ssuusscciitteenntt  nnoottrree  

aaddmmiirraattiioonn..  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunnee  ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ggrraattiittuuddee  

ddoottééee  ddee  rreessppeecctt  eett  ll’’aaddmmiirraattiioonn  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess..  

  

    



 

AA  TTOOUUSS  LLEESS  EENNSSEEIIGGNNAANNTTSS  DDEE  LLAA  FFAACCUULLTTEE  DDEE  

MMEEDDEECCIINNEE  EETT  DDEE  PPHHAARRMMAACCIIEE  DDEE  RRAABBAATT  PPOOUURR  

LL’’EENNSSEEIIGGNNEEMMEENNTT  PPRREECCIIEEUUXX  QQUU’’IILLSS  NNOOUUSS  OONNTT  

IINNCCUULLQQUUEE..  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Liste des abréviations 

 

  



 

5 FU  : 5 Fluoro-uracil. 

ACE  : Antigène carcino-embryonnaire. 

ADK  : Adénocarcinome. 

CCR  : Cancer colorectal. 

ECG  : Electrocardiogramme. 

ETP  : Echographie trans-pariétale. 

EVF  : Exclusion vasculaire du foie. 

GGT  : Gamma-glutamyl transférase. 

IRM  : Imagerie par résonance magnétique. 

MH  : Métastases hépatiques. 

MHCCR : Métastases hépatiques de cancers colorectaux. 

NFS  : Numération formule sanguine. 

PAL  : Phosphatases alcalines. 

PC  : Produit de contraste. 

RH  : Résection hépatique. 

TCA  : Taux de céphaline activée. 

TDM  : Tomodensitométrie. 

TEP  : Tomographie par émission de positons. 

TP  : Taux de prothrombine. 

VCI  : Veine cave inférieure. 

VSH  : Veines sus-hépatiques. 
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Le foie représente le site le plus fréquent des métastases du cancer 

colorectal : 15 à 25% des patients présentent déjà des métastases hépatiques au 

moment du diagnostic du cancer primitif et 20% en développeront 

secondairement [1]. 

La prise en charge multidisciplinaire des métastases hépatiques est devenue 

indispensable. Les progrès de la chirurgie, la chimiothérapie et des méthodes 

locales tels que la radiofréquence, l’embolisation portale et la cryothérapie ont 

permis d’améliorer considérablement la prise en charge des malades atteints de 

métastases hépatiques. 

Jusqu’à présent, la résection chirurgicale est encore le seul traitement des 

métastases hépatiques pouvant permettre d’obtenir une survie à long terme 

acceptable. Cependant seule une minorité de ces malades peut bénéficier d’une 

chirurgie à visée curative. Après résection hépatique, une récidive est observée 

dans deux tiers des cas. Des progrès ont été réalisés pour permettre, d’une part le 

traitement à visée curative des métastases hépatiques considérées initialement 

comme non résécables, et d’autre part de diminuer le risque de récidive après 

résection hépatique. 

L’objectif de ce travail est de rapporter l’expérience de la clinique 

chirurgicale « C » de l’hôpital Ibn Sina (Rabat) en matière de la prise en charge 

des MHCCR et de la mettre en perspective par rapport aux données récentes de 

la littérature. 
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Nous avons étudié rétrospectivement les observations des patients 

présentant de métastase hépatique d’un cancer colique ou rectal à la clinique 

chirurgicale « C » de l’hôpital Ibn Sina (Rabat) entre Janvier 2001 et Décembre 

2009. 

Nous avons recueilli les données démographiques, cliniques, paracliniques, 

anatomopathologiques, thérapeutiques et évolutives à partir des dossiers des 

malades, des registres des entrants, des registres des interventions chirurgicales, 

d’anatomie pathologique, des consultations, de la base de données des tumeurs 

colorectales et des données de la littérature. 

Les patients qui n’ont pas été suivis après résection hépatique ainsi que 

ceux qui ne se sont plus présentés à leur rendez-vous de consultation ont été 

considérés comme « perdus de vue ». 

La description statistique de la série a comporté le calcul des fréquences, 

moyennes, médianes et déviations standards selon la nature des variables 

collectées. 
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Tableau I : identité des patients, leurs antécédents ainsi que la tumeur primitive colo-rectale. 

Cas N° d’entrée Age Sexe ATCD 

Tumeur primitive colorectale 

Siège Histologie 
TTT 

Rxttt Chirurgie Chimiottt 

1 1844G1 64 M RAS côlon ADK - CS - 

2 403E2 56 F RAS rectum ADK - CIG - 

3 1524G2 58 M cholécystectomie 
Sigmoïde 

rectum 
ADK - CIG - 

4 5519F3 56 F RAS côlon ADK - CS - 

5 3575E4 64 F RAS rectum ADK 
Pré-op 

(46 Gy) 
RA+ACA - 

6 2618G4 53 M HTA rectum ADK - RA+ACR Post-op 

7 3349G4 44 M RAS rectum ADK - Non opéré - 

8 14215 70 M RAS côlon ADK - Non opéré - 

9 5165E5 26 M RAS rectum ADK - - CP 

10 9G6 41 M RAS côlon ADK - CST+AIC - 

Cas N° d’entrée age sexe ATCD 

Tm pve colorectale 

siège Histologie 
TTT 

Rxttt chirurgie chimiottt 

11 551F6 52 M appendicectomie Sigmoïde ADK - RS Post-op (6 cures) 

12 2400F6 67 F RAS 
Sigmoïde 

rectum 
ADK - RA+ACR - 

13 2976E6 68 M RAS rectum ADK + AAP+CIG - 

14 3388E6 86 F RAS 
Sigmoïde 

rectum 
ADK - RA+ACR - 

15 5309F6 58 M RAS rectum ADK - AAP+CIG Post-op (6 cures) 

16 503F7 59 F RAS rectum ADK + AAP+CIG 
Post-op 

(fufol en 8 cycles) 

17 904F7 31 F RAS 
Sigmoïde 

rectum 
ADK + - - 

18 1254E7 47 F hémorroïdectomie 
Sigmoïde 

rectum 
ADK - Non opéré - 

19 1336E7 37 M hémorroïdectomie rectum ADK - - 
CP 

(6 séances de fufol) 
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Cas N° d’entrée age sexe ATCD 

Tm pve colorectale 

siège Histologie 
TTT 

Rxttt chirurgie chimiottt 

20 1797G7 56 M RAS sigmoïde ADK - - CP 

21 6389 66 F RAS cölon ADK - CS - 

22 2872F7 43 M RAS côlon ADK - Non opéré - 

23 882H7 59 M RAS rectum ADK + - - 

24 590E8 45 M RAS 
Sigmoïde 

rectum 
ADK + - - 

25 626E8 40 F cholécystectomie rectum ADK - AAP+CPC 
Post-op 

(3 cures 5FU+ac folinique) 

26 1074F8 58 F RAS rectum CM + CIG - 

27 1484E8 37 M RAS rectum ADK + -  

28 1548H8 56 F cholécystectomie côlon ADK - CS  

29 2635E8 88 F RAS 
Sigmoïde 

rectum 
ADK - CIG CP (9 cures) 

Cas N° d’entrée age sexe ATCD 

Tm pve colorectale 

siège Histologie 
TTT 

Rxttt chirurgie chimiottt 

30 2811E8 53 M RAS rectum ADK - CT+AIR 
Post-op 

(6 cures de Fufol) 

31 2724H8 56 F hémorroïdectomie rectum ADK Pré-op AAP+CIG Post-op 

32 3027F8 42 F ovariectomie sigmoïde CM - CS Post-op 

33 245E9 68 M RAS rectum ADK - - - 

34 457H9 61 M RAS rectum ADK - - CP (6 cures) 

35 993E9 43 M RAS côlon ADK - CS - 

36 1442F9 56 F RAS 
Sigmoïde 

rectum 
ADK - RA+ACA Post-op (3 cures) 

F : féminin         CS : colectomie segmentaire  

M : masculin        CIG : colostomie iliaque gauche  

RAS : rien à signaler       RA : résection antérieure  

TA : hypertension artérielle      ACA : anastomose colo-anale  

ADK : adénocarcinome        ACR : anastomose colo-rectale  

Rxttt : radiothérapie       AIC : anastomose iléo-colique  

Chimiottt : chimiothérapie       CST : colectomie sub-totale  

Pré-op : pré-opératoire       CT : colectomie totale    

Post-op : post-opératoire       RS : résection segmentaire  

AAP : amputation abdomino-périnéale     CP : chimiothérapie palliative  

CPC : colostomie pseudo-continente     AIR : anastomose iléo-rectale. 
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Tableau II : Métastases hépatiques. 

cas 
Délai 

d’apparition 

Clinique 
Echo hépatique TDM hépatique résécabilité 

Raison de non 

résécabilité 

Voie 

d’abord 

Type de 

RH 

Suites 

post-op 

Ttt 

adjuvant 
Recul 

SF SP 

1 M 
Douleur de 

l’HCD 
- 

Nodule du foie gauche : IV, 

3,5cm 

Lésion arrondie de 

densité tissulaire, 

rehaussement par PC 

+ - IM SEG RAS - - 

2 S - - 

Formations hétérogènes 

hyperéchogènes : II, VI et VII : 

3, 3.2, 1.9cm 

- - 
Multiplicité des 

lésions hépatiques 
- - - - - 

3 S - - 
multiples images 

hyperéchogènes hétérogènes 
- - 

Foie truffé de 

métastases 
- - - - - 

4 S 
Douleur de 

l’HCD 
HMG 

Multiples images de taille 

variable 
- - 

Multiplicité des 

lésions 
- - - - - 

5 M (1 mois) - - 
Nodule hétérogène irrégulier à 

cheval entre VI et VII de 5-6cm 

Lésion hypodense mal 

limitée mesurant 

60mm, prenant le 

contraste 

+ - ISC HD RAS 
CS 

 
- 

6 S 
Douleur de 

l’HCD 
- 

Formations arrondies entourées 

d’un halo hypoéchogène à 

centre isoéchogène 

3 lésions hypodense du 

foie Dt et une au foie 

gauche : 17, 20, 24, 2 

mm 

- 
La multiplicité des 

lésions 
- - - CS 5 mois 

7 S - - 
Multiples des lésions 

hypoéchogènes 

Lésions nodulaires se 

rehaussant après 

injection de PC 

 
La multiplicité des 

lésions 
- - - CS - 

8 S 
Douleur de 

l’HCD 
HMG 

Multiples lésions 

hypoéchogènes 
- - 

La multiplicité des 

lésions 
- - - - 

DCD à 1 

mois 

9 S - HMG 

Multiples formations 

hyperéchogènes cernées par un 

halo hypoéchogène 

Multiples lésions 

hypodenses de taille 

variable 

- 
La multiplicité des 

lésions 
- - - CS - 

10 M (2mois) - 

Masse 

du foie 

droit 

- 
Lésions hypodense 

entre VII et VIII : 7cm 
+ - ISCD HD RAS - - 

11 S - - - 
Lésions hypodenses : 

VI, VIII : 5 et 36mm 
- Refus du patient - - - - - 

12 S - - 
Lésion arrondie 

hyperéchogène : 3cm 
- + - IM SEG RAS - - 

13 S - - - - - 

La présence des 

métastases 

hépatiques et 

pulmonaires 

- - - CS 14 mois 
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14 S 
Douleur de 

l’HCD 
- 

Lésion hyperéchogène : VIII ; 

2cm 
- + - IM SEG RAS - - 

15 M 
Douleur de 

l’HCD 
HMG - 

2 lésions hypodenses : 

parahilaire gauche, 

VIII : 2,2 et 5 cm 

- 
La bilatéralité des 

lésions hépatiques 
- - - CS - 

16 S 
Douleur 

lombaire 
- 

Lésions hyperéchogènes : II, IV, 

VIII 
- + - IM MTS RAS CS - 

17 S - - normale 

Multiples Lésions 

nodulaires hypodenses 

rehaussées après PC de 

taille variable 

- 
Foie truffé de 

métastases 
- - - CS - 

18 S - 

Sensibilit

é 

abdomin

ale 

Multiples formations nodulaires 

hétérogènes 

Multiples lésions 

nodulaires hypodenses 

rehaussées en 

périphérique 

- 

L’état de la 

patiente et le degré 

des métastases 

- - - CS - 

19 S - - Métastases hépatiques - - 

Présence de 

métastases 

pulmonaires et 

hépatiques 

- - - CS - 

20 S 

Douleur 

épigastriqu

e 

- 
Multiples formations nodulaires 

hétérogènes hypoéchogènes 

Multiples lésions 

nodulaires hypodenses 
- 

La multiplicité des 

lésions hépatiques 
- - - CS - 

21 M (1 mois) - - 
Multiples lésions 

hyperéchogènes 

Multiples lésions 

hypodenses 
- 

La multiplicité des 

lésions 
- - - CS - 

22 S - HMG - 
HMG multinodulaire, 

nodules hyperdenses 
- 

La multiplicité des 

nodules hépatiques 
- - - - - 

23 S - - - 
Multiples lésions de 

nature fibreuse 
- 

La multiplicité des 

lésions hépatiques 
- - - CS - 

24 S - 

Sensibilit

é 

abdomin

ale 

- 

Multiples lésions 

hypodenses à 

rehaussement 

périphérique 

- 
Métastases 

multiples 
- - - CS - 

25 M (11 mois) - - 
2 lésions hypéchogènes : V et 

VI : 4 et 2 ,7 cm 
- + - ISC HD RAS CS - 

26 M - - 

Lésions échogènes et 

hypoéchogènes : II, IV : 25 et 

23mm 

- - Refus - - - - - 

27 S - - 

Lésions liquidienne 

hyperéchogène : dôme 

hépatique : 1cm 

- - Refus - - - - - 

28 M - - 
Multiples formations 

hyperéchogènes 
- - 

La multiplicité des 

lésions 
- - - - - 
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29 S 
Douleur de 

l’HCD 
- - 

Lésions hypodenses : 

IV, V, VI : 1.7 ; 1 ; 

1.6 cm 

- Refus - - - - - 

30 M (23 mois) - - 
Lésion hypoéchogène 

hétérogène : V : 28mm 

Lésion nodulaire 

isodense rehaussée par 

PC 

- Refus - - - - - 

31 M (6 mois) 
Douleur de 

l’HCD 
- Multiples nodules hétérogènes - - 

La multiplicité des 

lésions 
- - - CS - 

32 M (23 mois) 
Douleur de 

l’HCD 

Sensibilit

é 

abdomin

ale 

- 

Lésions hypodenses au 

niveau IV ; V et dôme 

hépatique 

- refus - - - CS - 

33 S - HMG Multiples nodules hépatiques - - refus - - - - - 

34 S - HMG - 

Lésions hypodenses 

bien limitées :IV, VII 

avec envahissement 

vésical, prostatique et 

des vésicules séminales 

- 

Présence de 

métastases 

hépatiques et 

pulmonaires 

- - - - - 

35 S - HMG 
Multiples lésions tissulaires bien 

limitées 

Multiples lésions 

hypodenses se 

rehaussent en 

périphérie 

- 
La multiplicité des 

lésions 
- - - - - 

36 M (4 mois) 
Douleur de 

l’HCD 
- - Lésions hypodenses - - - - - CS - 

S: synchrone        ISCD: incision sous-costale droite 

M: métachrone        SEG: segmentectomie 

SF: signes fonctionnels       bi-seg : bi-segmentectomie 

SP: signes physiques       HD : hépatectomie droite 

Echo hép: échographie hépatique      MTS : métastasectomie 

TDM hép: tomodensitométrie hépatique     RAS : rien à signaler 

PC: produit de contraste       CS : chimiothérapie systémique 

IM: incision médiane       DCD : décédé 

ISC: incision sous-costale 
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Entre Janvier 2001 et Décembre 2009, 305 patients porteurs 

d’adénocarcinomes colo-rectaux ont été opérés à la clinique chirurgicale « C ». 

36 ont présentés des MH diagnostiquées lors de la prise en charge initiale 

de la tumeur primitive ou lors du suivi. 7 ont bénéficiés d’une résection de 

MHCCR. 

La fréquence des MH dans les CCR est de 11 ,8% dans notre série. Le taux 

de résécabilité est de l’ordre de 19,4%. 

I-PATIENTS : 

Nos patients se sont répartis en 20 hommes (55,5%) et 16 femmes (44,5%) 

avec un sex-ratio de 1,25 et un âge moyen de 49 ans (extrêmes : 26-88 ans). 

II- TUMEUR PRIMITIVE COLO-RECTALE : 

Concernant la tumeur primitive, 19 patients (52,8%) avaient une tumeur 

rectale, 10 patients (27,8%) avaient une tumeur colique et 7 patients (19,4%) 

avaient une tumeur de la charnière recto-sigmoïdienne. 17 patients ont bénéficié 

d’une résection à visée curative de la tumeur primitive (tableau I). 19 patients 

non opérés dont 3 ont bénéficié d’une colostomie palliative. 

Une radiothérapie préopératoire a été pratiquée chez 5 malades (tous les 

malades ayant un adénocarcinome des bas et moyen rectum) suivie par un 

traitement chirurgical dans les délais protocolaires. Une radiochimiothérapie 

préopératoire a été réalisée chez 5 patients.  

15 patients (41,6%) ont reçu une chimiothérapie adjuvante. 
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Tableau III : répartition des gestes chirurgicaux concernant la tumeur primitive. 

 Nombre de cas Pourcentage (%) 

AAP 6 35,3 

Colectomie totale 0 0 

Colectomie segmentaire 6 35,3 

Résection antérieure 3 17,65 

Résection rectale+ 

anastomose colo-anale 
2 11,75 

Les données en rapport avec l’identité des malades de notre série, leurs 

antécédents ainsi que celles en rapport avec la tumeur primitive colo-rectale sont 

résumées dans le tableau I. 

III- METASTASES HEPATIQUES : 

66,6% des MH étaient synchrones (n= 24) et 33,4% étaient métachrones 

(n= 12) découvertes après un délai moyen de 8 mois (extrêmes : 1-23 mois). 

24 patients étaient asymptomatiques au niveau du foie (66,7%), et c’est soit 

au cours du bilan d’extension pré-thérapeutique du cancer primitif colo-rectal 

soit lors de l’exploration per-opératoire que le diagnostic des MH a été posé. Les 

autres malades ont présenté des douleurs abdominales siégeant au niveau de 

l’hypochondre droit chez 12 patients (33,3%). 

L’examen clinique était sans particularités dans 61% des cas (n=22). Une 

hépatomégalie a été retrouvée chez 10 patients (27,8%), une sensibilité 

abdominale a été retrouvée chez 2 patients, et 1 patient avait une masse palpable 

du foie gauche. 
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Le bilan morphologique a comporté chez tous nos patients une échographie 

hépatique (Tableaux IV, V, VI) qui a posé le diagnostic des MH chez 25 patients 

(69,4%) alors que 10 patients avaient une échographie normale. Le scanner 

hépatique a été réalisé chez 23 patients (63,8%), le nombre, le siège, la taille et 

l’aspect des MH à la tomodensitométrie (TDM) sont présentés dans le tableau 

VII, et un patient a bénéficié d’une exploration abdominale (laparoscopie) qui a 

permis de poser le diagnostic des MH. 

Tableau IV : le nombre de nodule hépatique à l’échographie 

 Nombre des patients Pourcentage (%) 

Nodule unique 7 28 

2 nodules 3 12 

3 nodules 1 4 

> 3 nodules 14 56 

 

Tableau V : la taille des MH à l’échographie. 

 Nombre de nodules hépatiques 

  T≤2cm 15 

2cm <T<5cm 18 

  T≥ 5cm 6 
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Tableau VI : L’aspect échographique des MH. 

 Nombre de nodules Nodules 

hépatiques 

MH hypoéchogènes 8 

MH hyperéchogènes 9 

MH hétérogènes 7 

MH hyperéchogènes avec halo hypoéchogène 2 

Tableau VII : caractéristiques des MH à la TDM. 

Cas nombre Siège et taille (cm) Aspect TDM 

1 1 
IV : 3,5 Arrondie de densité tissulaire, rehaussée 

par le PC* 

2 3 II : 3,4 ; VI : 3,2 ; V : 1,9 Hypodense 

5 1 Entre VI et VII : 6 Hypodense, mal limité prenant le PC* 

6 4 
3 foie droit : 1,7 ; 2 ; 2,4 

1 foie gauche : 3 

Hypodense 

7 4 
II : 3,19 ; III : 0,71 ; IV : 1,06 ; 

VII : 1,41 

Nodulaire, rehaussé par le PC* 

9 Multiple Diffuse Hypodense arrondie 

10 1 Entre VII et VIII : 7 Arrondie hypodense 

11 2 VI : 0,5 ; VIII : 0,3 Hypodense 

15 2 
Parahilaire gauche : 2,2 

VIII : 5 

Hypodense 

17 Multiple Diffuse Nodulaire hypodense 

18 Multiple Diffuse Hypodense, rehaussé en périphérie 

20 Multiple Diffuse Hypodense 

21 Multiple Diffuse Hypodense 

22 Multiple Diffuse Hyperdense 

23 Multiple Diffuse De nature fibreuse 

24 Multiple 
Diffuse Hypodense, à rehaussement 

périphérique 

27 1 Dôme hépatique : 1 Hypodense 

29 4 IV : 1,7 ; V : 1 ; VI : 1,6 ; 1,5 Hypodense 

30 1 
VIII : 2,8 Isodense par rapport au foie, rehaussé 

par le PC* 

32 Multiple Diffuse Hypodense 

34 2 IV : 2 ; VII : 3 Hypodense bien limité 

35 Multiple 
Diffuse Hypodense à rehaussement légérement 

en périphérie 

36 2 IV : 1,5 ; VI : 3 Hypodense 

*PC : produit de contraste. 
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Le bilan biologique a comporté un hémogramme (taux d’hémoglobine, 

hématocrite, leucocytes et de plaquettes), une crase sanguine (TP, TCA), et un 

ionogramme avec bilan hépatique, une augmentation du taux sérique des 

phosphatases alcalines, de GGT, et une hypertransaminasémie sont les 

perturbations du bilan hépatique observées, l’albuminémie est revenue normale 

dans tous les cas. Le TP était supérieur à 70% chez tous nos patients. Le dosage 

sérique de l’ACE a été fait chez 15 patients ; son taux a été très augmenté chez 3 

patients : 1040, 500, et 41593 ng/ml (cas n°8, 24 et 36). 

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan d’extension. Ce bilan a comporté 

une radiographie pulmonaire qui a décelé des métastases pulmonaires chez 3 

patients (n°13, 19, 34) ainsi qu’une échographie abdomino-pelvienne qui n’a pas 

objectivé de localisation abdominale extra-hépatique ou de récidive de la tumeur 

primitive.par contre la TDM abdomino-pelvienne a permis de détecter un 

envahissement vésical et prostatique et des vésicules séminales chez un patient 

(cas n°34). 

7 malades de notre série ont bénéficié d’une résection des MH. La raison 

de non résécabilité pour les autres est la multiplicité des lésions hépatiques chez 

18 patients, 3 à cause de la présence à la fois des métastases hépatiques et 

pulmonaires, et 8 à cause du refus de la famille. 

La voie d’abord utilisée pour la RH a été une laparotomie médiane dans 

57,2% des cas (n=4) ; sous-costale dans 42,8% des cas (figure 1), a été élargie à 

gauche chez un patient (n°10). L’abord coelioscopique n’a été jamais pratiqué. 

La résection hépatique a consisté en : 3 hépatectomies droites (figure 2.a, b), 

3 segmentectomies et une métastasectomie. 
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Dans notre série, la marge de RH établie par l’opérateur est ≥10mm dans 

tous les cas.  

Dans notre série aucune complication postopératoire ou décès n’ont été 

retrouvés. 

 

 

 

 

Figure 1 : Incision sous-costale 
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Figure 2-a. Une hépatectomie droite (cas n° 10). 

 

 

Figure 2-b : la pièce opératoire d’une hépatectomie droite (cas n°= 25). 
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Après la résection des MH, 3 patients ont bénéficié d’une chimiothérapie 

adjuvante par voie systémique : 6 cures de 5FU+ acide folinique pour le cas 

n°5 ; 8 cycles de Folfox pour le cas n° 16 ; et 6 cures de Folfox pour le cas n° 

25.  

Nous avons eu un cas de récidive hépatique après la résection des MH 

(n°25), la TDM hépatique a montrée 2 lésions hypodenses au niveau du foie 

restant, 15 mois après la 1ère résection hépatique. Cette récidive a été jugée non 

résécable et a été traitée par une cure de radiofréquence. 

Une patiente a présenté une récidive pulmonaire après un mois de la 1ère 

résection hépatique, a été traitée par une chimiothérapie systémique palliative 

(cas n°16). 

3 patients non opérés pour les MH sont décédés 1 mois, et 5 mois après la 

détection des MH (cas n° : 3, 6, 8). 

Les données en rapport avec le diagnostic positif, le traitement chirurgical, 

le traitement adjuvant des MH réséquées sont reportées dans le tableau n°II. 
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I. EPIDEMIOLOGIE 

A- Fréquence : 

Sur l’ensemble des métastases hépatiques, 50 à70% ont pour origine, un 

cancer de l’appareil digestif. Sept fois sur dix, il s’agit de métastases d’un cancer 

du côlon ou du rectum [2]. 

15 à 25% des patients ont déjà des métastases hépatiques lors du diagnostic 

de la tumeur primitive et 20% en auront secondairement (6% à un an, 17% à 3 

ans, 20% à 5 ans) [2, 3]. Dans l’ensemble 90% des MHCCR seront 

diagnostiquées durant les trois premières années de l’évolution de la tumeur 

primitive. 

Dans notre série, la fréquence des MH dans les CCR était de 11,8%. Cette 

fréquence est inférieure à celle rapportée dans la littérature car d’une part la 

plupart des patients opérés pour un CCR n’ont pas été suivi jusqu’au décès pour 

pouvoir apprécier le taux exact des MH métachrones et d’autre part, le 

recrutement du service exclu les patients porteurs des métastases diffuses ou non 

résécables d’emblée. 

B- Age : 

Il n’y a pas de corrélation entre l’apparition des MH et l’âge des patients. 

Dans notre série, l’âge moyen était de 49 ans. 

C- Sexe :  

La prédominance masculine observée dans plusieurs séries (y compris la 

notre) est rattachée à la tumeur primitive colo-rectale. Il n’y a pas de relation 

entre l’apparition des MHCCR et le sexe des patients. 
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II. ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

A. Histoire naturelle des métastases hépatiques (Biologie) : 

Les cellules tumorales sont caractérisées par une instabilité de leur génome. 

Les anomalies chromosomiques, qu’il s’agisse de translocations, de 

duplications, d’amplifications ou de délétions confèrent aux cellules cancéreuses 

la possibilité de donner naissance à des cellules différentes de la cellule mère 

permettant ainsi l’émergence de clones cellulaires nouveaux dont certains auront 

de potentialités métastatiques. L’acquisition de ces potentialités métastatiques 

peut être la conséquence d’une dérégulation dans l’expression de certains proto-

oncogènes et /ou de gènes suppresseurs du phénotype métastatique. 

L’apparition de MHCCR est la conséquence d’un essaimage de cellules 

tumorales par voie portale à partir du cancer colorectal [4]. 

La mutation du gène APC (adenomatous polyposis coli), qui existe dans 60 

à 80% des formes sporadiques de cancer colorectal, est responsable de la 

modification de l’expression de nombreux oncogènes dont certains sont 

directement impliqués dans l’apparition des métastases hépatiques [5]. Parmi ces 

oncogènes, le MMP-7 (matrilysin) est la protéine qui participe directement au 

processus d’invasion et à l’apparition de métastases [6].  

Les cellules métastatiques ont une activité mitotique 5 à14 fois plus intense 

que celle de la tumeur primitive. L’angiogénèse permet la formation de 

nouveaux vaisseaux, les cellules endothéliales capillaires activées par des 

facteurs angiogéniques sécrètent des protéases qui dissocient la membrane 

basale et leur permettent l’accès à la matrice extra-cellulaire. La plupart de ces 
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cellules meurent et/ou ne développent pas une vascularisation qui va leur 

permettre de grossir au-delà de 1mm. 

Une métastase peut se détacher de la tumeur primitive à tout moment, à 

condition qu’il existe au sein ou autour de la tumeur des vaisseaux sanguins (les 

néo-vaisseaux) susceptibles de transporter ces cellules métastatiques 

potentielles vers d’autres lieux. De ce fait, la propagation tumorale au foie se fait 

par la voie portale. 

La dissémination se fait en 3 étapes [7] : 

- la phase d’échappement : au cours de laquelle les cellules cancéreuses 

quittent l’organe cible par voie lymphatique ou sanguine faisant intervenir des 

molécules d’adhésion cellulaires, des phénomènes de digestion enzymatique et 

des facteurs intervenant dans la mobilité cellulaire comme la laminine ou la 

fibronectine. 

- La phase circulante : lors de laquelle les cellules métastatiques subissent 

des agressions mécaniques (50% meurent dans les 4heures et 99,5% dans les 24 

heures) et immunologiques liées essentiellement aux interactions avec les 

cellules NK (Natural Killer). 

- La phase d’implantation intra-hépatique : arrivées dans le foie les 

cellules métastatiques s’implantent préférentiellement au contact des cellules 

endothéliales portales dont l’apport en éléments nutritifs est important, grâce à 

des structures d’attachement comme la laminine, la fibronectine ou des 

intégrines . la prolifération est alors sous la dépendance de facteurs 

d’angiogénèse (TGFb angigenine, BFGF…) et de facteurs de croissance dont 
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certains sont autocrines. Elle nécessite l’échappement aux systèmes de 

surveillance et de défense de l’hôte. 

B. Aspect macroscopique : 

Dans les séries chirurgicales, les MH sont le plus souvent uniques. Par 

contre, dans les séries autopiques, on note une prédominance des formes 

bilatérales. Les métastases sont plus fréquentes dans le foie droit (60%), sous 

capsulaire dans environ 50% des cas [2]. 

Macroscopiquement, elles se présentent le plus souvent comme des nodules 

arrondies ou polycycliques ombiliqués, de couleur gris beige et de consistance 

ferme. Elles sont généralement plus dures que le parenchyme hépatique adjacent 

normal. Cependant, les plus volumineuses sont souvent nécrosées en leur centre 

qui devient alors friable. Cette nécrose centro-tumorale explique le caractère 

souvent ombiliqué des MH sous capsulaires. Enfin, les MH se calcifient 

exceptionnellement, en dehors de certaines circonstances thérapeutiques [7]. 

C. Aspect microscopique : 

L’aspect histologique des MH dépend du type histologique de la tumeur 

primitive. Lorsque la tumeur primitive n’est pas connue, le diagnostic 

étiologique et différentiel avec un cancer primitif du foie peut être difficile. 

Quand les caractères de différentiation de la tumeur primitive sont conservés, il 

est possible de distinguer un adénocarcinome d’un carcinome épidermoïde, ou 

d’une autre variété histologique. La MH d’un adénocarcinome doit faire évoquer 

par ordre décroissant un cancer de l’appareil digestif (à l’exception, bien sûr, de 

l’œsophage et du canal anal), un cancer du sein, du rein, de la prostate et plus 

rarement un cancer de l’ovaire, de l’endomètre ou des bronches. Un aspect 
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lieberkühnien ou colloïde doit plutôt faire évoquer un cancer digestif. Lorsque 

l’aspect de la métastase est peu ou pas différencié, il est nécessaire de recourir à 

des colorations spéciales. Ainsi, une mucosécrétion doit être recherchée par le 

bleu alcian. Sa positivité permet de confirmer l’origine adénocarcinomateuse de 

la métastase. 

Les MH ont, par ailleurs, un apport vasculaire mixte souvent artériel 

prédominant avec un drainage veineux altéré. Les micrométastases (<200µ) 

n’ont pas de vascularisation artérielle propre.  
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III. DIAGNOSTIC DES MHCCR 

A. Diagnostic positif 

1. Circonstances de découverte : 

Les MH n’ont pas de symptomatologie spécifique. Leur recherche doit être 

systématique lors de la découverte du CCR. 

Ces MHCCR peuvent être découvertes : 

 Au cours du bilan d’extension initial du cancer du côlon ou du rectum 

effectué avant leur exérèse, ou durant l’exploration chirurgicale 

manuelle et ou échographique du foie lors de la résection de la tumeur 

primitive. Ces métastases sont dites synchrones. 

 Au cours du bilan de surveillance après résection de la tumeur 

primitive, dans un délai allant de quelques mois à plusieurs années. 

Elles sont dites métachrones. Le risque de survenue de MH étant, dans 

ce cas, corrélé à l’extension pariétale du CCR, à l’atteinte des organes 

de voisinage, à la taille du cancer primitif et à l’existence d’une 

atteinte ganglionnaire. En analyse multivariée, seules l’atteinte 

ganglionnaire et l’extension pariétale étaient significativement 

corrélées à un risque accru de MH [8]. 

 MH inaugurales, découvertes avant de poser le diagnostic de la 

tumeur primitive. 

2. Manifestations cliniques : 

Les manifestations cliniques des MH sont rarement révélatrices et peu 

spécifiques. Elles s’observent surtout dans les formes avancées. Le signe 
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fonctionnel le plus souvent retrouvé est la douleur de l’hypochondre droit, très 

évocatrice si le malade est connu porteur d’un CCR. Les autres signes sont non 

spécifiques à type de troubles digestifs mineurs, fièvre isolée ou une altération 

de l’état général. 

Parfois, la compression des structures adjacentes (voie biliaire principale, 

branche portale, veines sus-hépatiques, veine cave inférieure) par la métastases 

ou des adénopathies pédiculaires peut déterminer un ictère cholestatique, une 

hypertension portale ou un syndrome de Budd-chiari. 

Outre ces signes, l’examen clinique –bien que le plus souvent pauvre- 

recherchera une hépatomégalie typiquement marronnée, ferme et sensible avec 

un thrill à la palpation ou un souffle à l’auscultation ou bien un foie à surface 

nodulaire observé dans les localisations superficielles, multiples et/ou évoluées. 

3. Examens complémentaires : 

a. Bilan biologique :  

a-1. Bilan hépatique : 

Les dosages sanguins les plus couramment utilisés sont ceux des 

phosphatases alcalines (PAL), des transaminases (ASAT, ALAT), de la 

bilirubine, de la gamma glutamyl-transférase (GGT) et de la lactico-

déshydrogénase (LDH). Les anomalies biologiques sont peu spécifiques et peu 

sensibles. Elles traduisent une cytolyse et/ou une cholestase sans aucune 

corrélation avec le volume ou le nombre de MH. Les enzymes qui ont une 

valeur prédictive positive plus élevée sont les PAL et la GGT. Dans plusieurs 

études, il a été démontré que le dosage de la PAL permet de suspecter 

précocement les MH métachrones [9]. 
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a-2. Les marqueurs tumoraux : 

L’antigène carcino-embryonnaire (ACE) est le seul marqueur qui présente 

un intérêt dans la prise en charge des patients suspects de MHCCR. L’ACE est 

plus sensible pour détecter les métastases hépatiques et ganglionnaires rétros 

péritonéaux que les récidives locales, pulmonaire ou péritonéale [10]. Cependant 

plusieurs études montrent que l’ACE a probablement une signification 

pronostique mais que son taux ne change pas l’indication thérapeutique lors du 

bilan initial. Son dosage semble utile au suivi de la réponse thérapeutique 

lorsqu’il existe des métastases hépatiques [2]. 

b. Bilan morphologique 

b-1. L’échographie trans-pariétale (ETP) : 

L’ETP est l’examen de première intention, souvent à l’origine de la 

découverte des MH. Sa spécificité pour le diagnostic des métastases est 

excellente, comprise entre 85 et 95% [11], sa sensibilité dépend de la taille des 

MH, elle est de 94% pour les lésions supérieures à 2cm et de 56% pour les 

lésions de taille inférieure [12]. 

Les MH ont le plus souvent un aspect de lésions arrondies ou polylobées, à 

contours flous, échogènes, avasculaires avec un halo périphérique 

hypoéchogène. Le centre peut être liquidien en cas de nécrose ou de sécrétion 

mucoïde réalisant le classique aspect en « cocarde ». Beaucoup plus rarement, 

les lésions sont anéchogènes voire hyperéchogènes. 

Cet examen permet en outre, de préciser les connexions des métastases 

avec les structures vasculo-biliaires et de donner des renseignements précieux 

pour choisir le type de résection chirurgicale. 
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Les avantages de l’échographie : simplicité, innocuité, faible coût, 

accessibilité et reproductibilité en font l’examen de première intention dans le 

dépistage ou le bilan de lésions secondaires hépatiques. L’examen peut 

cependant être rendu difficile par l’obésité, la stéatose, les gaz digestifs ou un 

foie haut situé et surtout son interprétation dépend de l’opérateur. 

L’utilisation de produit de contraste échographique permet encore 

d’augmenter le rendement de l’échographie. Dans une étude multicentrique, les 

résultats de l’échographie « de contraste » étaient supérieurs à ceux de 

l’échographie classique réalisée par des opérateurs entraînés [13,14]. Les 

sensibilité et spécificité sans produit de contraste étaient respectivement de 71 et 

60% contre 87 et 80%, avec produit de contraste [15]. 

L’échodoppler peut être utile pour préciser les rapports des lésions 

détectées avec les vaisseaux intra-hépatiques et la veine cave en préopératoire. 

Dans notre série, nous avons réalisé une échographie hépatique chez tous 

nos patients; elle a posé le diagnostic de MH dans 69,4% des cas alors qu’elle 

est revenue normale chez 10 patients, soit 30% de faux négatifs. 

b-2. La tomodensitométrie (TDM) : 

La TDM est actuellement la modalité d’imagerie la plus utilisée pour 

l’évaluation du foie chez des patients suspects de MH. La technologie 

hélicoïdale en a amélioré la performance et la réalisation d’acquisition 

multiphasique a permis une meilleure caractérisation des lésions [2]. En 

particulier la majorité des lésions de plus de 1cm sont détectées par cette 

technique d’imagerie. Cependant, les petites lésions infracentimétriques sont 

difficiles à caractériser [16].  
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L’utilisation de PC iodés injectés par voie intra-veineuse est indispensable 

pour la réalisation d’une exploration correcte du parenchyme hépatique. Le 

contraste entre les lésions hépatiques et le reste du parenchyme hépatique 

dépendra de la dose totale injectée, du débit d’injection et du temps 

d’acquisition. 

Les métastases apparaissent sous la forme de lésions nodulaires ou 

polycycliques, iso ou hypodenses avec une prise de contraste périphérique 

précoce et transitoire après injection intraveineuse de produit de contraste. Les 

lésions peuvent parfois être hyperdenses en cas d’hémorragie ou de 

calcification. 

La sensibilité de la tomodensitométrie pour la détection des MH est 

comprise entre 75 et 85%, sa spécificité reste pourtant bonne, comprise entre 85 

et 97%. 

Les coupes réalisées au temps portal sont les plus performantes pour la 

détection des lésions hépatiques. Afin de mieux caractériser les lésions 

détectées, des acquisitions sont réalisées à différents temps vasculaires (temps 

artériel, temps portal, temps tardif) et /ou un complément d’exploration par 

échographie dirigée sont recommandés. Ce qui permet ainsi de bien limiter la 

lésion hépatique en précisant ses rapports avec les structures vasculaires. Elle 

permet également de juger la résécabilité de la lésion en mesurant le volume 

hépatique restant si une résection large est prévue [17]. 

Dans notre série, une TDM hépatique a été réalisée chez 23 patients 

(63,8%). Les autres (n=13) n’ont pas bénéficié de cet examen, parce qu’on a 

jugé que les données morphologiques de l’échographie hépatique étaient 

suffisantes pour la décision thérapeutique. 
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Le porto-scanner est actuellement la méthode de référence pour dénombrer 

les MH, car sa sensibilité est augmentée, supérieure à 90%. La vascularisation 

des lésions hépatiques est essentiellement artérielle. Le but du porto-scanner est 

d’obtenir un rehaussement hépatique portal exclusif, faisant apparaître les 

lésions nodulaires sous forme de lacunes hypodenses. Sa réalisation nécessite un 

cathétérisme de l’artère mésentérique supérieure et l’acquisition des images lors 

du retour veineux [18]. 

Les inconvénients du porto-scanner sont de 2 ordres : d’une part, la 

ponction de l’artère fémorale peut être responsable d’une morbidité, le malade 

doit être immobilisé pendant 24h ; d’autre part, la technique entraîne une 

création de nombreux artefacts dus aux troubles de perfusion, qui sont à 

l’origine de faux positifs, la fréquence atteignant 42% dans certaines études 

[19]. Ce qui fait que, le scanner reste l’examen de première intention. 

b-3 Imagerie par résonnance magnétique : 

L’IRM hépatique avec injection de produit de contraste est l’examen 

préopératoire le plus sensible pour la détection et caractérisation des lésions 

hépatiques secondaires [11, 16].  

Il s’agit d’une technique non irradiante, les PC utilisés sont peu 

néphrotoxiques et moins allergisants que les PC iodés. Récemment, les 

acquisitions tridimensionnelles ont permis de réaliser une véritable cartographie 

volumique du foie et des vaisseaux [10]. 

L’IRM avec ou sans injection de godalinium n’est pas supérieure à la TDM 

en mode hélicoïdal pour la détection des métastases hépatiques, sa sensibilité 

varie entre 66% et 83% [11]. Elle est indiquée si la TDM est impossible (risques 



 31 

importants à l’utilisation d’un PC iodé : allergie, insuffisance rénale), ou lorsque 

la TDM est insuffisante pour la caractérisation des lésions hépatiques détectées. 

Et elle est intéressante en cas de stéatose hépatique [20].  

Aucune IRM n’a été réalisée dans notre série. 

b-4 La tomographie par émission de positons (TEP) : 

La TEP se différencie des autres méthodes d’imagerie fonctionnelle par 

scintigraphie qui utilisent des traceurs radio-actifs émetteurs de photons (67 

gallium, 201 thalium, MTC MIBI), le plus utilisé récemment est le [F-18]- 

Fluoro-2-désoxyglucose (FDG). 

La méta-analyse de Wiering et al publiée en 2005 a évalué les 

performances de la TEP et de la TDM dans le bilan des MH chez des patients 

atteints de CCR [21]. Les sensibilités et spécificités étaient respectivement de 

88% et 96% pour la TEP et de 82,7% et 84,1% pour la TDM. Donc la TEP est 

performante pour le bilan des MHCCR, ainsi que pour les lésions extra-

hépatiques. C’est un examen qui surtout a intérêt important dans la détection des 

récidives locales de la tumeur primitive [22]. La TEP apparaît de plus en plus 

prometteuse pour le suivi après le traitement par radiofréquence des MH [23]. 

Cependant, même si le TEP semble être un examen performant dans 

l’imagerie diagnostique des MHCCR, il n’est pas utilisé de manière 

systématique, du fait de son coût et de sa disponibilité limitée. 

b-5 Laparoscopie :  

Introduite récemment dans le bilan d’opérabilité du foie afin d’éviter une 

laparotomie chez des patients inopérables [24]. C’est un examen plus invasif que 

l’imagerie pré-opératoire, son efficacité est limitée à l’observation de la surface 
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du foie et du péritoine. En outre plusieurs études ont montré que la laparoscopie 

était plus sensible pour la détection des métastases superficielles et péritonéales, 

mais ne renseigne que très peu sur les lésions profondes [24, 25, 26]. Sur un 

ventre cicatriciel, cette laparoscopie est pratiquement impossible.  

b-6 L’échographie per-opératoire : 

Elle fournit au chirurgien des informations supplémentaires sur la structure 

interne du foie, méconnues par les autres explorations morphologiques, 

permettant ainsi d’identifier parfaitement les rapports vasculaires et biliaires des 

métastases. Plusieurs études ont montré que sa sensibilité (95-99%) et spécificité 

(95-100%) étaient significativement supérieures à celles de l’échographie et de 

la TDM préopératoires [27]. 

Pourtant, l’utilisation systématique de l’échographie per-opératoire lors 

d’une résection colorectale n’a jamais été recommandée, même si de 

nombreuses études ont clairement montré son intérêt et bien qu’elle soit en 

revanche recommandée en cas de chirurgie des métastases [28]. 

c-Autres 

c-1. La biopsie hépatique percutanée échoguidée ou guidée 

par écho-laparoscopie : 

La confirmation histologique n’est indiquée que si la métastase est 

découverte avant la tumeur primitive ou lorsque le contexte et/ou l’imagerie ; en 

particulier l’IRM avec injection de godalinium ; ne suffisent pas à la 

caractérisation d’une lésion hépatique. La réalisation de biopsie hépatique dans 

un contexte néoplasique nécessite cependant des précautions particulières : 

utiliser des aiguilles coaxiales, éviter les ponctions répétées et la biopsie des 
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tumeurs sous capsulaires sans interposition de parenchyme sain [29]. Même si le 

risque de dissémination tumorale sur le trajet de ponction est minime (<1%), il 

mérite d’être signalé. 

c-2. La radio-immunodétection au moyen d’anticorps mono-

clonaux : 

Son principe est de diriger un isotope gamma-émetteur sur les cellules 

tumorales au moyen d’un anticorps monoclonal dirigé contre un antigène 

tumoral. Les résultats pour les MH sont décevants car bien que la spécificité soit 

souvent supérieure à 90%, la sensibilité est faible de l’ordre de 50 à 70% [7]. 

c-3. L’artériographie : 

Elle peut être suivie d’une embolisation tumorale. C’est son principal 

intérêt. En effet d’un point de vue strictement diagnostique, les autres examens 

morphologiques ont un meilleur rapport coût efficacité, sont moins invasifs et 

donnent des informations plus complètes. 

B. Diagnostic différentiel 

Il peut être posé en cas de MH synchrones ou si le cancer primitif n’est pas 

connu. 

1- Kystes biliaires : sont les formations hépatiques les plus fréquentes. Il 

s’agit de cavités tapissées d’un épithélium biliaire et remplies de liquide. Ils sont 

facilement reconnus par leur aspect échographique : image sphérique ou 

ovalaire, bords nets, anéchogène avec un renforcement postérieur. Les kystes 

biliaires sont asymptomatiques dans la majorité des cas et ne posent pas de 

problème que s’ils sont volumineux et multiples. Ils ne dégénèrent jamais et ne 

justifient aucune thérapeutique et aucune surveillance. 
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2- Angiomes ou hémangiomes : sont également fréquents et apparaissent 

hyperéchogènes à l’échographie. Ils posent alors un problème de diagnostic 

différentiel avec les MH hyperéchogènes d’où la nécessité de compléter le bilan 

par une TDM avec injection de PC voire même une IRM. 

3- Abcès hépatique : dont l’aspect échographique (centre anéchogène) 

associé à la fièvre peut prêter confusion avec une nécrose de la MH. 

4- Kyste hydatique du foie : dans sa forme pseudo-tumorale ou calcifiée. 

5- Autres tumeurs malignes du foie : carcinome hépato-cellulaire, 

cholangiocarcinome, métastases neuro-endocrines. 

6- Autres tumeurs bénignes : hyperplasie nodulaire focale, adénome, 

cystadénome, polykystose hépatique. 

IV- BILAN PRE-THERAPEUTIQUE 

Lorsque le diagnostic des MHCCR est posé, le choix du traitement dépend 

du bilan d’extension ainsi que le bilan d’opérabilité du malade. 

A- Bilan d’extension 

La résection chirurgicale complète est le seul traitement des MHCCR 

susceptible d’être curatif. C’est pour cette raison qu’il est indispensable de 

s’appuyer sur un bilan optimal détectant l’ensemble de la maladie tumorale intra 

et extra-hépatique. 

 La maladie hépatique : 

L’échographie est l’examen de première intention, souvent à l’origine de la 

découverte des métastases. Elle fait partie du bilan indispensable à condition 

qu’elle soit réalisée par un opérateur expérimenté [30]. 
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Les examens considérés aujourd’hui comme les plus performants sont le 

scanner hélicoïdal, l’IRM et la TEP [31, 32]. 

La TDM avec éventuellement reconstructions tridimensionnelles ou l’IRM 

avec ses coupes frontales permettent de préciser l’extension, la localisation des 

métastases par rapport aux structures biliaires, et aux vaisseaux portes et sus-

hépatiques qui sont les éléments déterminants de la résécabilité [33]. 

L’IRM avec injection de PC spécifique du foie (Ferumoxide) est l’examen 

pré-opératoire le plus sensible pour la détection des MH [1].  

L’évaluation prévisionnelle du volume de foie restant, par calcul à partir 

des images acquises en TDM ou en IRM, est recommandée si la résection doit 

être large. 

 La maladie extra-hépatique : 

La discussion de la résécabilité des MHCCR nécessite un bilan complet de 

la maladie, dont il faut insister sur : 

 L’examen clinique qui doit être complet à la recherche de signes de 

métastases extra-hépatiques : examen abdominal et toucher rectal à la 

recherche d’une récidive de la tumeur primitive, d’une carcinose 

péritonéale, palpation des aires ganglionnaires à la recherche d’un 

ganglion de troisier. 

 Les examens morphologiques doivent comporter au moins la réalisation 

d’un scanner thoraco-abdomino-pelvien à la recherche de métastases 

pulmonaires ou intra-abdominales (récidive locale, ovaires, surrénales, 

envahissement de contact) [1]. En fonction du délai de la dernière 

colonoscopie, cette exploration est recommandée pour rechercher une 
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récidive anastomotique intra-luminale. Les radiographies, la TDM et la 

scintigraphie sont les examens de choix pour la recherche de métastases 

osseuses qui s’impose devant la présence de douleurs osseuses ou de 

fractures pathologiques. Enfin, on peut discuter la réalisation d’un PET-

scan qui semble performant dans l’évaluation de la maladie extra-

hépatique mais dont l’accès est encore difficile [34]. 

Le taux d’ACE mesuré lors du bilan d’extension ne modifie pas l’attitude 

thérapeutique mais son dosage est utile au suivi de la réponse au traitement. 

B- Bilan d’opérabilité 

Ce bilan est essentiel, comme avant tout type de chirurgie. Il correspond à 

l’évaluation de l’état général du patient, une consultation d’anesthésie, des 

examens complémentaires orientés en fonction des résultats de l’examen 

clinique et de la chirurgie envisagée (exérèse, clampage) et des besoins 

transfusionnels sont obligatoires. 

Aux examens complémentaires habituels (radiographie pulmonaire, ECG, 

groupage sanguin, NFS, ionogramme, bilan de crase…) s’ajoute des tests 

hépatiques spécifiques (albuminémie, bilirubinémie, PAL sériques, GGT, 

transaminases, taux de prothrombine). 

D’autres tests ont été proposés pour apprécier la fonction du foie non 

tumoral comme l’étude des clairances hépatiques, les tests de charge par 

exemple au glucose ou la scintigraphie, le test de la rétention du vert 

d’indocyanine qui est un colorant éliminé exclusivement par le foie. C’est un 

vrai test de fonction hépatique permettant d’apprécier le débit sanguin 
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hépatique. La rétention après 15min est normalement inférieure à 10%, une 

rétention supérieure à 30% contre-indique la résection hépatique [35]. 

L’évaluation de l’état nutritionnel du patient est obligatoire avant 

l’hépatectomie surtout si celle-ci va être majeure ou associée à la résection 

colorectale. En cas d’altération de l’état général, il faut tenter de l’améliorer par 

une nutrition entérale ou parentérale continue. Il faut remettre en question le 

moment de l’hépatectomie, au moins dans un premier temps, jusqu’à 

l’amélioration de l’état nutritionnel du patient. 

L’appréciation pré-opératoire de la fonction respiratoire est importante du 

fait du retentissement de la chirurgie hépatique sur le lobe pulmonaire droit, de 

la paralysie diaphragmatique et des troubles de la mécanique ventilatoire 

consécutifs à la laparotomie. L’évaluation de l’état du cœur est aussi capitale et 

a pour but d’apprécier les possibilités de tolérance cardiaque à une éventuelle 

exclusion vasculaire. 

En fait, le bilan anesthésique ne comporte pas vraiment de spécificité et 

seul l’âge physiologique compte. Il est toutefois important de discuter avec 

l’anesthésiste les particularités de la chirurgie qui peut, par exemple, nécessiter 

un clampage pédiculaire hépatique, voire une exclusion vasculaire, et de bien 

évaluer le rapport risque/bénéfice, ce d’autant que le patient est âgé ou à risque 

anesthésique élevé [36]. 

C- Bilan de résécabilité : Sera détaillé dans le chapitre V- A- 1- b. 
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V- TRAITEMENT DES MHCCR  

A- Moyens 

Le traitement des malades porteurs de MHCCR a connu des progrès 

considérables au cours des dernières années. Les moyens thérapeutiques tels que 

la chirurgie, la chimiothérapie, les méthodes de destruction locale se sont 

améliorés. La prise en charge multidisciplinaire est devenue une garantie de la 

qualité du traitement [37]. 

1- La résection chirurgicale : 

La résection chirurgicale complète est le seul traitement des MHCCR 

susceptible d’être curatif. La prise en charge chirurgicale a bénéficié non 

seulement des progrès de la chirurgie hépato-biliaire et de l’anesthésie- 

réanimation, mais également de la radiologie, de l’oncologie et du 

développement de diverses innovations technologiques (procédés de destruction 

locale). Elle s’intègre aujourd’hui dans une prise en charge multidisciplinaire, 

discutée au sein d’une Unité de Concertation Pluridisciplinaire oncologique 

(UCPO) [38]. 

La connaissance parfaite de l’anatomie du foie est indispensable pour 

pouvoir assurer un geste chirurgical adapté en limitant le risque opératoire. 

a. Base anatomique des hépatectomies [39, 40, 41] 

La chirurgie hépatique moderne est basée sur le concept de la division 

anatomique vasculaire du foie de Couinaud, Tung et Bismuth. 

Les branche de la veine porte et de l’artère hépatique avec leur canal 

biliaire correspondant se divisent, au fur et à mesure de leur cheminement 

ensemble dans le parenchyme hépatique jusqu’au lobule. L’ensemble est entouré 
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à l’intérieur du parenchyme hépatique par une émanation fibreuse de la capsule 

de Glisson d’où le nom de « pédicule glissonnier ». Les portions de foie, ainsi 

vascularisées, sont indépendantes les unes des autres, et sont séparées par les 

veines sus-hépatiques. Elles peuvent être traitées sans compromettre le 

fonctionnement du reste du parenchyme hépatique. 

a.1.Segmentation hépatique (Fig. 3) 

La division des pédicules glissonniers et l’interposition des veines sus-

hépatiques permettent un véritable « éclatement » du foie en huit portions 

indépendantes appelées segments : 

 Le segment 1 correspondant au lobe de Spigel ; 

 Le segment 2 correspondant au secteur postérieur gauche ; 

 Les segments 3 et 4 constituant le secteur antérieur gauche, et siégeant 

l’un à gauche (segment 3) et l’autre à droite (segment 4) de la fissure 

ombilicale et du ligament rond ; 

 Le segment 5 correspondant à la partie inférieure et le segment 8 à la 

partie supérieure du secteur antérieur droit ; 

 Le segment 6 correspondant à la partie inférieure et le segment 7 à la 

partie supérieure du secteur postérieur droit. 

Ainsi, le foie gauche est constitué des segments 4, 3 et 2, et le foie droit des 

segments 8, 7, 6 et 5. Le lobe carré correspond à la partie inférieure (et 

antérieure) du segment 4. Le lobe caudé correspond à la partie latérale gauche 

du segment 1. 
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Figure 3. Anatomie éclatée du foie d’après Couinaud 

 

a.2.Anatomie réelle  

L’anatomie artérielle et portale est terminale au niveau du foie. Les 

scissures ne peuvent être traversées qu’au niveau des sinusoïdes. Si un pédicule 

est interrompu, le parenchyme hépatique correspondant, aux limites des 

scissures, est dévascularisé. Cela entraîne une décoloration qui marque en 

surface les limites. 

La segmentation portale est totalement indépendante de l’anatomie 

morphologique. Si l’on passe par les scissures portales, on respecte les vaisseaux 

portaux, artériels, et les canaux biliaires. Le risque est d’ouvrir une veine sus-

hépatique. 
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La connaissance de l’anatomie réelle et non de l’anatomie théorique, est 

fondamentale, surtout si une intervention antérieure ou un processus 

pathologique a désorganisé les repères habituels (et encore, seule la scissure 

porte principale est relativement constante). 

Un progrès important dans ce domaine a été apporté par l’utilisation de 

l’échographie per-opératoire. Il est possible, pour le chirurgien, de repérer les 

différents vaisseaux dans le foie, de les suivre au cours de leurs divisions et ainsi 

d’avoir une localisation précise des scissures portes et de leur projection au 

niveau de la surface du foie. 

b- classification des hépatectomies [40, 42] 

b-1. Hépatectomies typiques et atypiques : 

Les hépatectomies se divisent en trois grands groupes :  

 Les hépatectomies typiques définies par une exérèse limitée par un plan 

de scissure anatomique : on parle donc d’hépatectomie (sous-entendu 

hémihépatectomie) droite ou gauche, de sectoriectomie, de 

segmentectomie ; 

 Les hépatectomies atypiques consistant en une exérèse ne correspondant 

pas à une partie anatomique du foie et par conséquent dont le plan de 

section ne passe pas par une scissure anatomique ; 

 Les tumorectomies ou métastasectomies qui enlèvent seulement la 

tumeur sans réséquer de parenchyme hépatique. Ce ne sont pas des 

hépatectomies à proprement parler. 
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L’expression d’hépatectomie réglée correspond aux hépatectomies avec 

contrôle vasculaire premier. Elle est opposée aux hépatectomies par voie 

parenchymateuse sans contrôle vasculaire. Les hépatectomies typiques peuvent 

donc être « réglées » ou non et vice versa. Il semble plus facile de parler 

d’hépatectomie anatomique (ou non) avec (ou sans) contrôle vasculaire premier, 

en précisant le niveau de ce contrôle vasculaire : portal isolé ou portal et sus-

hépatique ou portal, sus-hépatique et cave inférieur. 

b-2. Dénomination anatomique des hépatectomies: 

Les hépatectomies anatomique sont nommées en fonction des segments 

hépatiques contigus qu’elles enlèvent. 

On appelle hépatectomie « majeure » l’hépatectomie droite (quatre 

segments) et l’hépatectomie gauche (trois segments). Les trisegmentectomies, en 

particulier la plus courante 6, 5 et 4 et la trisegmentectomie centrale 8, 5 et 4 ou 

5, 4 et 1, sont assimilées aux hépatectomies majeures. 

Les hépatectomies qui enlèvent plus de segments qu’une hépatectomie 

majeure sont appelées «élargies». Il s’agit de l’hépatectomie droite élargie au 

segment 4 ou au segment 1 (qui enlève cinq segments) ainsi que de 

l’hépatectomie gauche élargie au segment 1 (quatre segments). Elles sont dites 

« superélargies » s’il s’agit d’une hépatectomie droite élargie aux segments 4 et 

1 ou d’une hépatectomie gauche élargie aux segments 8, 5 et 1 (six segments) ou 

d’une hépatectomie gauche élargie aux segments 8 et 5 (cinq segments). 
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Les autres hépatectomies anatomiques sont des hépatectomies limitées dont 

la dénomination se fait en fonction des segments enlevés : 

 Exérèse de deux segments : 

Lobectomie gauche 

Bisegmentectomie 6-7 (sectoriectomie droite postérieure), 5-8 

(sectoriectomie droite antérieure) ou 4-5 qui enlève le lit vésiculaire ; 

 Exérèse d’un segment : segmentectomie qui est nommée d’après le 

segment enlevé ; 

 Exérèse sous-segmentaire. Les plus courantes sont la sous-

segmentectomie 4 antérieure, correspondant au lobe carré et la sous-

segmentectomie 8 qui peut être antérieure, moyenne ou postérieure. 

c- Les critères de résécabilité 

La résection chirurgicale complète est le seul traitement des MHCCR 

susceptible d’être curatif. Ainsi la chirurgie doit être envisagée en priorité 

devant toute MHCCR. La prise en charge chirurgicale commence par 

l’évaluation de la résécabilité sur des critères techniques et carcinologiques. Si 

ce bilan aboutit au verdict de résécabilité, l’indication opératoire doit être posée. 

Dans le cas contraire, il est possible dans certaines cas de rendre résécables des 

métastases initialement non résécables par divers procédés. 

La résection hépatique obéit en outre à la loi du « tout ou rien » : seule 

l’ablation de toutes les lésions justifie la chirurgie. En effet, l’exérèse 

incomplète des métastases a un pronostic voisin de celui des malades non 

opérés. La recommandation est donc de faire l’exérèse de toutes les métastases 

ou de ne pas faire d’hépatectomie. La seule exception à ce principe est 
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représentée par les hépatectomies en deux temps dont le principe consiste, dans 

les tumeurs non résécables en un seul temps, à réséquer une partie de la tumeur 

par une première hépatectomie, d’attendre la régénération du foie restant et de 

procéder dans un second temps à l’exérèse « radicale » du tissu tumoral résiduel 

[43, 44]. 

c-1. Evaluation technique de résécabilité : 

Une ou des MHCCR sont techniquement résécables si : 

 L’hépatectomie laisse un parenchyme restant intact avec sa propre 

vascularisation et son drainage biliaire ; 

 Le parenchyme restant est suffisant pour assurer une fonction hépato-

cellulaire satisfaisante ; 

 Les mortalité et morbidité opératoires prévisionnelles sont minimales 

[45]. 

c-1-a. Méthodes : 

L’évaluation de la résécabilité des MHCCR comporte : 

 Une évaluation préopératoire optimale : la détection de toute la masse 

tumorale intra et extra-hépatique ainsi que les rapports vasculaires de la 

ou des tumeurs hépatiques sont les éléments déterminants de la 

résécabilité [32, 46]. 

 Une évaluation per-opératoire aussi complète que possible : exploration 

visuelle et palpatoire systématique du foie et de la cavité abdominale et 

échographie per-opératoire, indispensable pour l’évaluation finale de la 

résécabilité. 
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L’exploration laparoscopique avec écho-laparoscopie peut être proposée 

dans le bilan de résécabilité notamment en cas de forte suspicion préopératoire 

d’irrésécabilité (évaluation du futur foie restant, suspicion de carcinose), évitant 

ainsi des laparotomies inutiles. 

c-1-b. Evaluation de la faisabilité anatomique de la 

résection : 

- En cas de tumeur unique ou de tumeurs multiples unilobaires, les 

contre-indications d’ordre technique sont exceptionnelles. 

- En cas de tumeurs multiples bilatérales, le nombre et la localisation des 

métastases peuvent être un facteur de non résécabilité. L’ hépatectomie 

totale pour éradiquer l’ensemble des lésions avec transplantation ne 

peut être retenue. Les rapports vasculaires des différents tumeurs sont 

souvent le facteur limitant : atteinte de deux pédicules portaux droit et 

gauche, envahissement d’un pédicule portal par une métastase et de la 

ou les veines sus-hépatiques controlatérales par une autre lésion, enfin 

atteinte même partielle des trois veines sus-hépatiques [47]. La gestion 

de ces problèmes vasculaires peut faire appel à des techniques 

d’hépatectomies complexes avec reconstructions vasculaires qui ne 

peuvent être réalisées et évaluées que dans des cas sélectionnés au sein 

d’une équipe spécialisée. 
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c-1-c. Evaluation volumétrique et fonctionnelle : 

 Quel volume minimum doit-on laisser ? 

La survenue d’une insuffisance hépato-cellulaire post-opératoire dépend de 

la capacité du foie restant à assumer une fonction suffisante. Cette dernière est 

fonction de la quantité de masse hépatique restante et de sa qualité en pré-

opératoire (existence ou non d’une hépatopathie) et post-opératoire (altération 

parenchymateuse en relation avec l’ischémie per-opératoire). La capacité et la 

rapidité de régénération du foie, après hépatectomie majeure, est connue depuis 

longtemps. Elle est en relation avec la qualité du parenchyme (existence d’une 

cirrhose).  

Le volume limite de foie restant dépend de plusieurs facteurs comme la 

présence d’une hypertension portale avec augmentation du débit splanchnique, 

d’altérations du parenchyme non tumoral (cirrhose, stéatose ou lésions de 

chimiothérapie). De ce fait, la limite du volume n’est pas chiffrable d’une façon 

univoque, et il peut mieux être exprimé en termes de zones de risques par 

rapport à la fraction foie résiduel/ poids du patient (le volume foie entier est 

approximativement de 2% du poids corporel). Des formules par rapport au 

volume hépatique total mesuré à la TDM estiment la zone de risques autour de 

30% (foie résiduel/ foie total) [143]. 

 Comment calculer ce foie restant fonctionnel ? 

On dispose aujourd’hui de moyens fiables et validés pour faire ce calcul. 

Les volumes sont extrapolés à partir des images de la TDM et les progrès de 

l’imagerie ont amélioré la précision de ces calculs (TDM à acquisition rapide, 

reconstructions en trois dimensions, logiciels intégrés) [40,45]. 
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En rapportant virtuellement le volume de foie restant après l’hépatectomie 

prévue, au volume total du foie, tout en intégrant le volume tumoral non 

fonctionnel, on obtient un pourcentage correspondant au pourcentage de foie 

restant [48]. Le problème est plus complexe s’il y a de nombreuses tumeurs, la 

soustraction du volume tumoral est alors compliquée et aléatoire, on utilise alors 

d’autres formules rapportant le foie restant au volume théorique du foie selon la 

surface corporelle du patient [49]. 

c-1-d. Evaluation du risque opératoire : 

L’évaluation anesthésique doit prendre en compte le geste prévisionnel et 

le mode de clampage. L’âge en soi ne doit pas être une contre-indication à la 

réalisation d’une hépatectomie : seul l’âge physiologique doit être pris en 

compte. 

La technique opératoire (étendue de l’exérèse, clampages, contrôles 

vasculaires) doit viser à prévenir les principaux risques des hépatectomies : 

insuffisance hépatocellulaire et hémorragie [50]. La résécabilité, en cas de 

récidive de tumeurs sur un foie déjà opéré ayant subi une ou plusieurs 

hépatectomies est un challenge plus complexe, car des structures vasculaires ont 

le plus souvent déjà été sacrifiées. 

Au terme de cette évaluation technique, on peut classer la résécabilité en 

deux classes selon le niveau de difficulté : 

CLASSE I : résécabilité évidente : il s’agit des hépatectomies 

conventionnelles (hépatectomie droite, gauche classique, segmentectomie (s), 

exérèse atypique) enlevant 4 segments ou moins et laissant plus de 40% de foie 

résiduel. 
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CLASSE II : résécabilité possible : par une hépatectomie complexe ou très 

large (5 segments ou plus) requérant une procédure difficile et /ou risquée. 

Exemple : hépatectomie centrale sous exclusion vasculaire, hépatectomie droite 

élargie, hépatectomie avec reconstruction vasculaire. 

Une rehépatectomie est justifiée avec des raisonnements identiques à ceux 

de la première hépatectomie. 

c-2. Critères carcinologiques de résécabilité 

La décision de réséquer d’emblée des MHCCR doit prendre en compte tous 

les caractères carcinologiques de la maladie [45]. 

c-2-a. facteurs dépendants de la maladie initiale : 

En cas de métastases hépatiques synchrones d’emblée résécables, la 

résection de la tumeur colorectale avec les métastases est justifiée car c’est le 

seul traitement qui permet la guérison avec 25à 38% de survie à 5 ans [51, 52]. 

L’exérèse hépatique peut être réalisée dans le même temps opératoire que la 

tumeur primitive (exérèse combinée). La réalisation d’une exérèse combinée 

reste cependant à l’appréciation de l’équipe médico-chirurgicale en sachant 

qu’elle n’est pas recommandée dans les circonstances suivantes : intervention 

colique dans un contexte d’urgence, maladie colorectale localement avancée 

(tumeur fixée), découverte per-opératoire de métastases ou nécessité d’une 

résécabilité classe II [53]. 

En cas de métastases métachrones, le stade de la tumeur primitive ne doit 

pas influer sur la décision. 
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c-2-b. Facteurs en rapport avec la maladie hépatique : 

En cas de résécabilité de classe I, aucun des critères suivants, même s’ils 

sont reconnus individuellement comme des facteurs pronostiques péjoratifs, ne 

doit limiter l’indication opératoire : taille, nombre, caractère bilobaire des 

métastases, envahissement vasculaire ou biliaire, taux d’ACE. 

Par contre, en cas de résécabilité de classe II, l’association de plusieurs de 

ces facteurs péjoratifs peut faire discuter un traitement chimiothérapique pré-

opératoire en concertation multidisciplinaire, au mieux dans le cadre d’un assai 

clinique [45]. 

Une ré-hépatectomie est justifiée sur les mêmes critères que pour la 

première hépatectomie. 

c-2-c. Facteurs en relation avec la technique 

chirurgicale :  

 La marge de sécurité : L’existence d’une marge envahie est reconnue 

comme un équivalent d’intervention palliative. La nécessité d’une intervention 

R0 est donc reconnue et consensuelle. Concernant l’épaisseur requise de cette 

marge de sécurité, déterminer une valeur précise « obligatoire » est difficile, et 

illusoire. 

Des études ont suggéré que la marge de résection doit être d’au moins de 

1cm pour assurer un taux de survie à 5ans de l’ordre de 45% [54]. Ambiru et 

Coll. étudiant les pièces de résection de 168 patients réséqués ont trouvé des 

micrométastases dans 31% des cas situées à une distance moyenne de 3mm [55]. 

Et une équipe japonaise a récemment montré que 80% des récidives locales se 
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développent dans une marge de 2mm par rapport à la métastase [56]. Une marge 

de 2mm pourrait donc s’avérer suffisante dans la majorité des cas. 

A la lumière de ces résultats, il est recommandé d’avoir une marge 

prévisionnelle d’au mieux 1cm, et au moins de 5mm. 

 Le type d’exérèse : Il n’y a aucun argument pour recommander une 

exérèse atypique ou anatomique quand le choix entre les deux procédures est 

possible, le facteur marge est prépondérant sur ce point [2]. 

c-2-d. Facteurs dépendants de la maladie extra-

hépatique : 

 L’atteinte ganglionnaire pédiculaire ou ceoliaque [57] : 

Le diagnostic certain pré-opératoire d’adénopathie (s) métastatique (s) 

locorégionale (s) est une contre-indication à la chirurgie d’emblée. 

L’examen visuel et palpatoire des aires ganglionnaires pédiculaires et 

coeliaques doit être réalisé avant tout geste hépatique ; tout ganglion suspect 

(par sa taille ou sa texture) doit être prélevé pour examen extemporané ; 

En cas de ganglion pédiculaire envahi, si la résécabilité est de classe I, la 

chirurgie avec curage ne peut être contre-indiquée, mais cette décision doit 

néanmoins s’intégrer dans une approche multidisciplinaire. Par contre, si la 

résécabilité est de classe II, la chirurgie n’est pas recommandée. 

 Autres localisations intra-abdominales : 

Un site tumoral extra-hépatique non complètement résécable (non R0) est 

une contre-indication à l’hépatectomie. 
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Si cette localisation extra-hépatique est résécable : l’hépatectomie associée 

à la résection de la maladie extra-hépatique ou d’un envahissement de contact 

est réalisable d’emblée. Néanmoins, l’existence de plusieurs éléments 

carcinologiques péjoratifs de la maladie hépatique et/ou la nécessité de faire une 

hépatectomie de classe II incitent à discuter une chimiothérapie première. 

 La maladie métastatique extra-hépatique : 

L’existence de métastase (s) pulmonaires (s) non résécable (s) ou de 

localisation (s) extra-abdominale (s) non pulmonaire(s) (os, cerveau, 

adénopathies extra-abdominales) contre-indique la résection hépatique. 

La découverte de métastase (s) pulmonaire (s) résécable (s) doit pousser à 

vérifier le caractère isolé des deux localisations et envisager, dans ce cas, une 

double chirurgie à visée curative. Le temps hépatique doit être réalisé en premier 

[58]. 

d- Techniques chirurgicales [59, 60, 61] : 

Les techniques d’exérèse hépatique regroupent l’ensemble des 

interventions visant à réséquer un ou plusieurs des huit segments du foie. On 

distingue les résections anatomiques et non anatomiques. 

 Résections anatomiques : 

Elles sont régies par les principes de la segmentation hépatique décrite par 

Couinaud. Sont considérées comme mineures les hépatectomies emportant 

moins de trois segments (uni ou bisegmentectomies) et comme majeures les 

hépatectomies emportant au moins trois segments contigus. 
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 Résections non anatomiques : 

Elles emportent une zone de parenchyme hépatique indépendamment des 

scissures et des pédicules glissonniers. Il s’agit principalement des 

métastasectomies. L’importance de l’exérèse est dictée par la taille de la (ou 

des) métastase (s). 

Les résections anatomiques et non anatomiques peuvent être utilisées dans 

un même temps opératoire en cas de métastases multiples uni ou bilobaires. 

d-1. Les voies d’abord : 

Plusieurs voies d’abord peuvent être utilisées. La plus utilisée est l’incision 

sous-costale droite± élargie vers le gauche, réalisant un abord bisous-costal 

(figure1). Cette incision a été pratiquée chez 3 patients de notre série. 

 La cœlioscopie : Le développement des résections hépatiques par voie 

coelioscopique reste limité et seuls certains groupes ont fait le choix d’en 

évaluer les possibilités et les résultats. Si les expériences initiales ont surtout 

concerné des lésions bénignes, des résections pour tumeurs malignes (métastases 

hépatiques, carcinome hépatocellulaire) sont actuellement réalisées. Les 

premières expériences rapportées montrent la faisabilité et la sécurité des 

exérèses coelioscopiques réalisées chez des patients sélectionnés sur la taille et 

la topographie favorables de leurs lésions (segments antérieurs et latéraux, taille 

<5cm, à distance du hile et de la veine cave). Il s’agit le plus souvent des 

résections limitées (< 3 segments) mais des hépatectomies majeures sont 

également réalisables. La lobectomie gauche est plus reproductible des 

résections hépatiques coelioscopiques. Les avantages sont ceux de toute 
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intervention coelioscopique (préservation pariétale et retour plus précoce aux 

activités antérieures) [62]. 

Cette voie d’abord est devenue possible, elle nécessite la maitrise des 

techniques de la coeliochirurgie et de la chirurgie hépatique. 

d-2. L’exploration de la cavité abdominale : 

A l’étage sous-mésocolique, l’ensemble du grêle est déroulé à la recherche 

de nodule de carcinomatose. Le cadre colique est palpé avec contrôle éventuel 

de la zone anastomotique en cas de résection colique préalable. Les mésos et le 

rétropéritoine médian sont également inspectés à la recherche d’adénopathies 

métastatiques ou de nodules de carcinose. 

A l’étage sus-mésocolique, des adénopathies du pédicule hépatique, de la 

région duodénopancréatique et du tronc coeliaque sont recherchées. Une 

manœuvre de Kocher est réalisée afin d’explorer correctement la région 

interaorticocave et le pédicule mésentérique supérieur. Les coupoles 

diaphragmatiques sont explorées minutieusement. Au niveau du parenchyme 

hépatique, une première appréciation du nombre, de la situation et de la taille 

des métastases est effectuée par la palpation. Les lésions suspectes sont 

biopsiées pour examen anatomopathologique extemporané. Lorsque le 

parenchyme hépatique n’apparaît pas macroscopiquement sain ou lorsqu’une 

hépatectomie majeure est envisagée, une biopsie du foie non tumoral est réalisée 

pour examen extemporané afin d’apprécier la qualité du parenchyme hépatique 

(stéatose, fibrose, cirrhose). 
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d-3. La préparation du foie :Fig.4 

Après réalisation d’une cholécystectomie, un drain biliaire transcystique est 

mis en place. La voie biliaire est individualisée et mise sur lacs sans la 

dévasculariser afin de pouvoir l’exclure de la zone de clampage. Le ligament 

rond est sectionné et conservé long. Les ligaments falciforme, triangulaires droit 

et gauche sont également sectionnés. Le foie étant complètement mobilisé, une 

échographie per-opératoire peut être réalisée dans d’excellentes conditions. 

d-4. L’échographie per-opératoire : 

Elle est indispensable en chirurgie hépatique et représente le seul moyen 

d’optimiser l’examen du foie [63].Réalisée systématiquement, elle permet la 

découverte de lésions non palpables et de confirmer les lésions déjà palpées ou 

visualisées en précisant leur taille. Par ailleurs, cet examen précise les rapports 

des métastases avec les pédicules glissonniers et les veines sus-hépatiques 

permettant de déterminer les plans de section parenchymateuse qui sont marqués 

à la surface du foie. 

d-5. Le contrôle vasculaire :Fig 5 ; [64]. 

Au niveau du pédicule hépatique, une variation de la vascularisation 

artérielle du foie est recherchée par exploration du bord postéro-droit de la veine 

porte à la recherche d’une artère hépatique droite naissant de l’artère 

mésentérique supérieure et par ouverture du petit épiploon à la recherche d’une 

artère hépatique gauche naissant de l’artère gastrique gauche. En fonction de la 

résection envisagée, un contrôle électif artérioporte peut être préparé par mise 

sur lacs des branches de l’artère hépatique et de la veine porte. 
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La veine cave inférieure est contrôlée en sous-hépatique au-dessus des 

veines rénales ainsi qu’en sus-hépatique et mise sur lacs. Un contrôle électif des 

veines sus-hépatiques est de plus en plus souvent réalisé. En cas d’hémorragie 

veineuse sus-hépatique, il permet le clampage sélectif des veines sus-hépatiques, 

évitant ainsi le recours à un clampage cave parfois mal toléré chez les patients 

âgés ou cardiaques. 

 
Figure 4 : Préparation du pédicule hépatique et clampage en masse. 

    
 -A-        -B- 

Figure 5 : Contrôle vasculaire 

A. Contrôle de la veine cave inférieure. La VCI infra-hépatique est contrôlée et mise sur lacs 

au-dessus des veines rénales. La VCI suprahépatique est contrôlée et mise sur lacs au-dessus 

des veines sus-hépatiques. 

B. Contrôle des veines sus-hépatiques. Les VSH sont contrôlées et mises sur lacs de manière 

sélective. Une veine hépatique accessoire de diamètre important peut aussi être mise su lacs si 

sa conservation est nécessaire pour un bon drainage veineux après résection. 
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d-6. Les types de clampage vasculaire :Fig 4 ; [50]. 

L’hémorragie per-opératoire est un facteur pronostique essentiel de la 

morbidité et de la mortalité après la chirurgie hépatique. Le but de clampage est 

la réduction du saignement et la diminution du risque d’embolie gazeuse. 

Quatre paramètres doivent être considérés d’emblée avant l’interruption de 

la vascularisation hépatique : 

- Le caractère sélectif ou non du clampage 

- La durée du clampage 

- La qualité du parenchyme hépatique sue lequel va porter l’hépatectomie. 

- La qualité de foie laissée en place après l’hépatectomie. 

 Clampage « en masse » du pédicule hépatique : 

Il s’agit de la classique manœuvre de Pringle. Beaucoup plus efficace, ce 

clampage dit «en masse» supprime tout saignement d’origine portale ou 

artérielle. Le risque hémorragique persiste méanmoins par les veines sus-

hépatiques, en particulier au contact des troncs principaux. Le clampage 

hépatique est bien toléré hémodynamiquement et n’entraîne qu’une élévation 

des résistances vasculaires systématiques. 

Le clampage du pédicule hépatique est donc très efficace pour diminuer le 

risque hémorragique. Toutefois, s’il est prolongé, il risque d’entraîner des 

lésions d’ischémie-reperfusion sévères au niveau du lobe restant. 

Il semble actuellement que le clampage intermittent soit nécessaire dans les 

résections hépatiques, il est caractérisé par un déclampage de 5 minutes toutes 

les 15 à 20 minutes. Il est mieux toléré que le clampage continu. En effet, le 
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clampage intermittent réduit les lésions d’ischémie-reperfusion du lobe restant, 

améliore la fonction hépato-cellulaire et diminue le taux sérique post-opératoire 

des transaminases. L’hémorragie peut être majorée au déclampage en raison de 

la survenue de phénomènes de coagulation intra vasculaire au niveau de la 

tranche d’hépatectomie. 

 Clampage sélectif : 

Il consiste à lier ou clamper les éléments vasculaires destiné à la partie du 

parenchyme hépatique qui doit être réséquée. Il peut intéresser l’hémifoie droit 

ou gauche (clampage du pédicule portal droit ou gauche) ou un des deux 

secteurs du foie droit (clampage des branches sectorielles). 

Ce type de clampage a l’avantage de ne pas entraîner d’ischémie de la 

partie du foie destinée à rester. En revanche, il ne supprime pas le risque 

hémorragique même s’il le diminue [65]. 

 Exclusion vasculaire du foie (EVF) : 

L’EVF a été initialement décrite par Heaney en 1966 et a été popularisée 

par les travaux de Huguet et al à partir de 1975. Elle associe le clampage 

pédiculaire et le clampage de la veine cave inférieure de part et d’autre du foie. 

Son efficacité est absolue et supprime tout risque d’hémorragie et 

d’embolie gazeuse au cours de la transection. Cette technique a suscité un tel 

enthousiasme que certains ont proposé de l’utiliser systématiquement pour 

toutes les hépatectomies majeures. 
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L’EVF doit être réservée à des indications sélectives, essentiellement 

représentées par les lésions volumineuses et /ou qui ont une relation étroite avec 

la veine cave ou la terminaison des veines sus-hépatiques dans la veine cave ou 

le pédicule hépatique. 

Avant de réaliser l’EVF, il faut prendre en considération ces trois points :  

- L’exclusion doit être complète pour être efficace. 

- La diminution du retour veineux cave peut être mal tolérée au point de 

vue cardiaque chez un patient hypovolémique. 

- Si le foie normal peut tolérer une ischémie de 45 à 60 minutes, il est 

difficile d’apprécier la durée que peut tolérer sans dommages 

irréversibles, un foie malade. 

d-7. Les différents procédés de section parenchymateuse et 

d’hémostase : 

Pendant plusieurs années, la transection du parenchyme a été faite de façon 

rudimentaire, par fracture du parenchyme au doigt ou à l’aide d’une pince. De 

nouveaux outils de transection ont été décrits depuis une dizaine d’années. 

Le principe commun des différents procédés d’exérèse hépatique est la 

dissection minutieuse des structures vasculaires et biliaires et leur section. 

 Moyens classiques : 

- Digitaloclasie ou « finger fracture » : 

Il s’agit du procédé le plus ancien. Bien que permettant l’isolement des 

petits pédicules vasculaires intra-hépatiques prêts à être liés, cette technique 

semble trop grossière et peu utilisée actuellement. 
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- Kellyclasie : 

C’est la technique la plus utilisée dans notre série, elle présente comme 

avantage son faible coût et elle permet une individualisation satisfaisante des 

petits pédicules intra-hépatiques. Le parenchyme hépatique est écrasé centimètre 

par centimètre par des pinces de Kelly. 

 Dissection à ultrasons : 

Le bistouri à ultrasons est le plus important outil de transection, la source à 

ultrasons est couplée à un irrigateur et à un aspirateur (Dissectron®, Cavitron®). 

Ceci a pour avantage de permettre une visualisation parfaite des structures 

disséquées, les ultrasons permettent la fragmentation du parenchyme hépatique 

en dissociant les cellules hépatiques, tout en respectant les structures fibreuses et 

en faisant apparaître les vaisseaux. Ainsi, les vaisseaux sont théoriquement 

respectés et peuvent être secondairement liés de manière élective. 

Le principal avantage de cet appareil est de permettre une dissection intra-

parenchymateuse très fine, notamment en cas de tumeur située au contact des 

pédicules vasculaires et des veines sus-hépatiques. 

Il présente comme inconvénient un coût très élevé et il prolonge 

sensiblement la durée de la section parenchymateuse par rapport à la 

Kellyclasie. 

Un autre procédé, en cours d’évaluation, utilise des ultrasons à très haute 

fréquence (Ultracision®) et il permet à la fois la coagulation des protéines et la 

section des vaisseaux. Conçu initialement pour la dissection coelioscopique, ce 

procédé est également utilisé en chirurgie à ciel ouvert. 
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 Autres procédés : 

- Microsuceur :  

C’est une petite canule sur laquelle est branché un matériel d’aspiration 

puissant et réglable. Ce procédé est particulièrement indiqué pour disséquer les 

tumeurs solides, il permet aussi une hémostase très satisfaisante. Ses principaux 

avantages sont la facilité d’utilisation et le faible coût. 

- Bistouri à micro-ondes (ARGON Bip) : 

C’est une véritable cuisson du parenchyme hépatique par micro-ondes sans 

carbonisation. Il est possible de coaguler tous les vaisseaux qui ont un diamètre 

inférieur à 3-4mm, cette méthode est longue, elle est indiquée surtout en 

tumorectomie. 

- Pince automatique : 

Elle permet de sectionner en un seul temps la tranche hépatique peu épaisse 

par agrafage « type RL 60 ou TA 90 ». Cette manœuvre doit être faite après 

ouverture de la capsule de Glisson au bistouri électrique, après ligature élective 

des pédicules et après ligature extra-parenchymateuse de la veine sus-hépatique. 

Parallèlement à ces instruments qui assurent la section et parfois la 

coagulation, on utilise d’autres procédés d’hémostase : 

 Sutures : 

Après section parenchymateuse, la réalisation des ligatures assure une 

meilleure hémostase et biliostase. Nous décrirons simplement la méthode 

utilisée pour chaque type de vaisseau : 

  



 61 

 Le pédicule porte : 

- La branche porte est suturée par un surjet, aller-retour, du fil vasculaire 

5/0 (type Prolène®). 

- La branche artérielle est liée au fil non résorbable 2/0 (type Lin-Soie). 

- Le canal biliaire est lié au « Vicryl®) ». 

 La veine sus-hépatique : 

Elle est suturée habituellement par un surjet, aller-retour, du fil vasculaire 

5/0 (type Prolène®). 

 Clips : 

Leur utilisation est un gain de temps significatif par rapport à la mise en 

place de fil. Ces clips peuvent être résorbables (Absolok®) ou non (Ligaclip® ; 

Ethion® ; Ploy surgiclip®). 

 Epiploplastie : 

Une partie du grand épiploon peut être placée sur la tranche 

d’hépatectomie, réalisant ainsi un « drainage interne ». Ce procédé est réservé 

aux malades chez qui l’éventualité d’une nouvelle résection hépatique est peu 

probable. 

 Colle biologique : 

La plus utilisée à l’heure actuelle par plusieurs auteurs, elle provient d’un 

mélange associant le fibrinogène, la thrombine et le facteur XIII (Tissucol®, 

Biolcol®). Cette dernière doit être appliquée sur une tranche hépatique 

parfaitement sèche. 
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 Autres : 

Plus récemment, la coagulation bipolaire est apparue comme procédé 

particulièrement efficace et fiable d’hémostase au cours des hépatectomies. Des 

pinces adaptées et même des ciseaux (Powerstar®) sont disponibles pour ce type 

particulier de coagulation. 

d-8. Traitement de la tranche d’hépatectomie : 

Après clampage, une compression douce de la tranche d’hépatectomie est 

réalisée par l’intermédiaire de champs abdominaux pendant quelques minutes. 

L’hémostase est complétée à l’aide de ligatures serties fines de monofil non 

résorbable 5/0. Le coagulateur à argon est également utilisé avec prudence à 

proximité des veines sus-hépatiques afin d’éviter tout risque d’embolie gazeuse. 

La biliostase est vérifiée par l’injection se sérum coloré au bleu de méthylène 

par l’intermédiaire du drain transcystique. Les fuites biliaires éventuelles sont 

aveuglées par une suture fine de monofil résorbable 5/0. 

L’application de colle biologique sur la ou les tranches d’hépatectomies 

termine ce temps opératoire. 

d-9. Curage ganglionnaire pédiculaire : 

Il s’agit d’un curage ganglionnaire pédiculaire hépatique, coeliaque et 

rétroduodénopancréatique. Ce curage est réalisé après le geste d’hépatectomie 

afin de préserver les éléments vasculaires au moment du clampage pédiculaire. 

d-10. Le drainage : 

Le drainage est assuré souvent par des drains siliconés, multiperforés, non 

aspiratifs reliés à des poches déclives. Un ou deux drains sont extériorisés par 
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des incisions déclives situées dans le prolongement du tracé de l’incision sous-

costale droite ou sur la berge inférieure de l’incision. 

2- L’embolisation portale : 

La chirurgie d’exérèse est le seul traitement qui permet des survies 

prolongées chez les patients ayant des MHCCR, y compris lorsqu’elles sont 

bilobaires. Les hépatectomies pour cette indication comportent un risque accru 

lorsque le volume de parenchyme résiduel est très réduit du fait de la diffusion 

des lésions et de la nécessité d’avoir une marge péritumorale. Et elles ont pour 

conséquences directes une diminution de la masse hépatique fonctionnelle et une 

réduction du territoire portal. 

Une approche pour réduire ce risque, consiste à faire précéder 

l’hépatectomie d’une embolisation portale. C’est une technique qui consiste à 

induire une atrophie préalable des segments que l’on souhaite réséquer. Cette 

atrophie s’accompagne d’une hypertrophie compensatrice des segments qui 

n’ont pas été embolisés et donc d’une augmentation du volume résiduel au 

décours de l’hépatectomie. Cette atrophie est provoquée par une interruption de 

la vascularisation portale [68]. 

L’obstruction portale peut être provoquée par une embolisation 

endoluminale à l’aide de colles biologiques, de colles acryliques ou d’alcool ou 

par une ligature [69]. 

L’embolisation peut se faire par un cathétérisme d’une veine iléocolique, ce 

qui nécessite un abord chirurgical de la dernière anse. Elle peut également se 

faire, et c’est aujourd’hui la technique la plus répandue, par voie transcutanée 

transhépatique en ponctionnant sous contrôle échographique une branche 
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portale. La ponction peut se faire par une anesthésie locale ou sédation et la 

procédure dure entre 45 et 90 minutes. L’abord peut être : 

 Homolatéral au territoire embolisé, l’injection se faisant à contre-

courant après avoir obstrué transitoirement l’origine de la branche par 

un ballonnet, 

 Ou controlatéral, l’injection se faisant en flux libre. Cette manœuvre 

peut être délicate lorsque la circulation portale est ralentie ou risque 

d’embolisation par reflux des territoires que l’on souhaite préserver. 

La ligature chirurgicale porte habituellement sur la branche droite de la 

veine porte qui est abordée en disséquant le bord postérieur droit du pédicule 

hépatique et en abaissant la face antérieure du tronc de la veine porte. La 

ligature est faite avec un fil non résorbable, ce qui facilite l’identification des 

éléments pédiculaires lors de la réintervention [70]. 

La ligature semble être moins efficace que l’embolisation [71]. Il s’agit 

donc soit d’une procédure chirurgicale, soit d’une technique interventionnelle 

radiologique. Un scanner volumétrique est réalisé avant l’embolisation portale et 

juste avant la chirurgie afin de vérifier la bonne hypertrophie du foie. Les 

méthodes chirurgicales peuvent être utilisées dans le temps de la chirurgie 

colique pour préparer la future hépatectomie ou lorsque une chirurgie hépatique 

en deux temps s’avère nécessaire pour pouvoir traiter des métastases bilatérales 

non résécables en un seul temps opératoire ; dans tous les autres cas, la voie 

d’abord percutanée est préférable. 

La faisabilité de la technique est proche de 100% dans les équipes 

spécialisées, et sa morbidité est minime. 
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3- Chimiothérapie : 

Après résection hépatique à visée curative, la fréquence des récidives 

justifie un traitement adjuvant, par exemple une chimiothérapie. Aussi des 

études ont montré que la survie à 5 ans était significativement améliorée après 

chimiothérapie systémique adjuvante. L’efficacité de la chimiothérapie a été 

améliorée par l’apparition de nouvelles molécules et de nouveaux modes 

d’administration. Elle peut être administrée par voie systémique, intra-artérielle, 

intra-portale ou encore par voie intra-péritonéale, et elle est soit adjuvante, 

néoadjuvante ou palliative. 

a- Chimiothérapie systémique (fig.6) 

En situation préventive, après résection d’un cancer colorectal, les 

traitements à base de 5 Fluoro-uracil (5FU) sont les seuls qui augmentent la 

survie [72]. 

La chimiothérapie n’avait jamais démontré clairement son intérêt après une 

résection curative de MH [73]. Seule une étude de la Fédération Française de 

cancérologie digestive (FFCD) avait montré un bénéfice en terme de survie sans 

récidive de 10% (34% à 5ans contre 24%) dans une série de 173 patients avec 

une chimiothérapie post-opératoire ne comportant qu’une association de 5FU et 

acide folinique [74]. 
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Image d’un nodule du foie chez un patient opéré pour cancer colique avant chimiothérapie 

 

 
 

Image du nodule après chimiothérapie à base de 5 FU+Ac folinique+ Avastin 

 

Figure : 6 
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b- Chimiothérapie intra-artérielle : 

La vascularisation du parenchyme hépatique sain est assurée à 70% par la 

veine porte. Par opposition, celle des MH de plus de 1cm est assurée à 90% par 

l’artère hépatique. Cet argument a motivé l’administration intra-artérielle de 

drogues cytotoxiques dans le traitement des MH non résécables. Elle nécessite la 

pose en per-opératoire d’une pompe ou d’une chambre implantable sous cutanée 

reliée à une pompe externe, une cholécystectomie et la ligature de la branche de 

l’artère gastro-duodénale ainsi que la vérification de la vascularisation hépatique 

en per ou post-opératoire. Elle n’est indiquée qu’en l’absence de dissémination 

extra-hépatique, d’insuffisance hépatique ou d’hypertension portale et si le tronc 

porte est perméable [75]. Son intérêt serait de perfuser exclusivement les 

métastases sans altérer le parenchyme sain restant et en diminuant la toxicité 

systématique de la chimiothérapie. Cependant cette technique reste lourde avec 

comme inconvénient majeur l’absence d’action sur les lésions extra-hépatiques 

et la présence des effets secondaires importants, jusqu’à 50% d’hépatite 

chimique et cholangite sclérosante [76].  

Une étude a montré un réel bénéfice de la chimiothérapie post-résection, 

c’est celle du Memorial Sloan-Kettering Cancer Center de New York. Grâce à 

l’administration d’une chimiothérapie intra-artérielle utilisant le fluoro-uracile et 

le floxuridine (FUDR), la survie à 2 ans passait de 72% chez les patients 

uniquement traités par chimiothérapie systémique à 86% chez les patients 

recevant une chimiothérapie intra-artérielle combinée à la chimiothérapie 

systémique [77]. Le bénéfice de la chimiothérapie intra-artérielle était surtout 

observé aux dépens de la récidive hépatique, la survie sans récidive hépatique 

étant de 90% dans le groupe « chimiothérapie intra-artérielle » contre 60% dans 
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le groupe « chimiothérapie systémique » [77]. Ce n’est que récemment que la 

place de la chimiothérapie a été mieux établie avec la présentation des résultats 

de l’essai EORTC 40983 présentés à l’American Society of Clinical Oncology 

(ASCO) 2007, et qui valide un nouveau concept de chimiothérapie 

périopératoire (FOLFOX) avant et après chirurgie dans la prise en charge des 

MH [78]. 

c- Chimiothérapie intra-péritonéale :  

Le but initial de la chimiothérapie intra-péritonéale est de diminuer le 

risque de localisation péritonéale après traitement d’un cancer colorectal. Plus 

de 9°% du 5FU administré par voie intra-péritonéale gagne le système porte 

dont 60 à 80% sont extraits par le foie. L’intérêt de cette chimiothérapie serait 

donc de diminuer non seulement le taux de récidive péritonéale, mais également 

de prévenir la survenue de MH. 

d- Chimiothérapie intra-portale : 

Contrairement à la chimiothérapie intra-artérielle, qui a essentiellement un 

intérêt palliatif, la chimiothérapie intra-portale a pour but de stériliser les MH 

microscopiques infracliniques dont la vascularisation est principalement portale. 

Deux techniques sont actuellement utilisées. La première est la 

reperméabilisation de la veine ombilicale jusqu’à la branche gauche de la veine 

porte par l’intermédiaire d’un cathéter. La seconde est l’introduction d’un 

cathéter par le tronc gastrocolique de Henlé dans la veine mésentérique 

supérieure. En cas d’impossibilité technique, on peut également cathétériser la 

veine colique supérieure gauche ou la veine mésentérique inférieure, voire une 

veine jéjunale [79]. 
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e- Chronochimiothérapie :  

Son principe est basé sur l’administration du traitement en fonction des 

rythmes biologiques, notamment circadien. L’adaptation des doses de 

chimiothérapie en fonction des heures du nycthémère ou chronomodulation 

permet de diminuer la toxicité et d’augmenter les doses reçues avec l’espoir 

d’augmenter l’efficacité de ses protocoles, par rapport à la polychimiothérapie 

non chronomodulée. 

C’est l’équipe de l’hôpital Paul Brousse qui a développé cette technique 

thérapeutique avec des résultats intéressants [80]. Dans l’expérience du groupe 

européen de chronothérapie (IOCC), une association chronomodulée à base de 

5FU et FOL en première ligne de traitement et à dose maximale tolérée peut 

induire un maximum de 41% de réponses tumorales majeures avec une survie 

médiane de 16 mois [81]. L’adjonction de l’oxaliplatine à cette association de 

base permet de monter le taux de réponse au-delà de 50% avec des survies 

atteignant 19 mois [82].  

4- Radiofréquence : 

Le principe de la radiofréquence repose sur la destruction tumorale induite 

par la chaleur à des températures pouvant atteindre 100°C. Elle utilise des 

sondes à usage unique, de 2mm de diamètre, simples ou de type « parapluie » 

avec déploiement de plusieurs électrodes. Ces sondes conduisent un courant 

alternatif transmis par un générateur et provoquent localement une agitation 

ionique source de chaleur qui entraîne une zone de destruction tissulaire, 

relativement sphérique, d’un diamètre voisin de 4cm. 
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Les sondes de radiofréquence sont généralement guidées par échographie 

au centre de la tumeur, soit par voie percutanée, par chirurgie ouverte ou sous 

laparoscopie. Plus rarement, le guidage percutané peut se faire sous scanner ou 

IRM [83]. 

Un bilan d’imagerie de type pré-opératoire est nécessaire. Le geste par oie 

percutanée nécessite un TP supérieur à 60%, un TCK inférieur à 1.5 fois le 

témoin, et des plaquettes supérieures à 100 000/mm3. Tout traitement 

anticoagulant doit être interrompu. Une anesthésie générale est recommandée 

pour optimiser à la fois le confort du patient et la qualité du geste. Ce type 

d’anesthésie est indispensable pour le traitement des métastases sous capsulaires 

ou nécessitant plusieurs impacts [84]. 

 Technique de radiofréquence écho guidée : 

Une aiguille de Chiba de 22G est introduite sous écho guidage en direction 

de la cible, sans l’atteindre. Il est prudent de commencer par cette première 

approche qui peut être renouvelée, sans danger, jusqu’à définir la meilleure 

trajectoire (point de ponction et axe). La sonde de radiofréquence de 15G est 

introduite dans un second temps, suivant un trajet parallèle. 

L’aiguille de Chiba est alors retirée en raison de son encombrement. 

Correctement placée et bien visible, la sonde de radiofréquence est guidée 

vers la cible sous contrôle échographique. 

 Contrôle de la position de la sonde : 

Le centrage de la sonde par une seule coupe échographique est suffisant. Il 

faut s’efforcer d’obtenir un centrage parfait dans 2 plans de coupes 

perpendiculaires. 
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 Contrôle per-opératoire du traitement : 

La sonde en forme de parapluie a transfixié le nodule et les crochets sont 

déployés. L’application du courant produit un dégagement de microbulles de 

NO2 autour des crochets. En fin de cycle, l’échogénicité de ces microbulles ne 

permet plus d’obtenir une image correcte. Pour un nodule de grande taille (3cm 

ou plus), il faut réaliser plusieurs impacts. 

Le positionnement précis de la sonde par échographie n’est alors plus 

possible. La forme de sonde détermine la séquence des impacts successifs : à 

reculons pour une sonde en forme de parapluie, d’avant en arrière pour une 

sonde en forme de palmier, ou en éventail pour une sonde linéaire. 

 Effets secondaires et complications : 

Il faut différencier les effets secondaires mineurs (douleurs, saignement au 

point de ponction, fièvre isolée et transitoire), des complications graves, et parmi 

elles, celles qui résultent d’une erreur technique : abcès hépatique en amont 

d’une anastomose bilio-digestive, lésion d’un canal biliaire principal, plaie d’un 

organe adjacent, brûlures cutanées par malposition des plaques conductrices, 

trouble de rythme en l’absence de monitoring [84]. 

5- Cryothérapie : 

Le principe repose sur l’induction d’une nécrose induite par la congélation 

des tumeurs, in situ guidée par échographie, à des températures pouvant 

atteindre -180°C. Elle utilise le plus souvent des sondes de 3 à 5mm de diamètre, 

renfermant un circuit d’azote liquide injecté par un générateur. Un autre type 

d’appareil utilise le refroidissement induit par la compression d’argon couplé au 

réchauffement induit par la compression d’hélium [85]. 
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Au niveau du foie, Rivoire et al. ont démontré que la congélation hépatique 

provoquait une nécrose totale et irréversible des hépatocytes dés que l’isotherme 

-15°C était atteint pendant une durée de 5 minutes [86]. Par analogie aux critères 

de résection tumorale hépatique, on considère qu’une marge de 10mm est 

nécessaire et suffisante. Ainsi, le principe de la cryochirurgie hépatique est de 

former un glaçon parenchymateux dépassant la tumeur de 10mm dans toutes ses 

dimensions. 

La technique standard de cryochirurgie hépatique nécessite généralement 

un abord direct du foie par une incision sous costale bilatérale. La cryochirurgie 

a récemment été rapportée par voie laparoscopique ou percutanée. La première 

série de cinq patients traités par voie laparoscopique semblait montrer une 

augmentation de la morbidité opératoire principalement en raison de 

complications hémorragiques. La technique percutanée ne permet ni 

l’exploration de la cavité péritonéale, ni l’échographie per-opératoire qui est 

actuellement la méthode la plus sensible pour la détection d’autres localisations 

tumorales [87]. 

 Complications : 

La plupart des complications de la cryochirurgie sont comparables à celles 

observées après résection hépatique : complications hémorragiques, biliôme, 

abcès péri-hépatique et insuffisance hépatique. 

D’autres complications générales, secondaires à la destruction hépatique 

ont été rapportées après cryochirurgie : l’élévation des transaminases est 

constante, corrélée à la quantité de tissu hépatique détruit et à la durée de la 

cryochirurgie. Une diminution du taux des plaquettes, est proportionnelle à la 

destruction hépatique et à l’importance de la résection hépatique associée. Ces 
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anomalies sont maximales au cours des 48 premières heures avec une 

normalisation en général avant le 7
e
 jour post-opératoire [87]. 

6- Autres moyens thérapeutiques : 

 La chimio-embolisation consiste à injecter des microsphères de 40 

microns dans l’artère hépatique, dont le principe est non seulement de diffuser 

une substance cytotoxique comme le 5FU, mais également de diminuer le débit 

artériel de 80 à 100%. De même, des microsphères non biodégradables 

contenant un isotope radioactif ont été utilisées dans un but de curiethérapie. 

Actuellement, les résultats de ces techniques sont décevants : en effet, elles 

n’augmentent ni le taux de réponse, ni la survie et ont une toxicité propre. Une 

étude contrôlée a montré qu’elles étaient moins efficaces qu’une chimiothérapie 

intra-artérielle isolée [88]. 

 L’alcoolisation consiste en une injection intra-tumorale d’alcool absolu 

par voie chirurgicale ou percutanée. Elle a une efficacité démontrée sue le 

carcinome hépato-cellulaire, mais aucune étude n’a montré un bénéfice en terme 

de survie dans les MHCCR. 

 Le Laser, décrit pour la première fois dans le traitement des tumeurs 

hépatiques en 1989, détruit les tissus par conversion de l’énergie en chaleur. Le 

LASER Nd-YAG avec une longueur d’onde de 1064 µm est le plus utilisé. 

L’application d’une fibre nu produit une zone de destruction de 1.5 à 2 cm 

maximum, et plusieurs fibres (habituellement jusqu’à quatre) sont le plus 

souvent insérées en même temps à travers des aiguilles de calibre 18G. Plus 

récemment est apparu un système de refroidissement qui, grâce à un applicateur 

mesurant 2.5 ou 3 mm de diamètre, permet d’augmenter la taille des zones de 

destruction jusqu’à 4cm. 
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 Les micro-ondes utilisées initialement comme bistouri hémostatique 

puis pour détruire les tumeurs, elles détruisent les tissus par agitation ionique et 

production locale de chaleur, grâce à l’insertion de fibres ou d’électrodes très 

fines. La taille maximum de destruction en un seul impact est d’environ 1.2 cm 

après un temps d’exposition de 30 à 60 secondes, ou de 2.6cm après 300 sec 

d’exposition. La petite taille de destruction unitaire rend très souvent nécessaire 

la réalisation d’impacts multiples pour couvrir la totalité du volume cible. 

 La radiothérapie conventionnelle par voie externe n’a pas d’intérêt dans 

le traitement des MH en dehors d’un effet antalgique. Pour avoir une action 

antitumorale, elle nécessiterait des doses qui induisent systématiquement une 

hépatite radique, associant fibrose biliaire et nécrose hépatique [88]. Il en est de 

même pour la radiothérapie interstitielle à l’iridium qui fait appel à des 

techniques sophistiquées sans offrir plus d’avantages. 

 La ligature de l’artère hépatique et désartérialisation : la suppression 

de la vascularisation artérielle diminue de 90% l’apport sanguin dans les cellules 

tumorales et de 35% dans le parenchyme sain et favoriserait donc la nécrose 

tumorale. La ligature chirurgicale de l’artère hépatique est relativement bien 

tolérée si le tronc porte est perméable et le foie est non cirrhotique. Le bénéfice 

en terme de survie dans les MHCCR est nul, cela est également le cas 

lorsqu’une chimiothérapie est associée. 
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B- Indications : 

1- Métastases hépatiques d’emblée résécables : 

a- Quelles métastases hépatiques sont d’emblée résécables ? 

L’exérèse chirurgicale des MHCCR constitue la seule option thérapeutique 

à visée curative permettant d’obtenir des taux d survie à moyen et long terme 

significativement supérieurs à ceux obtenus par les autres traitements, et devrait 

être discutée dans tous les cas, et ce, dans le cadre d’une Unité de Concertation 

Pluridisciplinaire Oncologique (UCPO) pour définir la stratégie globale. 

La résection hépatique ne doit être entreprise que si son caractère complet 

est prévisible (résection R0). La chirurgie partielle est à proscrire sauf si cette 

résection s’inscrit dans une stratégie chirurgicale qui envisage une hépatectomie 

en deux temps. 

La première discussion est donc celle de la résécabilité des métastases, 

reposant sur des critères anatomiques (rapports vasculaires des lésions) et 

fonctionnels (volumétrie du foie restant) et des critères carcinologiques [45, 64]. 

Autrement dit une ou des MHCCR sont techniquement résécables si : 

- l’hépatectomie laisse un parenchyme restant intact avec sa propre 

vascularisation et son drainage biliaire (faisabilité anatomique), 

- le parenchyme restant est suffisant pour assurer une fonction 

hépatocellulaire satisfaisante (évaluation volumétrique et 

fonctionnelle), 

- les mortalités et morbidité opératoires prévisionnelles sont minimales. 

Le taux de résécabilité est de l’ordre de 20% selon [89]. Les exclusions 

sont le fait des découvertes pré-opératoires par l’imagerie mais aussi des 
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constatations opératoires car la décision finale de récuser une résection repose 

souvent sur les données de la laparotomie. En effet, en dehors de cas clairement 

dépassés où les métastases sont multiples et diffuses ou associées avec une 

extension extra-hépatique, il n’y a pas de nombre, de répartition, ou de situation 

de MH qui soit un critère formel d’inextirpabilité reconnu par tous. Seul, le 

caractère curatif de la résection, ou présumé tel est une exigence recommandée 

par tous les auteurs [90]. 

Les éléments anatomiques susceptibles de contre-indiquer une exérèse était 

classiquement l’atteinte de la convergence portale, l’atteinte des veines sus-

hépatiques, l’envahissement de la veine cave inférieure, ou l’atteinte du segment 

I. En fait, il existe pour chacune de ces situations une réponse technique 

spécifique du chirurgien hépatique. Les limites aux tentatives de résection sont 

d’ordre carcinologique (extension) ou général (état physiologique).  

En résumé, on peut proposer les attitudes suivantes, résumées dans le 

tableau IX, fondées à la fois sur les deux niveaux de difficultés techniques et sur 

quatre stades d’extension : 

Niveaux de difficulté technique : 

Classe I : hépatectomie classique 

Classe II : hépatectomie complexe 

Stadification carcinologique : 

Métastases ganglionnaires découvertes en per-opératoire : 

 Np+ ganglions pédiculaires envahis 

 Np- ganglions pédiculaires négatifs 
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Métastases viscérales : 

M1 Métastase (s) hépatique (s) isolée (s) sans autre site 

M2 Métastases hépatiques+ métastase intra abdominale : 

 M2a métastase intra abdominale isolée résécable 

 M2b métastases intra abdominales multiples ou non résécables 

M3 Métastases hépatiques+ métastase (s) extra abdominale (s) : 

 M3a métastase (s) pulmonaire (s) résécable (s) 

M3b métastase(s) pulmonaire(s) non résécable(s) ou non pulmonaire(s) 

M4 Métastases hépatiques+ métastases multi-site (extra et intra 

abdominale). 

Tableau IX : Recommandations sur les indications de la résection d’emblée. 

Classe M1 
M2 M3 

M4 
M2a M2b M3a M3b 

 Np- Np+ Np- Np+ 
Np+ 

ou - 
NP- Np+ 

Np+ 

ou - 

Np+ 

ou - 

I OUI 
A 

discuter 
OUI 

A 

discuter 
NON OUI 

A 

discuter 
NON NON 

II OUI NON 
A 

discuter 
NON NON 

A 

discuter 
NON NON NON 

OUI : résection recommandée (suffisamment d’éléments pour admettre l’indication). 

NON : résection non recommandée 

A discuter : résection à discuter (selon terrain et expertise) (pas suffisamment de données 

pour recommander ou non la résection)- A réaliser dans le cadre d’essais 

cliniques. 
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b- Quand faut-il réséquer des métastases hépatiques 

synchrones ? 

Parmi les malades porteurs de cancer colorectal, un tiers va se présenter 

avec des métastases hépatiques synchrones, mises en évidence lors des 

explorations qui précédent le traitement du cancer colorectal ou découvertes en 

per-opératoire par le chirurgien [53]. 

Chez les malades avec des métastases hépatiques synchrones d’emblée 

résécables découvertes en pré-opératoire, la résection de la tumeur colorectale 

avec les métastases est justifiée car c’est le seul traitement qui permet la 

guérison avec 25 à 38% de survie à 5ans. L’exérèse hépatique peut être réalisée 

dans le même temps opératoire que la tumeur primitive (exérèse combinée) car 

elle n’augmente pas la mortalité et la morbidité péri-opératoires et la survie est 

équivalente à celle des malades traités par exérèse différée [91, 92]. 

Lorsque les MH ne sont retirables qu’au prix d’une hépatectomie complexe 

ou risquée, ou lorsque la situation oncologique n’est pas claire, on a le choix 

entre une chirurgie première sur le primitif, suivie de chimiothérapie systémique 

de type Folfox ou Folfiri, ou une chimiothérapie première d’induction suivie en 

cas de réponse d’une résection du primitif et des MH en un seul temps ou en 

deux temps [93].  

A ce titre, l’expérience multicentrique française recueillie dans le cadre du 

rapport de l’AFC a bien montré qu’en cas d’hépatectomie majeure, la mortalité 

opératoire des résections en un temps était significativement plus élevée (6,1%) 

que les exérèses en deux temps (2,4%) [94]. La conférence de consensus sur les 

cancers coliques a ainsi recommandé de ne réaliser d’exérèse en un temps qu’en 
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cas d’hépatectomie limitée. Reste que la stratégie dépend de l’expertise de 

l’équipe [28]. 

Dans notre série, 24 malades avaient des MH synchrones découvertes en 

pré-opératoire. 2 patients ont bénéficié d’une résection simultanée de leur 

tumeur primitive et de leur MH. Alors qu’un patient a eu résection hépatique 

différée. 

2- Métastases hépatiques initialement non résécables rendues 

résécables : 

Cette nouvelle notion a permis de révolutionner le traitement des 

métastases jusque là non résécables, ce qui a permis d’augmenter le nombre de 

patients candidats à la chirurgie, ainsi plusieurs procédés ont été avancés dans ce 

sens, mais d’abord il faut définir ce que les métastases non résécables. 

Les métastases non résécables : 

La définition de la non résécabilité initiale est une étape préalable 

indispensable à la mise en œuvre rationnelle des procédures visant à rendre 

résécables des MH. En l’absence de données scientifiques précises, il est 

souhaitable de réaliser une évaluation morphologique pluridisciplinaire afin de 

déterminer les causes de non résécabilité et leur réversibilité éventuelle. 
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A l’heure actuelle, les contre-indications absolues à la résection hépatique 

pour métastases d’un cancer colorectal sont : 

- L’impossibilité d’obtenir une marge de résection saine lors de 

l’exérèse. 

- L’impossibilité de réséquer tout le tissu tumoral intra ou extra-

hépatique. 

- L’impossibilité de laisser en place une quantité suffisante de foie 

sain (c’est-à-dire 25 à 40% de foie sain normalement vascularisé) 

permettant d’éviter le risque d’insuffisance hépatique majeure post-

opératoire [95]. 

Les principales modalités pour rendre résécables des métastases 

initialement non résécables se focalisent sur 3 objectifs : 

- Diminuer la taille des MH ou de toute autre localisation tumorale 

pour permettre la réalisation d’une résection R0. 

- Traiter des MH nombreuses et diffuses pour permettre la réalisation 

d’une résection R0, tout en épargnant le plus possible le parenchyme 

hépatique sain. 

- Hypertrophier le futur foie restant pour permettre une résection 

hépatique laissant en place au moins 25 à 40% de foie sain et éviter 

les conséquences souvent fatales d’une insuffisance hépatique 

majeure post-opératoire. 

a- La chimiothérapie d’induction : 

Le développement de nouvelles drogues de chimiothérapie a rendu possible 

le concept de chimiothérapie d’induction des MHCCR [95]. 



 81 

En cas de réponse, la chimiothérapie d’induction peut permettre d’opérer 

avec une intension curative un certain nombre de patients ayant initialement une 

ou des métastases non résécables. Les nouveaux régimes combinant 5-FU+ 

acide folinique et soit Oxaliplatine ou Irinotécan ont été révélés efficaces pour 

augmenter à la fois la survie des patients et la qualité de vie [37]. En dehors du 

profil de tolérance et des contre-indications, il n’y a pas de préférence de choix 

d’une association par rapport à l’autre [96]. 

L’équipe de l’Hôpital Paul Brousse a montré que l’administration d’une 

chimiothérapie chronomodulée a permis d’opérer à visée curative, 16% des 

patients ayant des métastases initialement non résécables [38], ont ensuite un 

pronostic similaire à celui des patients opérables d’emblée, avec un taux de 

survie à 5 ans de 40% [97]. 

Il est recommandé de réaliser une évaluation morphologique régulière (tous 

les 2 à 3 mois) basée sur un scanner ou une IRM, ainsi qu’une discussion 

pluridisciplinaire de la conduite à tenir selon la même périodicité. Il n’y a pas de 

données précises sur la durée optimale de la chimiothérapie d’induction en cas 

de réponse objective. Une durée minimale de 3 mois paraît recommandable. Il 

est recommandé de proposer une résection hépatique dès qu’elle paraît 

techniquement réalisable. Quand une chirurgie de résection est indiquée, il est 

recommandé de la réaliser dans un délai de 3 à 4 semaines après la dernière cure 

de chimiothérapie de manière à ne pas augmenter la morbidité post-opératoire 

tout en préservant le résultat obtenu grâce à la chimiothérapie. 

b- L’embolisation portale :  

Si le volume hépatique résiduel, après une hépatectomie, est estimé à moins 

de 40% du volume initial, une embolisation portale du territoire tumoral que 



 82 

l’on planifie de réséquer, peut être tentée afin d’induire une hypertrophie 

compensatrice des secteurs hépatiques sui seront préservés variant de 40 à 90% 

en fonction de la qualité du foie. S’il existe une altération de la fonction 

hépatique, par exemple après chimiothérapie, le volume hépatique résiduel 

nécessaire est plus difficile à estimer, les limites étant fixées aux alentours de 

35% en cas d’altération mineure [68, 95]. L’embolisation portale pré-opératoire 

doit être la moins invasive possible en évitant toute complication car c’est une 

technique qui est réalisée sans être certain que la chirurgie hépatique de 

résection sera effectivement possible. A ce titre, l’embolisation percutanée 

semble préférable à une procédure per-opératoire. Elle est réservée à des équipes 

spécialisées ; sa faisabilité est proche de 100%. Un délai de 30 à 45 jours entre 

l’embolisation et la résection hépatique paraît un bon compromis pour permettre 

une hypertrophie suffisante du futur foie restant, tout en minimisant le risque 

d’évolution tumorale. 

L’indication de l’embolisation portale pré-opératoire repose sur la 

détermination du volume du futur foie restant, calculé à partir d’une évaluation 

volumétrique hépatique et tumorale par scanner. Elle est impérative si le volume 

du futur foie restant est inférieur à 25%. Elle n’est pas recommandée si le 

volume du futur foie restant est supérieur à 40%. Entre 25 et 40%, l’indication 

de l’embolisation portale pré-opératoire doit être discutée au cas par cas, en 

fonction de la durée d’une éventuelle chimiothérapie d’induction, de la durée 

prévisible d’ischémie opératoire du futur foie restant, et de la complexité de 

l’intervention hépatique prévue [96].  
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c- Les traitements par destruction locale des métastases 

hépatiques (cryothérapie, radiofréquence, laser et micro-

ondes) : 

Les différentes techniques ablatives locales sont développées avec pour 

objectif de détruire sélectivement le tissu tumoral en épargnant le plus possible 

le foie sain adjacent. Deux techniques ont été principalement utilisées ces 

dernières années, la cryothérapie et la radiofréquence [98]. De nombreuses 

études rétrospectives ont démontrées la faisabilité et l’efficacité de ces 

techniques dans le traitement des petites lésions tumorales si, et seulement si, la 

procédure est réalisée dans les règles (positionnement de la sonde sous contrôle 

échoguidée, respect de la procédure selon la machine utilisée) et si les 

indications sont respectées (taille, rapports vasculaires) [99]. Plusieurs études 

rapportent de meilleurs résultats de la radiofréquence comparée à la cryothérapie 

en termes d’efficacité et de morbidité [100].  

Les traitements de destruction locale peuvent également être utilisés en 

association avec l’embolisation portale percutanée, pour empêcher la 

progression tumorale d’un nodule métastatique situé dans les segments 

hépatiques non embolisés, comme a été décrit que la croissance des métastases 

est plus rapide que celle du parenchyme hépatique [101]. 

d- Hépatectomie en « deux temps » : 

Cette stratégie décrite par Adam et al, consiste à réséquer le plus grand 

nombre possible de métastases dans un premier temps, puis à réséquer les 

métastases restantes dans un deuxième temps après obtention d’une régénération 

hépatique. Les patients entre les deux temps opératoires reçoivent une 
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chimiothérapie. La survie observée pour les 13 patients opérés dans cette série a 

été de 35% à 3 ans [43]. 

Cette stratégie peut inclure une embolisation portale du foie tumoral restant 

après la première résection et enfin réaliser une résection R0 après obtention 

d’une hypertrophie suffisante [95]. 

3- Quelle est la place de la chimiothérapie ? 

a- Place de la chimiothérapie adjuvante : 

Le principe de la chimiothérapie postopératoire repose sur le traitement de 

la maladie hépatique microscopique potentielle que le chirurgien méconnaît lors 

de l’intervention d’exérèse afin d’éviter le risque de récidives. 

Après une résection R0 de MH, en dehors d’un essai thérapeutique, la 

réalisation d’une chimiothérapie est une option. Dans ce cas, on recommande 

une association systémique 5FU/acide folinique de type LV5FU2. 

Une étude du Memorial Sloan-Ketteing Cancer Center de New York a 

montré un réel bénéfice de la chimiothérapie post résection, grâce à 

l’administration d’une chimiothérapie intra-artérielle utilisant le fluoro-uracile et 

le floxuridine (FUDR), la survie à 2ans passait de 72% chez les patients 

uniquement traités par chimiothérapie systémique à 86% chez les patients 

recevant une chimiothérapie intra-artérielle combinée à la chimiothérapie 

systémique [77]. Le bénéfice de la chimiothérapie intra-artérielle était surtout 

observé aux dépends de la récidive hépatique, la survie sans récidive hépatique 

étant de 90% dans le groupe « chimiothérapie intra-artérielle » contre 60% dans 

le groupe « chimiothérapie systémique » [74]. 
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Après exérèse de métastases rendues résécables par une chimiothérapie 

d’induction la reprise du même schéma de chimiothérapie doit être discutée en 

fonction de l’intensité de la réponse tumorale pré-opératoire, de la toxicité 

cumulative et des suites de la chirurgie hépatique. 

Après destruction locale de MH, l’indication d’une chimiothérapie ne peut 

faire l’objet d’une recommandation, elle doit être discutée en concertation 

pluridisciplinaire.  

Dans notre série, 3 patients ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante 

systémique après la résection des MH « association 5FU-acide folinique). 

b- Place de la chimiothérapie néo-adjuvante :  

Il n’est pas recommandé hors essai de réaliser une chimiothérapie avant 

résection de métastases résécables d’emblée et jugées de résécabilité classe I, en 

l’absence de plusieurs facteurs carcinologiques péjoratifs. 

Cependant, lorsque les MH sont de résécabilité classe II et/ou qu’il existe 

plusieurs critères carcinologiques péjoratifs, le bénéfice de la chirurgie devient 

moindre et une chimiothérapie première doit être discutée afin de faciliter la 

résécabilité et/ou de contrôler l’évolutivité tumorale.  

Une étude rétrospective a pu montrer que la chimiothérapie préopératoire 

serait susceptible d’augmenter la survie à long terme dans les formes 

multinodulaires (≥ 5 métastases) [102]. 

Dans l’étude de Nordlinger et al, ils ont comparé les résultats d’une 

chimiothérapie néoadjvante avec FOLFOX (5FU-acide folinique et 

Oxaliplatine) avant une résection hépatique et ceux d’une résection seule chez 

182 patients, le taux de survie à 3ans était de 28,1% après une chirurgie seule, et 
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de 35,4% pour le groupe de FOLFOX [78]. Des études rétrospectives sur cette 

question sont énumérées dans le tableau X. 

Dans le cas particulier de métastases synchrones non réséquées dans le 

même temps que la tumeur primitive : une chimiothérapie d’intervalle avant la 

résection hépatique doit être discutée en concertation pluridisciplinaire. 

Tableau X : Taux de résection des MH initialement non résécables après 

l’administration de la chimiothérapie pré-opératoire. 

Série Année 
Nombre de 

patients 
chimiothérapie 

Taux de 

réponse 

(%) 

Taux de 

résection 

(%) 

Taux de 

survie à 5 

ans (%) 

Tous les patients 

Bismuth [103] 1996 53 FOLFOX - 16 40 

Adam [104] 2004 1104 FOLFOX - 12,5 39 

Masi [105] 2006 74 FOLFIRIFOX 71,6 25,7 36,8 

Les MH isolées 

Giacchetti [106] 1999 151 FOLFOX 58,9 38,4 58 

Pozzo [107] 2004 40 FOLFIRI 47,5 32,5 - 

De la Camara 

[108] 
2004 212 FOLFIRIFOX 64 43 - 

Quenet [109] 2004 26 FOLFIRIFOX 73 54 - 

Alberts [110] 2005 42 FOLFOX 59,5 33,3 - 

Ho [111] 2005 40 FOLFIRI 55 10 - 

Folprecht [112] 2008 109 
FOLFIRI+cetuximab 

FOLFOX+ cetuximab 
75 42 58 

FOLFOX : 5FU-acide folinique, Oxaliplatine. 

FOLFIRI : 5FU, Irinotécan. 

FOLFIRIFOX : 5FU, Irinotécan, Oxaliplatine. 
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c- Place de la chimiothérapie palliative :  

Elle constitue le traitement de référence des MH sans espoir de résécabilité 

ultérieure, car elle prolonge la durée de survie et améliore la qualité de vie. 

Alors que les taux de réponses n’étaient que de l’ordre de 20 à 30% avec 

l’association « 5FU- Acide folinique », les associations « 5FU/acide folinique+ 

Oxaliplatine » ou « 5FU/acide folinique+ Irinotécan » ont permis d’augmenter 

les taux de réponse autour de 50% et d’améliorer la médiane de survie de 6 mois 

à environ 2 ans [113, 114]. 

Les schémas combinant une bithérapie cytotoxique (Fluoropyrimidine+ 

Oxaliplatine ou Irinotécan) à un agent ciblé ; les inhibiteurs des récepteurs de 

l’epidermal growth factor (EGFR) (cétuximab) ou les inhibiteurs de 

l’angiogenèse (bévacizumab) sont significativement plus efficaces que la 

chimiothérapie seule et ont permis d’élargir le panel thérapeutique de première 

ligne des MH non résécables [97, 115, 116]. 

Stratégie thérapeutique : 

 Place de la résection de la tumeur primitive : 

Dans le cas de métastases synchrones non résécables et sans espoir de 

résécabilité ultérieure et en l’absence de signes de complication locale, la 

résection initiale de la tumeur colorectale primitive n’est pas recommandée. 

 Nombre de lignes de la chimiothérapie palliative : 

Après échec ou échappement à une 1
ère

 ligne de chimiothérapie, compte 

tenu du bénéfice en terme de durée de survie et de qualité de vie, une 2
ème

 ligne 

de chimiothérapie palliative doit être proposée aux patients informés dont l’état 

général est correct (IP OMS≤2). 



 88 

Il n’y a pas de preuve scientifique pour recommander une chimiothérapie 

au-delà de la 2
ème

 ligne. Cependant, la poursuite de la chimiothérapie apporte un 

bénéfice pour certains malades. La qualité de vie est un élément majeur de 

décision en situation palliative. Les acteurs de cette décision sont le malade et 

l’équipe soignante (oncologue, médecin traitant, infirmière.. .). 

 Choix des lignes : 

En cas de métastases sans espoir de résécabilité ultérieure : en l’absence de 

données suffisantes, le choix du type de chimiothérapie est libre entre 

« monothérapie » (5FU-acide folinique, de type LV5FU2) ou 

« polychimiothérapie » (associations à l’oxaliplatine ou l’irinotécan) 

(associations bithérapie cytotoxique à un agent ciblé bevacizumab ou 

cétuximab). Il est orienté par les différents profils de toxicité, les caractéristiques 

du malade et l’importance de la masse tumorale. 

En cas de métastases potentiellement résécables après réduction tumorale : 

une chimiothérapie donnant un taux de réponse élevé de type « bithérapie » doit 

être proposée d’emblée. 

 Durée du traitement : 

L’efficacité et l’utilité de la chimiothérapie palliative doivent être évaluées 

tous les 2 à 3 mois. 

En cas de détérioration clinique ou de mauvaise tolérance le traitement doit 

être interrompu. 

En cas de progression tumorale la chimiothérapie de 1
ère

 ligne doit être 

interrompue et la réalisation d’une 2
ème

 ligne est recommandée. 
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En cas de stabilité : au-delà de 4 à 6 mois, la possibilité d’une pause 

thérapeutique peut être envisagée. 

En cas de réponse majeure : une évaluation de la possibilité de résection 

secondaire doit être réalisée périodiquement. 

Dans notre série, 15 patients ont bénéficié d’une chimiothérapie palliative, 

à cause de la non résécabilité des lésions hépatiques. 

  



 90 

VI- SURVEILLANCE ET RESULTATS DES RESECTIONS DES 

MHCCR 

1- Surveillance post-opératoire 

a- Surveillance immédiate : 

Le bilan biologique de surveillance comporte des tests hépatiques 

(transaminases, bilirubine, GGT, PAL), un bilan de coagulation, un ionogramme 

sanguin et une numération formule sanguine avec plaquettes. Il doit être effectué 

toutes les 12 heures au cours des premières 24 à 48 heures. 

La mise en route d’une prophylaxie thrombo-embolique dépend du risque 

thrombotique et du retentissement prévu de l’hépatectomie sur la fonction 

hépato-cellulaire. 

Une échographie abdominale post-opératoire (j+4) recherche la présence 

d’une collection péri-hépatique. Si celle-ci est retrouvée il est parfois possible de 

l’évacuer par la mobilisation prudente du drain. En cas d’ascite post-opératoire, 

un des drains est conservé jusqu’au contrôle de cette ascite. En absence de 

drainage efficace, une ponction évacuatrice de l’ascite doit être faite 

impérativement avant que n’apparaisse un suintement sur l’incision abdominale 

qui expose au double risque d’éviscération et d’infection du liquide d’ascite. Des 

prélèvements bactériologiques sont effectués régulièrement une à deux fois par 

semaine sur le drain. 

b- Surveillance à long terme :  

Après la résection des MHCCR, la surveillance rejoint le problème de la 

détection des MH. L’existence d’une image post-opératoire peut compliquer 

l’interprétation des examens ultérieurs et justifie la réalisation d’une 
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échographie post-opératoire immédiate de façon à bien différencier les 

modifications post-opératoires de la survenue de récidive sur la tranche de 

section hépatique. Meilleure serait la surveillance post-opératoire par le dosage 

de l’antigène carcino-embryonnaire et la TDM voire même l’IRM hépatique. 

Cette surveillance doit se faire tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 

mois. 

2- Mortalité et morbidité : 

La mortalité et morbidité on significativement diminué au cours des 

dernières années : le taux de mortalité était de 5% dans les années 1981- 1991, 

après 1991 il est ≤ 2%. Dans des séries récentes, le taux de mortalité variait 

entre 0 et 3,7% [117] (Tableau XI). Ce taux augmente avec les pertes sanguines 

per-opératoires et les insuffisances hépato-cellulaires dues aux résections 

majeures. 

Quant aux complications post-opératoires, leur fréquence varie entre 8,2 et 

46% (Tableau XI). Il s’agit ce complications hémorragiques, infectieuses, 

biliaires ou d’insuffisance hépato-cellulaire. La fréquence des complications 

post-opératoires et la durée d’hospitalisation, qui est de l’ordre de 15 jours en 

l’absence de complication, ne semblent pas influencées par le type de résection 

réalisée [118]. 

Dans notre série, aucun des 7 patients opérés, n’a présenté de complications 

post-opératoires. 
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L’amélioration des taux de mortalité et morbidité n’est possible que par : 

- La parfaite connaissance de la segmentation hépatique, le 

développement de nouvelles technologies et l’utilisation des 

clampages pédiculaires hépatiques. 

- La pratique fréquente et régulière des hépatectomies, qui doivent 

donc être réalisées le plus souvent dans des centres spécialisés. 

Ces éléments ont contribué largement à améliorer les résultats de la 

chirurgie hépatique et à éviter les complications opératoires comme : 

- L’hémorragie per-opératoire, la plupart des opérés ne nécessitent 

plus de transfusion. 

- L’abcès sous-phrénique et les fistules biliaires, ces deux 

complications sont principalement le fait d’un défaut de bilistase sur 

la tranche de section hépatique. 

- L’insuffisance hépato-cellulaire qui risque de survenir après une 

hépatectomie majeure sur un foie pathologique ou modifié par une 

chimiothérapie pré-opératoire. 

3- Survie : 

Comparés à l’histoire naturelle des MHCCR non réséquées et aux résultats 

des autres méthodes thérapeutiques, les taux de survie observés après résection 

des MH paraissent justifier le traitement chirurgical lorsqu’il est possible. 

La survie actuarielle globale après résection de ces MH est de l’ordre de 

40% à 3 ans et de 25% à 5 ans [118]. Ces résultats sont en constante 

amélioration, des études plus récentes ont rapporté des taux de survie à 5 ans, 

après résection chirurgicale, de 40 à 58% à 5 ans (Tableau XI). 
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Tableau XI : Survie globale, mortalité et morbidité après hépatectomie pour MHCCR. 

Série Année 
Nombre de 

patients 

Survie à 5 

ans (%) 

Mortalité 

opératoire 

Morbidité 

opératoire 

Foster [119] 1981 259 22 5  

Hugues [120] 1988 859 33 -  

Scheele [121] 1990 219 39 5  

AFC [122] 1992 1818 26 2  

Iwatsuki [123] 1999 305 32 1 8,2 

Kobby [124] 1999 1351 36 3,7 46 

Minigawa [90] 2000 235 38 0  

Ercolani [125] 2002 357 34 0,8 15,1 

Adam [126] 2003 615 41 1 18 

Abdella [127] 2004 190 58 - - 

Elias [57] 2005 392 38 3 20 

Pawlik [117] 2005 557 58 0,9  

En cas de traitement par une chimiothérapie systémique exclusive, la 

médiane de survie est de 9 à 15 mois, et de 14 à 18 mois pour la chimiothérapie 

intra-artérielle. Ces durées de survie intéressent des MHCCR non résécables et 

diffuses ayant déjà spontanément un mauvais pronostic. Ces deux moyens 

thérapeutiques sont réservées pour les thérapies palliatives ou surtout adjuvantes 

à la chirurgie, en pré ou post-opératoire. 

4- Les récidives après résections : 

La résection des MHCCR est suivie d’une récidive tumorale dans un 

maximum de deux tiers des cas, et environ la moitié de ces récidives se trouve 

dans le foie [128, 129, 130, 131]. 
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Lorsque la récidive se produit, elle se fait sous forme de localisations 

hépatiques isolées dans un tiers des cas. Dans ces cas, le recours à une seconde 

hépatectomie comporte le même risque opératoire et les mêmes résultats de 

survie que les premières hépatectomies [94, 126, 132]. Dans une étude sur les 

secondes hépatectomies chez 94 patients présentants des récidives hépatiques, 

38% des patients étaient encore en vie à 5 ans après la chirurgie [128]. 

Une évaluation récente des troisièmes hépatectomies a permis d’établir des 

résultats analogues [126] : la mortalité opératoire est aussi faible et le bénéfice 

de survie à 5 ans (32%) comparable à celui des hépatectomies préalables. Il 

convient donc de proposer une hépatectomie itérative chez tous les patients pour 

lesquels la résection est potentiellement curative. 

La même attitude s’applique à la survenue de métastases extrahépatiques 

en particulier pulmonaires dont la résection, après hépatectomie, autorise une 

survie à 5 ans de 35% tout à fait comparable à celle des métastases hépatiques 

ou pulmonaires isolées [133, 134]. 

Dan notre série, nous avons eu deux cas de récidive, le premier a présenté 

une récidive hépatique après la résection de MH, ceci après 15 mois de la 

première résection, elle a été traitée par une cure de radiofréquence.     Le 

deuxième cas a présenté une récidive pulmonaire après un mois de la première 

résection hépatique, et a été traitée par une chimiothérapie systémique palliative. 

Pour prévenir la survenue de récidive après résection des MHCCR, 

plusieurs auteurs préconisent une chimiothérapie adjuvante après hépatectomie. 
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VII- FACTEURS PRONSTIQUES 

Un certain nombre d’éléments cliniques, biologiques ou histologiques ont 

montré leur influence décisive sur le taux de récidive et de survie. Les résultats 

sont moins bons au sein des sous-groupes avec des facteurs péjoratifs mais 

restent acceptables quand la mortalité du geste n’excède pas quelques pour cent. 

Le sexe et l’âge n’ont pas influencé la survie de façon notable. Un nombre 

de malades âgés de plus de 75, voire de 80ans sont actuellement opérés sous 

réserve de l’absence de contre-indication liée aux comorbidités. Les résultats de 

survie sont peu différents de ceux des malades plus jeunes [135]. 

Le site de la tumeur primitive aurait une valeur pronostique mais elle est 

diversement appréciée. Certains ont montré que les patients avec cancer du 

côlon droit avaient un pronostic moins favorable que ceux ayant un autre cancer 

du côlon ou du rectum [136]. D’autres ont néanmoins rapporté un pronostic 

moins favorable pour les cancers du rectum [137].  

Le stade de la tumeur primitive a toujours été corrélé à la survie après 

résection de MH [138]. L’étude de l’AFC a précisé une influence très 

significative du degré d’invasion pariétale ; l’atteinte de la séreuse par la tumeur 

primitive est associée avec une survie à 5ans après la résection hépatique de 

20% au lieu de 35% en son absence. De même, la survie à 5 ans passe de 33% 

en l’absence de métastases ganglionnaire à 20% en cas d’atteinte ganglionnaire. 

La survie après résection de métastases synchrones ou de métachrones 

(découvertes moins de 3 mois après la résection de la tumeur primitive) n’est 

pas différente. En revanche, il existe une différence significative avec une survie 
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supérieure après résection si les métastases sont découvertes après 1 ou 2 ans 

[138]. 

Jusque dans les années 1990, il était classique de considérer que seuls les 

malades ayant trois métastases au plus étaient susceptibles de bénéficier à long 

terme de la résection [139]. Cette recommandation n’a plus cours actuellement 

et le nombre de métastases n’est plus une contre-indication sous réserve que 

l’exérèse des lésions soit complète. Le nombre de métastases reste un facteur 

pronostique souvent retrouvé dans les études [94, 140, 141] encore que cela ne 

soit pas toujours le cas [142]. 

Les patients ayant de petites métastases ont un pronostic plus favorable que 

ceux ayant une tumeur plus volumineuse. Néanmoins, ces dernières peuvent 

bénéficier d’une chirurgie d’exérèse. Bien que la valeur seuil traditionnelle soit 

de 5 cm, les séries les plus récentes montrent que ce sont surtout les tumeurs de 

plus de 10cm qui sont associées à un pronostic défavorable [104]. Mais, plus 

que la taille, c’est le pourcentage de foie envahi par la tumeur qui a une vraie 

valeur pronostique. 

L’augmentation de l’ACE préopératoire (> 30 ng/ml) est un facteur de 

pronostic défavorable [141]. Les phosphatases alcalines et l’albumine se sont 

également révélées pronostiques dans une étude récente [141]. 

L’existence d’une marge de sécurité de 10mm autour d’une métastase était 

un facteur déterminant de survie, ce qui a été confirmé par l’étude de l’AFC. 

Dans la série d’Erlanger, ce critère n’est trouvé comme un facteur indépendant 

de survie en analyse multivariée et une analyse plus fine n’a pas montré de 

signification pronostique entre des marges de 1 à 4 mm ou de 5 à 9mm. Ceci 

peut s’expliquer par l’amalgame souvent réalisé dans les séries antérieures entre 
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les recoupes envahies (positives) et les recoupes saines mais dont la marge est 

inférieure à 10mm. Cette analyse est capitale car la possibilité de diminuer ces 

marges a permis de réaliser des résections atypiques et donc de permettre des 

exérèses qui n’auraient pas été possibles par résections systématisées. Le recueil 

prospectif de données histologiques est venu corroborer cette analyse en 

montrant l’extrême rareté des localisations tumorales microscopiques dans la 

zone des 10mm péri-tumoraux. 

L’existence de métastases ganglionnaires pédiculaires hépatiques était 

considérée comme une contre-indication dans les séries anciennes avec des 

survies nulles à 5 ans. En fait, même si les taux de survie après ces résections 

sont plus faibles (10% à 5 ans dans la série de l’AFC), ils restent supérieurs à 

ceux de l’évolution spontanée et ne sont pas suffisamment péjoratifs pour 

exclure une résection. 

L’existence métastatique au-delà du seul parenchyme hépatique est de 

mauvais pronostic et est une contre-indication à l’exérèse. Ceci peut cependant 

être discuté si des résections multiples sont susceptibles de réaliser une exérèse 

macroscopiquement complète : s’il s’agit d’une extension de voisinage (grêle, 

estomac, diaphragme) la survie espérée est de l’ordre de 15 à 25% à 5ans. En 

cas de métastases pulmonaires associées, des chiffres de l’ordre de 25% de 

survie à 5ans ont été rapportés après résection complète.  

 Les facteurs péjoratifs : 

L’analyse multivariée des différents facteurs associés au pronostic en 

analyse unidimensionnelle a pour but d’identifier les facteurs indépendants 

auxquels il convient d’accorder le plus de valeur. L’étude de l’AFC et la série 

d’Erlangen ont mis en évidence les facteurs suivants : le stade histologique de la 
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tumeur primitive, le délai d’apparition des métastases, la dissémination extra-

hépatique, le nombre et la taille des métastases, la valeur de l’ACE pré-

opératoire, l’absence de métastase ganglionnaire pédiculaire hépatique, le 

caractère anatomique de la résection hépatique. Un groupe de 71 patients de la 

série d’Erlangen ayant plus de 4 MH ou une localisation extra-hépatique, qui 

sont deux critères fréquemment retenus comme des contre-indications à 

l’exérèse, ont été opérés. Leur survie à 5 ans et la survie sans récidive ne sont 

pas statistiquement différentes des autres patients de l’étude. Cela illustre bien la 

difficulté à récuser un patient sur des seuls arguments statistiques ; ce sont les 

impératifs techniques de la résection avec les facteurs de risque propres aux 

patients qui doivent dominer l’indication. En fait, seule l’exérèse incomplète se 

solde par une absence de survie à 5ans et ne doit pas être effectuée. 

 Scores pronostiques : 

Score pronostique (somme d’éléments péjoratifs) de Nordlinger et al. 

Age > 60 ans 

Stade T du côlon (atteinte de la séreuse) 

Stade N du côlon : N+ 

Délai entre le primitif et le foie < 2 ans 

Taille de la plus grosse métastase ≥ 5 cm 

Nombre de MHCCR > 3 

Marge < 1cm 

Un point par critère. Trois groupes (survie à 2ans) : 0-2 (79%) ; 3-4 

(60%) ; 5-7 (43%). 



 99 

Score clinique pronostique de Fong et al. 

Stade N+ du primitif 

Délai d’apparition de la MHCCR< 12 mois 

Nombre de tumeur > 1 

ACE> 200 ng/ml 

Taille de la plus grosse métastase > 5cm 

Un point par critère. De 0 critère (60% de survie à 5ans) à 5 critères (14% 

de survie à 5 ans). 

Score d’Iwatsuki et al. 

Nombre de métastases< 2 

Taille > 8cm 

Délai d’apparition > 30 mois 

Bilobaire. 

Grades (survie à 5 ans) : 1= 0 facteur (48,3%) ; 2= 1 facteur (36,6%) ; 3= 

2 facteurs (19,9%) ; 4= 3 facteurs (11,9%) ; 5= 4 facteurs (0%) ; 

6= marges envahies ou maladie extra-hépatique (0%). 
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La prise en charge des MHCCR a bénéficié des progrès considérables dans 

les domaines de la chirurgie hépato-biliaire et de l’anesthésie- réanimation mais 

aussi de la radiologie, de l’oncologie et du développement de diverses 

innovations technologiques (procédés de destruction locale). 

La chirurgie s’intègre néanmoins aujourd’hui dans une prise en charge 

multidisciplinaire, qui est discutée au sein d’une Unité de Concertation 

Pluridisciplinaire Oncologique (UCPO), pour décider de la place de la chirurgie 

et des autres outils thérapeutiques. Jusqu’à présent, l’exérèse chirurgicale des 

métastases hépatiques constitue la seule option thérapeutique à visée curative 

permettant d’obtenir des taux de survie significativement supérieurs à ceux 

obtenus par les autres traitements (survie de 25 à 58% à 5 ans après résection 

complète). Cependant, seule une minorité des malades porteurs de MHCCR peut 

bénéficier d’une chirurgie à visée curative. Après résection hépatique, une 

récidive est observée dans deux tiers des cas. 

Des progrès ont été réalisés au cours des dernières années pour permettre 

d’une part, d’augmenter le nombre de patients pouvant bénéficier d’une 

chirurgie curative et d’autre part, de diminuer le risque de récidive après 

résection hépatique. Il s’agit essentiellement de la chimiothérapie pré-opératoire 

par la réduction tumorale qu’elle entraîne et de nouvelles techniques 

chirurgicales comme l’embolisation portale et la destruction locale par 

radiofréquence ou cryothérapie qui permettent maintenant, dans un certain 

nombre de cas, de rendre résécables des métastases hépatiques qui initialement 

ne l’étaient pas. De nouveaux protocoles de chimiothérapie ont été développés 

pour diminuer le risque de récidive après résection hépatique. 
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Résumé 

Titre : Les métastases hépatiques des cancers colorectaux 

Auteur : Mme Adila LAALOU 

Mots-clés : Métastases hépatiques, chirurgie, chimiothérapie, destruction locale. 

Objectifs : Les progrès de la chirurgie, la chimiothérapie et les méthodes de destruction 

locale ont permis d’améliorer considérablement la prise en charge des patients atteints de 

métastases hépatiques d’origine colorectale. 

L’objectif de ce travail est de rapporter l’expérience de la clinique chirurgicale « C » de 

l’hôpital Ibn Sina (Rabat) en matière de prise en charge des métastases hépatiques des cancers 

colorectaux et de la mettre en perspective par rapport aux données récentes de la littérature. 

Matériels et méthodes : Nous avons étudié rétrospectivement les observations de 36 

patients ayant présenté des métastases hépatiques d’adénocarcinomes colorectaux entre 

Janvier 2001 et Décembre 2009. Les données démographiques, cliniques, paracliniques, 

thérapeutiques et évolutives ont été recueillies puis analysées.  

Résultats : Dans notre série, la fréquence des MHCCR a été de 11,8%, le taux de 

résécabilité est de l’ordre de 19,4%. On note une prédominance masculine (55,5%) avec un 

âge moyen de 49 ans. Le diagnostic a été posé par l’échographie chez 69,4% des malades (25 

cas). Le type de résection hépatique réalisée a été : une hépatectomie droite (1 cas), une 

segmentectomie (4 cas), une bisegmentectomie (1 cas) et une métastasectomie (1 cas). Les 

taux de mortalité et de morbidité post-opératoire étaient de 0%. Un malade a eu une récidive 

hépatique traitée par radiofréquence, et un autre a eu une récidive pulmonaire, a bénéficié 

d’une chimiothérapie palliative. 

Discussion : La prise en charge multidisciplinaire des métastases hépatiques est 

devenue indispensable. La résection chirurgicale est le seul traitement des métastases 

hépatiques pouvant permettre une survie à long terme acceptable. Cependant, seule une 

minorité des malades porteurs de métastases hépatiques des cancers colo-rectaux peut 

bénéficier d’une chirurgie à visée curative. Le défi actuel consiste à mettre au point des 

stratégies innovantes combinant la résection à d’autres techniques de destruction tumorale 

telles que la radiofréquence, l’embolisation portale et l’utilisation de nouveaux protocoles de 

chimiothérapie afin de rendre résécables des métastases hépatiques qui initialement ne 

l’étaient pas. 
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Abstract 

Title: The managment of colorectal cancer liver metastasic 

Author: Mme Adila LAALOU 

Key-words: Hepatic metastases, surgery, chemotherapy, local destruction 

Objective : The benefits of surgical resection, chemotherapy and methods of local 

destruction have been established. The objective of this study is to deal with the experience of 

the surgical clinic ―C‖ of the Ibn Sina Hospital (Rabat) concerning the management of 

patients with colorectal cancer liver metastases and to compared with recent data from 

literature. 

Materials and methods: We retrospectively studied the observations of 36 patients 

with liver metastases of colorectal cancers between January 2001 and December 2009. 

Demographic, clinical, paraclinical and therapeutic data were collected and analysed. 

Results: The incidence of hepatic metastases in colorectal adenocarcinoma was 11,8% 

in our serie. Liver metastases were resectable in 19,4% of cases. There is a male 

predominance (55,5%) with an average age of 49 years. The ultrasonography has permitted to 

diagnose the liver metastases in 69,4% of cases. The type of liver resection was: a right 

hepatectomy (1 case), a segmentectomy (4 cases), a bisegmentectomy (1 case) or a 

metastasectomy (1 case). One patient has an hepatic recurrence, and another one has a 

pulmonary recurrence. 

Discussion: The multidisciplinary therapeutic approach of hepatic metastases is 

necessary. Surgical resection remains the only treatment that can ensure long-term survival 

and cure in some patients. However, only a minority of patients can benefit from a curative 

surgery. The challenge now, is to develop innovative strategies combining resection to other 

treatments such as radiofrequency, portal vein embolization and the use of new chemotherapy 

protocols in order to treat, with curative intent, the liver tumors initially considered as non-

resectable.  
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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..  
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