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RÉSUMÉ EN FRANÇAIS  

Objectif : Évaluer la masse musculaire en tant que critère prédictif indépendant de la 
régénération du futur foie restant (FFR) après embolisation portale ainsi que de la survenue d’une 
insuffisance hépatocellulaire (IHC) après hépatectomie majeure pour des tumeurs hépatiques 
primitives ou secondaires sur foie non cirrhotique.   

Population et méthode : Étude monocentrique rétrospective d’une cohorte de 232 patients 
traités par embolisation portale (PVE) entre juillet 2005 et novembre 2018 en vue d’une 
hépatectomie majeure pour une tumeur hépatique primitive ou secondaire. Ils avaient au moins un 
scanner avant PVE et un autre 3 à 6 semaines après PVE pour mesurer le psoas muscle index (PMI) 
et le volume du futur foie restant (FFR). La masse musculaire était estimée par le PMI. La 
régénération hépatique était estimée par la croissance du FFR=(volume FFR post PVE- volume 
FFR pré PVE)/volume FFR pré PVE. La survenue d’une IHC post-opératoire était estimée par le 
50-50 (bilirubine total>50µmol/L ou taux de prothrombine (TP)<50% à J5 post-opératoire).  

Résultats : 131 patients ont été inclus (56 femmes, moyenne de 63,1 ans). Le PMI moyen était 
de 4,9cm²/m² et la croissance moyenne du FFR de 48,9%. Il n’était pas retrouvé de relation 
statistiquement significative entre le PMI et la croissance du FFR (t=0,32 ; p=0,9) de même 
qu’entre le PMI et la survenue d’une IHC (t=0,4 ; p=0,9). 

Conclusion : La masse musculaire ne présente pas de lien statistiquement significatif avec la 
régénération du FFR après PVE en vue d’une hépatectomie majeure pour des tumeurs hépatiques 
primitives ou secondaires sur foie non cirrhotique. Elle n’est pas non plus significativement liée à 
la survenue d’une IHC après hépatectomie majeure. 
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I. INTRODUCTION : 
 

Il existe en France, depuis plusieurs décennies, une augmentation de 

l’incidence des tumeurs primitives et secondaires. [1] 

La chirurgie est le traitement curateur indispensable dans la prise en 

charge de la plupart de ces tumeurs, en particulier hépatiques [2,3]. Les 

progrès techniques et technologiques ont permis pour certains patients atteints 

de tumeurs hépatiques primitives ou secondaires, de bénéficier d'un traitement 

curatif par résection partielle ou destruction percutanée [4]. Pour d’autres, une 

hépatectomie majeure (définie par la résection de 3 segments hépatiques ou 

plus) peut être nécessaire. Ils doivent pour cela maintenir une fonction 

hépatique et par extension un volume hépatique suffisants après traitement. 

En effet, l’une des principales causes de mortalité post-hépatectomie majeure 

est l’insuffisance hépatocellulaire (IHC) [5]. 

Même si après résection partielle le foie restant se régénère, cela peut 

ne pas être suffisant. Une étude scannographique avant hépatectomie permet 

de mesurer par volumétrie le volume du futur foie restant (FFR). Si ce dernier 

est inférieur à l'objectif estimé, une embolisation portale (PVE) des segments 

à réséquer peut être réalisée avant hépatectomie, ce qui permet l'hypertrophie 

du FFR [6,7,8].  

En pratique courante, l'Indice de Masse Corporelle (IMC) est le critère 

le plus utilisé afin d'analyser l'état nutritionnel d'un patient et plusieurs études 

ont mis en évidence son influence sur le taux de régénération hépatique après 

hépatectomie [9] permettant d'établir un objectif volumétrique post-

chirurgical, si bien que certaines formules permettant d'établir l'objectif 

volumétrique contiennent le facteur IMC ou ses composantes poids et taille 

[10]. Bien que facilement utilisable en pratique courante et clinique, la 

littérature reconnaît que l'IMC n'est pas le meilleur critère d'évaluation de 

l'état nutritionnel [11].  

Les techniques tomodensitométriques sont reconnues comme étant les 

plus précises concernant l’évaluation de l’état nutritionnel d’un patient [12]. 
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Ainsi une étude a mis en évidence la masse musculaire en tant que facteur 

pronostic indépendant dans la survie chez les patients traités par 

thermoablation percutanée pour carcinome hépatocellulaire [13]. Une autre a 

démontré que la masse musculaire avait une influence sur la morbidité à court 

terme après résection hépatique pour des métastases hépatiques de cancer 

colorectal [14].  

 

Les cellules musculaires sont fortement consommatrices de glucose, qui 

est stocké sous forme de glycogène dans les hépatocytes. Il paraîtrait alors 

logique qu’une plus importante masse musculaire nécessite une plus grande 

quantité de glycogène intra-hépatique et donc un volume hépatique plus 

important.  

Si la réponse biochimique des hépatocytes après une embolisation 

veineuse portale n’est pas encore connue, des modèles animaux ainsi que des 

études de résection ont montré que la régénération hépatique est stimulée par 

des facteurs de croissance et cytokines, tels que le tumor necrosis factor-α 

(TNF-α), l’hepatocyte growth factor (HGF) ou encore l’interleukine-6 (IL-6) 

transportés par les veines portes [15,16]. D’autres études ont montré qu’après 

une hépatectomie, la régénération hépatique est responsable d’un état de 

catabolisme associé à une augmentation de la demande en acides aminés qui 

sont stockés en majeure partie dans les muscles [17,18]. De plus, si l’IL-6 est 

synthétisée par les lymphocytes T, les macrophages et les fibroblastes, cet état 

de catabolisme provoqué par la régénération hépatique entrainerait également 

la synthèse de l’IL-6 par les cellules musculaires [19]. Nous pouvons donc 

supposer qu’une plus grande masse musculaire sera plus à même d’induire 

une régénération hépatique importante tant par le biais de la production de 

l’IL-6 que par la mise à disposition d’un capital protéique. 

Ainsi, la masse musculaire et le volume hépatique seraient liés l’un à 

l’autre. 
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À l'heure actuelle, nous ne savons pas si, à IMC équivalent, deux 

patients de même poids mais présentant des masses musculaires différentes 

ont un besoin équivalent en terme de volume hépatique pour maintenir une 

fonction hépatique suffisante.  

L'objectif de notre étude a été d'évaluer la masse musculaire en tant que 

critère prédictif indépendant de la régénération du futur foie restant après 

embolisation portale ainsi que de la fonction hépatique après hépatectomie 

majeure pour des tumeurs hépatiques primitives ou secondaires sur foie non 

cirrhotique.  

 

 

II. PATIENTS ET MÉTHODE : 
 

A. Population  

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique 

observationnelle. Entre juillet 2005 et novembre 2018, 232 embolisations 

portales ont été réalisées en vue d'une hépatectomie majeure (définie par la 

résection d’au moins 3 segments selon Couinaud [20]) pour des tumeurs 

hépatiques primitives ou secondaires dans le service de radiologie du CHU de 

Rangueil à Toulouse. L'indication de l'hépatectomie majeure était discutée en 

réunion de concertation pluridisciplinaire avec des chirurgiens digestifs, des 

oncologues et des radiologues, en fonction du type histologique tumoral, de la 

faisabilité du geste, du bilan d’extension et de l’état clinique du patient. Si 

l’hépatectomie majeure était envisagée, l’indication de la PVE était retenue 

dans le même temps si le volume du FFR était jugé insuffisant et en l’absence 

de contre-indication (envahissement tumoral d’une veine porte homolatérale, 

hypertension portale clinique, coagulopathie non corrigeable, insuffisance 

rénale) [8,21]. Chaque patient a bénéficié d’un scanner pré- et d’un scanner 

post-PVE.  
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Les données cliniques et biologiques ont été recueillies 

rétrospectivement sur le logiciel de traitement informatique des dossiers 

patients ORBIS du CHU de Toulouse. 

 

B. Données cliniques et oncologiques 

Les données cliniques et oncologiques concernaient en pré-PVE l’âge, 

le sexe, la taille, le poids, l’IMC, le type de chimiothérapie (certaines 

présentant une toxicité hépatique), le nombre de cures, le type histologique 

tumoral et la présence d’un diabète. L’insuline est en effet connue comme 

ayant une activité synergique à celle de l’HGF, leurs récepteurs membranaires 

possédant une structure similaire [22]. Il est donc licite d’envisager 

l’existence d’une influence du diabète par insulino-résistance sur la 

régénération hépatique.  

Les données post-hépatectomie concernaient la présence d’une ascite 

ou d’une encéphalopathie hépatique, signes d’IHC.  

 

C. Données biologiques 

Les données biologiques concernaient le TP et la bilirubine totale 

mesurés avant la PVE et à J5 post hépatectomie, et les plaquettes mesurées à 

J5 post hépatectomie. L’albuminémie est un critère pertinent qui aurait mérité 

d’être étudié, mais nous avions trop de données manquantes concernant sa 

mesure avant la PVE lié au caractère rétrospectif du recueil des données et à 

l’absence de dosage réalisé en routine avant la procédure dans une population 

de patients non cirrhotiques. 

 

D. Données d’imagerie 

Les données d’imagerie ont été recueillies sur le système de stockage 

PACS du CHU de Toulouse. Nous avons mesuré avant et après la PVE les 
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différents volumes hépatiques et la surface des psoas. Nous avons également 

noté la présence ou non d’une dilatation biliaire dans le FFR. Cette dilatation 

intéressait dans presque la totalité des cas l’ensemble de l’arbre biliaire en 

rapport avec une tumeur ou un envahissement de la voie biliaire principale 

(tumeur de Klatskin ou adénocarcinome vésiculaire principalement). Un 

drainage du FFR était systématiquement réalisé avant ou dans le même temps 

que la PVE. 

 

E. Technique d’embolisation veineuse portale  

Tous les patients ont été pris en charge en salle de radiologie 

interventionnelle par un opérateur expérimenté. Ils ont bénéficié, sous 

anesthésie générale, d’une ponction d'une veine portale en périphérie du FFR 

par voie transcutanée sous contrôle échographique afin de mettre en place un 

introducteur. Une portographie était ensuite réalisée afin d’analyser 

l’anatomie portale et confirmer les éventuelles variantes visibles sur le 

scanner pré PVE. Les branches du futur foie réséqué étaient ensuite 

embolisées sélectivement par un mélange à parts égales de colle synthétique 

biodégradable à base de cyanoacrylique (GLUBRAN) et d’esters éthyliques 

d'acides gras iodés de l'huile d'œillette (LIPIODOL). Une portographie finale 

était enfin réalisée pour confirmer le caractère satisfaisant de l’embolisation. 

(Figure 1) 

 

F. Mesure de la masse musculaire  

L'évaluation de la masse musculaire a été effectuée par mesure du psoas 

muscle index (PMI, cm²/m²) sur le scanner pré-PVE sur une coupe passant 

par L3 avec visualisation complète des deux pédicules. Le PMI, était calculé 

après contourage manuel des deux psoas au niveau L3, permettant d'obtenir 

une surface qui était divisée par la taille² du patient [13]. (Figure 2) 

 



22 
 

 

Figure 1.  

 A   B 

 C   D 

 E   F 
Figure 1. Embolisation portale droite par voie trans-hépatique. (A) Portographie par un introducteur 5 French après abord 
vasculaire par la branche porte alimentant le segment III. (B) Imprégnation de l’ensemble du parenchyme hépatique par 
le produit de contraste en fin d’acquisition. (C) Matériel d’embolisation en place dans l’ensemble des branches portales 
des segments du foie droit. Portographie de contrôle sans (D) puis avec (E) soustraction montrant l’absence 
d’opacification des branches embolisées et le respect de la perméabilité des branches du futur foie restant. (F) 
Imprégnation en fin d’acquisition uniquement du parenchyme du futur foie restant par le produit de contraste.  
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Figure 2.  

 
Figure 2. Coupe scannographie abdominale chez une patiente de 43 ans passant par la vertèbre L3 avec visualisation des 
deux pédicules. Le contourage manuel des deux psoas permet d’obtenir deux surfaces en mm² qui, une fois additionnées 
et converties en cm², seront divisées par la taille (en m) ² de la patiente afin d’obtenir le psoas muscle index (PMI).   

G. Mesures des volumes hépatiques  

Les mesures étaient faites sur les scanners effectués avant la PVE puis 

3 à 6 semaines après (la croissance maximale étant atteinte entre 2 et 4 

semaines sur foie sain et après 4 semaines sur foie cirrhotique [8]). Les 

mesures ont été réalisées de manière semi-automatisée par un seul opérateur 

grâce au logiciel de post traitement VITREA permettant d’obtenir le volume 

du foie total, le volume du FFR et le volume tumoral (VT). (Figure 3) 

Le VT était soustrait au volume du foie total ce qui permettait d’obtenir 

le volume hépatique fonctionnel (VHF).  

 

H. Calcul du taux de régénération hépatique 

La régénération hépatique était le critère principal et a été évaluée par 

la croissance du volume du FFR en valeur relative = (volume FFR post PVE- 

volume FFR pré PVE) / volume FFR pré PVE, exprimée en pourcentage. 

Nous avons également retenu en tant que critère secondaire la croissance du 

volume du FFR en valeur absolue = volume FFR post-PVE – volume FFR 

pré-PVE, exprimée en ml. 
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Figure 3. 

A  

B  
Figure 3. Volumétries hépatiques sur des images tomodensitométriques par technique semi-automatisée à l’aide du 
logiciel de post-traitement VITREA chez une patiente atteinte d’une adénomatose. Volumétries réalisées sur le scanner 
avant (A) puis après (B) l’embolisation portale. Les mesures sont précisées dans les tableaux correspondants : futur foie 
restant (têtes de flèche) ; futur foie réséqué (flèches) ; tumeurs (flèches pleines). A noter le matériel d’embolisation visible 
dans le futur foie réséqué.  
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I. Évaluations post-opératoires  

Nous avons recueilli les données concernant les complications post-

opératoires quelles qu’en soit la cause. 

Les patients ont été suivis au moins 5 jours après hépatectomie au cours 

desquels ont été notamment mesurés le taux de prothrombine (TP) et la 

bilirubinémie totale. Nous avons défini l’IHC par le critère des « 50/50 » à J5 

post-opératoire à savoir un TP<50% et/ou une bilirubinémie totale>50µmol/L 

[23, 24]. Nous avons décidé de choisir ce critère biologique de par sa 

reproductibilité et son objectivité, car l’expression clinique de l’IHC (ascite, 

encéphalopathie hépatique ou ictère) est plus difficilement quantifiable en 

particulier pour une étude rétrospective. 

Nous avons défini la mortalité post-opératoire par un décès survenant 

dans les 60 jours après l’hépatectomie majeure [24]. 

J. Analyses statistiques   

Les caractéristiques des patients ont été exprimées en moyenne (écart-

type) pour les variables quantitatives et en pourcentage pour les variables 

qualitatives. L’influence des variables quantitatives sur la croissance relative 

ou absolue du FFR a été analysée selon le modèle de régression linéaire. 

L’influence des variables qualitatives sur la croissance du FFR a été analysée 

par le Student’s t-test, le test Z de l’écart réduit ou le test ANOVA. 

L’influence du PMI et de la croissance du FFR sur la survenue d’une IHC a 

été analysée par le Student’s t-test. 

 

III. RESULTATS : 
 

A. Caractéristiques de la population  

Sur les 232 patients traités par PVE, nous avons exclu les patients 

présentant une cirrhose (n=37), de même que les patients pour lesquels nous 

ne disposions pas de scanner pré- ou post-PVE (n=44), les patients qui avaient 



26 
 

déjà eu une première hépatectomie (n=8) et les patients pour lesquels nous ne 

disposions pas de la taille ou du poids (n=6). Nous avons également exclu les 

patients pour lesquels nous avions un nombre trop important de données 

manquantes (n=6) (figure 4). 

 

Figure 4. Diagramme de flux 

 

 

Au total 131 patients ont été inclus (56 femmes pour 75 hommes) dont 

les caractéristiques sont précisées dans le tableau 1. L’âge moyen (écart-type) 

était de 63,1 (±10,1) ans. La valeur moyenne du PMI (écart-type) était de 4,9 

(±1,5) cm²/m² et celle de l’IMC était de 24,8 (±4,3) kg/m². 
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104 patients (79%) ont bénéficié d’une hépatectomie majeure dont 95 

(92%) comprenant au moins une hépatectomie droite. 40 (39%) patients ont 

bénéficié d’une résection de 4 segments, 14 (13%) de 4,5 segments, 33 (32%) 

de 5 segments et 17 (16%) de 6 segments. 

 

68 patients (51,9%) présentaient des métastases de cancer colorectal, 24 

(18,3%) une tumeur de Klatskin, 11 (8,3%) un cholangiocarcinome intra-

hépatique, 8 (6,1%) un carcinome hépatocellulaire et 8 (6,1%) un cancer 

vésiculaire. Il y avait un adénome hépatique télangiectasique, un cystadénome 

biliaire en dysplasie de bas grade, une dysplasie de haut grade de la voie 

biliaire principale, une métastase d’un carcinome d’origine anale, une 

métastase d’un carcinome endocrine et une métastase d’un adénocarcinome 

mammaire. 

 

10 (7,6%) patients étaient diabétiques, 30 (22,9%) présentaient une 

dilatation biliaire diffuse dans le FFR et 31 (23,6%) une stéatose hépatique.  

Sur l’ensemble des patients, 72 (54,9%) ont bénéficié d’une 

chimiothérapie avant la PVE, 49 (37,4%) ont reçu une moyenne de 8,6 (±3,6) 

cures d’IRINOTECAN, 39 (29,7%) ont reçu une moyenne de 8,2 (±4,0) cures 

d’OXALIPLATINE, 62 (47,3%) ont reçu une moyenne de 9 (±3,6) cures de 

5-FU, 25 (19%) ont reçu une moyenne de 8,5 (±3,5) cures d’AVASTIN, 8 

(6,1%) ont reçu une moyenne de 9,7 (±2,9) cures d’ERBITUX par voie 

intraveineuse et 2 (1,5%) ont reçu une moyenne de 10 (±2) cures d’ERBITUX 

par voie artérielle intra-hépatique. 

 

Sur le plan biologique avant la PVE, le TP moyen était de 93 (±8) % et 

la bilirubine totale moyenne était de 44,7 (±87,2) µmol/L.  
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Tableau 1. Caractéristiques des patients 

Caractéristiques patients Nombre ou 
Moyenne  

Pourcentage ou 
Ecart-type   

   Age (années) 63,1 ±10,1 
   Femme 56 42,7% 
   Homme 75 57,3% 
   Diabète 10 7,6% 
   IMC (kg/m²) 24,8 ±4,3 
   PMI 4,9 ±1,5 
      
   Tumeur     
   Métastases de cancer colorectal 68 51,9% 
   Carcinome hépatocellulaire 8 6,1% 
   Cholangiocarcinome intrahépatique 11 8,3% 
   Tumeur de Klatskin 24 18,3% 
   Carcinome vésiculaire 8 6,1% 
   Autres 12 9,3% 
      
   Chimiothérapie (nombre cures)     
   Irinotecan  49(8,6) 37,4% (±3,6) 
   Oxaliplatine  39(8,2) 29,7% (±4,0) 
   5-FU  62(9) 47,3% (±3,6) 
   Avastin 25(8,5) 19% (±3,5) 

   Erbitux/artériel intra-hépatique 8/2(9,7/10) 
7,3%/1,8% 
(±2,9/±2) 

      
   Paramètres hépatiques     
   Volume FT pré PVE (ml) 1704 ±419,8 
   Volume FT post PVE (ml) 1783 ±415,9 
   Volume FFR pré PVE (ml) 450,6 ±146,9 
   Volume FFR post PVE (ml) 649,6 ±190,4 
   Volume hépatique fonctionnel (ml) 1637,1 ±402,6 
   Volume tumoral (ml) 89,5 ±170,7 
   Dilatation biliaire 30 22,9% 
   Stéatose 31 23,6% 
   Plaquettes préPVE (G/L)                                                                                                  272,3 ±137,9 
   TP préPVE (%) 92,7 ±8 
   Bilirubine totale préPVE (µmol/L)  50,1 ±87,2 
   TP J5 post hépatectomie (%) 60,8 ±34,5 
   Bilirubine totale J5 posthépatectomie (µmol/L)  25 ±38 
   Insuffisance hépatocellulaire post-hépatectomie 
   Complication post-opératoire 

 16 
53 

15,5%  
51% 

   Délais PVE/scanner 24,9 ±5,6 
        
 données manquantes = 4) ; données manquantes(données manquantes = 27) ; 
 (données manquantes = 2) ;  (données manquantes données manquantes = 2) 
IMC=indice de masse corporel ; PMI=psoas muscle index ; 5-FU=5fluorouracile ; FT=foie total ; 
PVE=embolisation portal ; FFR=future foie restant 
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B. Croissance hépatique  

Le volume moyen du FFR était de 450,6 (±146,9) ml avant PVE puis 

649,6 (±190,4) ml après PVE, soit un taux de croissance en valeur relative de 

48,9 (±30,1) % sur un délai de 24,9 (±5,6) jours et une croissance en valeur 

absolue de 199 (±104,8) ml. Le VHF avant PVE était de 1637,1 (±402,6) ml. 

 

C. Complications post-opératoires 

Sur les 104 patients ayant bénéficié d’une hépatectomie majeure, 53 

patients (50,1%) ont présenté une complication post-opératoire, les deux plus 

fréquentes étant l’apparition d’une ascite (14%) ou d’un bilome (10%) 

Les mesures du TP et de la bilirubine totale effectuées à J5 post 

hépatectomie chez 102 patients faisaient état de 16 (15%) cas d’IHC selon le 

critère des « 50/50 ».  

Dans notre série de patients, 2 décès qui ont été constatés dans les 60 

jours suivant l’hépatectomie présentaient une IHC selon le critère des 

« 50/50 » à J5. Le premier était décédé à 17 jours de l’opération des suites 

d’une défaillance multi-viscérale, le second à 55 jours des suites de l’IHC. 

Au total, 3 patients sont décédés dans les 60 jours suivant 

l’hépatectomie majeure soit un taux de mortalité de 2,8%. Les 2 premiers 

susmentionnés et le troisième au premier jour des suites d’une insuffisance 

hépatocellulaire (étant survenue avant le cinquième jour, celle-ci n’entrait pas 

dans le cadre du critère des « 50/50 » à J5 malgré la présence d’un TP<50% et 

une bilirubinémie >50 µmol/L). 

 

D. Analyses univariées de la régénération du FFR   

En utilisant le modèle statistique de régression linéaire nous n’avons 

pas mis en évidence de relation statistiquement significative entre le PMI et la 

croissance du FFR (p=0,9) (tableau 2 et figure 5).  
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 Tableau 2. Analyse de régression linéaire simple pour comparer les 
variables quantitatives à la croissance du FFR (future foie restant) 

Caractéristiques patients Valeur de t Valeur de p 
     
   Age  0,09 0,91 
   IMC  0,11 0,93 
   PMI 0,32 0,9 
   VFT pré PVE  2,03 0,05 
   VFFR pré PVE  -6,37 <0,001 
   V tumoral  
   Nombre de segments réséqués 
   VHF pré PVE 

-0,04 
1,91 
-1,49 

0,92 
0,1 

0,13 
   Plaquette 0,05 0,95 
   TP préPVE  2,19 0,05 
   Bilirubine totale préPVE  0,27 0,91 
   Délais PVE/scanner 1,87 0,1 
   Chimiothérapies 
 

-0,1 0,9 
 

IMC=indice de masse corporel ; PMI=psoas muscle index ; FT=foie total ; 
PVE=embolisation portal ; FFR=future foie restant ; VHF=volume hépatique fonctionnel 

 

 

Figure 5. Influence du PMI (psoas muscle index) sur la croissance du 
FFR (future foie restant) 

 

En revanche, il existe une relation inverse statistiquement significative 

entre le volume du FFR pré PVE et le taux de croissance du FFR (t=-6,37 ; 

p<0,001).  
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Les variables suivantes ne présentent pas de relation statistiquement 

significative avec la croissance du FFR : âge du patient (p=0,91) ; volume 

tumoral (p=0,92) ; foie total pré PVE (p=0,05) ; TP pré PVE (p=0,05) ; 

nombre de segments réséqués (p=0,1) ; VHF pré-PVE (p=0,13) ; IMC 

(p=0,93) ; délai entre la PVE et le scanner post-PVE (p=0,1) ; bilirubine totale 

pré PVE (p=0,91) ; plaquettes (p=0,95) ; antécédent de chimiothérapie 

(p=0,9). 

L’analyse par le Student’s t-test du PMI entre deux groupes de patients 

présentant respectivement une croissance du FFR <20% (n=20) et >80% 

(n=17), ne met pas non plus en évidence de différence statistiquement 

significative entre les deux groupes (p=0,9) (figure 6). 

 

Figure 6. Analyse par le Student’s t-test du PMI pour deux groupes de 
croissance du FFR <20% et >80% (p=0,9) 

 

 

 

Les analyses par le test Z de l’écart réduit et le Student’s t-test n’ont pas 

mis en évidence de relation statistiquement significative entre les variables 

qualitatives suivantes et le taux de croissance du FFR : stéatose hépatique 

(p=0,21) ; dilatation biliaire dans le FFR (p=0,71) ; sexe du patient (p=0,87) ; 

diabète (p=0,1) (tableau 3). 
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Tableau 3. Analyse par le Student’s t-test ou le test Z de l’écart réduit de 
la relation entre les variables qualitatives et la croissance du FFR 

Caractéristiques patients 
Nombre ou Valeur de t ou Z Valeur de p 
Moyenne   

 
   Sexe femme/homme 47/63 0,16 0,87 
   Diabète 9 1,68 0,1 
   Dilatation biliaire 25 0,38 0,71 
   Stéatose 27 1,27 0,21 
    

 

 

Enfin, l’analyse de variance (ANOVA) n’a pas mis en évidence 

d’influence significative du type histologique tumoral sur le taux de 

croissance du FFR (p=0,9) (figure 7). 

 

Figure 7. Analyse de variances (ANOVA) du taux de croissance du FFR 
selon le type tumoral (p=0,9) 
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E. Analyses secondaires de croissance hépatique 

L’analyse par le modèle de régression linéaire montre une relation qui 

est statistiquement significative entre le PMI et le VHF pré PVE (p=0,01), 

entre le PMI et la croissance absolue du FFR (p=0,0004) ainsi qu’entre le 

VHF pré PVE et la croissance absolue du FFR (p=0,026) (tableau 4).  

 

 

Tableau 4. Analyse de régression linéaire simple entre le PMI ou le VHF 
pré PVE et la croissance absolue du FFR 

Caractéristiques patients 
Valeur de t  Valeur de p 

 
 

   PMI* 3,62 0,0004 
   VHF pré PVE* 2,25 0,026 
      
PMI = psoas muscle index ; VHF = volume hépatique fonctionnel ; PVE = 
embolisation portale ; FFR = futur foie restant 
*l’analyse de régression linéaire retrouve un lien entre ces deux variables (t=3,88 ; 
p=0,01)  

 

 

F. Analyse univariée de la survenue de l’IHC  

L’analyse par le Student’s t-test n’a pas mis en évidence de relation 

statistiquement significative entre le PMI ou le taux de croissance du FFR et 

la survenue d’une IHC selon le critère des « 50/50 » après hépatectomie 

majeure (respectivement p=0,9 et 0,5). 

Il existe cependant une relation statistiquement significative entre le 

nombre de segments réséqués et la survenue d’une IHC selon le critère des 

« 50/50 » après hépatectomie majeure (t=2,76 ; p=0,01) (tableau 5). 
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Tableau 5. Analyse par le Student’s t-test des potentiels facteurs de 
survenue d’une insuffisance hépatocellulaire 

Variables 
Valeur de t  Valeur de p 

 
 

   PMI 0,4 0,9 
   Croissance du FFR 
   Nombre de segments réséqués 

0,92 
2,76 

0,5 
0,01 

      
PMI = psoas muscle index ; FFR = futur foie restant 

 

 

G. Analyse univariée de la survenue de complication post-
opératoire : 

Le test Z de l’écart réduit met en évidence une relation statistiquement 

significative entre le nombre de segments réséqués et la survenue d’une 

complication post-opératoire (z=2,5 ; p=0,02). 

Il n’existe en revanche pas de relation statistiquement significative 

entre le PMI et la survenue d’une complication post-opératoire (p=0,56) 

(tableau 6). 

 

 

 Tableau 6. Analyse par le test Z de l’écart réduit de la relation entre le 
PMI et le nombre de segments réséqués avec la survenue de 
complications post-opératoires 

Variables 
Valeur de Z  Valeur de p 

 
 

   PMI 0,58 0,56 
   Nombre de segments réséqués 2,5 0,02 
      
PMI = psoas muscle index  
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IV. DISCUSSION : 
 

Notre étude est la première à analyser le lien potentiel entre la masse 

musculaire et la régénération du futur foie restant après embolisation portale 

du futur foie réséqué. Le résultat principal suggère que la masse musculaire 

n’a pas d’influence significative sur la régénération hépatique induite par une 

embolisation portale. 

La capacité du FFR à se régénérer est une des conditions du succès 

d’une hépatectomie majeure. Plusieurs études ont suggéré l’impact de divers 

facteurs sur cette régénération comme l’âge, le sexe, l’IMC, la présence d’une 

hépatopathie sous-jacente, les chimiothérapies, le taux de plaquettes et la 

stéatose [7,10,19]. De plus, il a été démontré qu’un état nutritionnel précaire, 

dont l’obésité, était un facteur de risque de morbi-mortalité après chirurgie 

quelle qu’elle soit [13,14,25]. L’IMC n’étant pas le critère le plus robuste 

dans l’évaluation de l’état nutritionnel d’un patient, notre étude s’est attachée 

à évaluer l’impact de la masse musculaire. Elle n’a cependant pas permis de 

mettre en évidence de relation statistiquement significative entre celle-ci et la 

régénération hépatique après PVE. 

Dans notre étude, seul le volume du FFR présente un lien 

statistiquement significatif sur la croissance du FFR (t=-6,37 ; p=0,001). Ce 

résultat fait écho à celui de l’étude de Pagano et al [26] qui étudiait la 

régénération hépatique après hépatectomie majeure avec des résultats allant 

dans le même sens (coefficient = -0,15 ; p<0,0001). 

Par ailleurs, nous avons retrouvé une relation statistiquement 

significative entre le PMI et le VHF pré PVE (p=0,01), entre le PMI et la 

croissance absolue du FFR (p=0,001) ainsi qu’entre le VHF pré PVE et la 

croissance absolue du FFR (p=0,02). Ces résultats suggèrent que le volume 

hépatique fonctionnel serait plus important chez les patients présentant une 

masse musculaire relativement plus élevée, et ces deux critères seraient 

associés à une meilleure croissance absolue du FFR. Une analyse similaire est 

retrouvée dans une étude de Truand et al, qui étudiait la croissance hépatique 
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après hépatectomie majeure chez deux groupes de patients obèses et non 

obèses [9]. Ceci sous-entendrait que le volume hépatique et la masse 

musculaire sont liés l’un à l’autre. 

 

En ce qui concerne la survenue de complications post-opératoires, nous 

n’avons pas mis en évidence de relation significative entre le PMI ou la 

croissance du FFR et la survenue d’une IHC selon le critère des « 50/50 ». En 

revanche, il existe une relation statistiquement significative entre le nombre 

de segments réséqués et la survenue d’une IHC selon le critère des « 50/50 » 

(p=0,01) ainsi que sur la survenue de complication post-opératoire toutes 

causes confondues (p=0,02). Alizai et al [27], avaient mis en évidence, dans 

leur étude de 64 patients, que le volume du FFR était le seul facteur pré-

opératoire de survenue d’IHC après hépatectomie majeure et embolisation 

portale préalable (p=0,03). Les autres facteurs tels que l’IMC, l’âge, le sexe, 

les comorbidités ou les données biologiques ne présentaient pas de lien 

significatif. Bien que non prévue à cette fin, les résultats de notre étude ne 

retrouvent pas la même significativité que Alizai et al concernant le volume 

du FFR (p=0,9).     

 

Notre étude est soumise à plusieurs limites. Il y a en premier lieu le fait 

que les mesures sur scanner de la surface des psoas et des volumétries 

hépatiques ont été réalisées manuellement ou, au mieux, de manière semi-

automatisée selon la qualité des images qui pouvaient être significativement 

artéfactées par le matériel d’embolisation portale, ce qui rendait imparfaite la 

reproductibilité des mesures, possiblement source de biais. Ceci pourrait 

donner lieu à la réalisation d’une étude de reproductibilité concernant les 

volumétries. 

Ensuite, les techniques tomodensitométriques sont reconnues comme 

étant les plus précises pour évaluer l’état nutritionnel des patients [12]. Le 

psoas muscle index (PMI) est une des méthodes reconnues pour évaluer la 
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masse musculaire d’un patient, mais pas forcément la plus précise. En effet il 

existe le « skeletal muscle index » (SMI) [28], une méthode plus précise mais 

plus complexe qui nécessite de mesurer la surface de l’ensemble des 

structures musculaires para-lombaires et pariétales entre les étages T10 et L5. 

Cette méthode complexe reste accessible à l’aide d’un programme d’analyse 

semi-automatique des images scannographiques, dont nous ne disposions pas 

en pratique quotidienne.  

Enfin, notre étude incluait des patients dont l’hépatectomie concernait 

dans la majorité des cas le foie droit et pouvait également inclure le segment 

IV. La particularité et la complexité de la vascularisation portale de ce 

segment rendait difficile et souvent incomplète son embolisation. Cette 

embolisation incomplète minorait probablement l’hypertrophie du FFR et 

induisait un biais. 
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V. CONCLUSION : 
 

La masse musculaire ne présente pas de lien statistiquement significatif 

avec la régénération du futur foie restant après embolisation portale en vue 

d’une hépatectomie majeure pour des tumeurs hépatiques primitives ou 

secondaires sur foie non cirrhotique. Elle n’est pas non plus significativement 

liée à la survenue d’une insuffisance hépatocellulaire après hépatectomie 

majeure.  

En revanche nous retrouvons, comme dans une précédente étude, un 

lien statistiquement significatif entre le volume initial du futur foie restant et 

sa croissance après embolisation portale. 
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RÉSUMÉ EN FRANÇAIS  

Objectif : Évaluer la masse musculaire en tant que critère prédictif indépendant de la 

régénération du futur foie restant (FFR) après embolisation portale ainsi que de la survenue d’une 

insuffisance hépatocellulaire (IHC) après hépatectomie majeure pour des tumeurs hépatiques 

primitives ou secondaires sur foie non cirrhotique.   

Population et méthode : Étude monocentrique rétrospective d’une cohorte de 232 patients 

traités par embolisation portale (PVE) entre juillet 2005 et novembre 2018 en vue d’une 

hépatectomie majeure pour une tumeur hépatique primitive ou secondaire. Ils avaient au moins un 

scanner avant PVE et un autre 3 à 6 semaines après PVE pour mesurer le psoas muscle index (PMI) 

et le volume FFR. La masse musculaire était estimée par le PMI. La régénération hépatique était 

estimée par la croissance du FFR=(volume FFR post PVE- volume FFR pré PVE)/volume FFR pré PVE. 

La survenue d’une IHC post-opératoire était estimée par le 50-50 (bilirubine total>50µmol/L ou taux 

de prothrombine<50% à J5 post-opératoire).  

Résultats : 131 patients ont été inclus (56 femmes, moyenne de 63,1 ans). Le PMI moyen était 

de 4,9cm²/m² et la croissance moyenne du FFR de 48,9%. Il n’était pas retrouvé de relation 

statistiquement significative entre le PMI et la croissance du FFR (t=0,32 ; p=0,9) de même qu’entre 

le PMI et la survenue d’une IHC (t=0,4 ; p=0,9). 

Conclusion : La masse musculaire ne présente pas de lien statistiquement significatif avec la 

régénération du futur foie restant après embolisation portale en vue d’une hépatectomie majeure 

pour des tumeurs hépatiques primitives ou secondaires sur foie non cirrhotique. Elle n’est pas non 

plus significativement liée à la survenue d’une insuffisance hépatocellulaire après hépatectomie 

majeure. 

   

  
TITRE EN ANGLAIS : Influence of muscle mass on hepatic regeneration after portal vein 

embolization before major hepatectomy for primary or secondary tumor on non-cirrhotic liver  
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