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EPD+IV: Embolisation Portale Droite et du segment IV 
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INTRODUCTION 

 
La chirurgie est l’un des principaux traitements de la prise en charge curative des 

cancers du foie. Ce traitement est indiqué dans 3 étiologies principales que sont les 

métastases hépatiques des cancers colorectaux (principale indication), le carcinome 

hépatocellulaire (CHC) sur foie sain ou cirrhotique compensé, et le 

cholangiocarcinome (beaucoup plus rare).  

La première tentative d’hépatectomie partielle fut décrite par Lius en 1886 mais se 

termina par une hémorragie massive entraînant le décès de la patiente. C’est 

véritablement après la seconde guerre mondiale que la chirurgie hépatique connaîtra 

des avancées majeures, avec la première hépatectomie droite réalisée avec succès 

en 1951. Depuis la fin du XXème siècle, la chirurgie hépatique connaît des progrès 

continus en termes de mortalité et de morbidité postopératoire. Ceci est à mettre à 

l’actif de l’évolution des techniques peropératoires avec notamment l’apport de 

l’échographie, mais aussi à l’amélioration de la prise en charge médicale péri-

opératoire et les progrès de la radiologie diagnostique et interventionnelle. 

L’amélioration des examens de radiologie diagnostique et les reconstructions ont 

permis une planification préopératoire plus précise par une meilleure étude des 

rapports vasculaires hépatiques avec la ou les tumeurs. Le développement de la 

radiologie interventionnelle a quant à lui permis de traiter davantage de patients à visée 

curative grâce aux thermo-ablations qui peuvent être associées avant ou pendant la 

chirurgie, mais aussi grâce à la préparation du futur foie restant avant la chirurgie par 

l‘embolisation portale percutanée. Ceci a permis de repousser les limites de la 

chirurgie hépatique et de traiter des maladies de plus en plus avancées. 

La résection la plus importante en ce qui concerne le volume est l’hépatectomie droite 

élargie au segment IV, ou lobectomie droite, représentant l’ablation jusqu’à 80% du 

volume hépatique initial. Cette intervention est celle qui expose le plus à l’insuffisance 

hépatocellulaire postopératoire, qui est une complication grave puisqu’on rapporte un 

taux de mortalité intra-hospitalière entre 5 et 16% (1)(2)(3). Les conséquences de cette 

insuffisance hépatocellulaire sont le développement d’une dysfonction hépatique avec 

cholestase, coagulopathie, hypertension portale, ascite, hémorragie gastro-intestinale 

et sepsis (4). A l’heure actuelle, plusieurs définitions sont rapportées dans la littérature 

avec notamment le critère « 50-50 » décrit en 2005 par Balzan et al (5) : au cinquième 

jour postopératoire, la présence simultanée d’un TP < 50 % et d’une bilirubinémie > 
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50 µmol / l est un facteur prédictif de plus de 50 % de mortalité dans les 30 jours 

postopératoires ; la présence d’un taux de bilirubinémie totale > 7mg/dl (6). 

Cependant, ces définitions ne prennent pas en compte les manifestations cliniques, 

seulement des paramètres biologiques. En 2011, le groupe d’étude ISGLS 

(International Study Group of Liver Surgery) a proposé une définition standardisée de 

l’insuffisance hépatocellulaire post opératoire, « une détérioration acquise de la 

capacité du foie à maintenir ses fonctions de synthèse, d’excrétion et de 

détoxification. » La sévérité des manifestions cliniques peut varier d’une insuffisance 

hépatocellulaire temporaire caractérisée par une augmentation de la bilirubine sans 

affecter les suites postopératoires, à l’insuffisance hépatocellulaire fulminante 

responsable d’une défaillance multi viscérale et requérant des soins de réanimation. 

Trois grades de sévérité, A,B,C, ont été décrits en fonction des variations biologiques, 

des manifestations cliniques et la nécessité de recours à des traitements invasifs, 

correspondant au risque de mortalité postopératoire, respectivement de 0%, 12%, et 

54%.(7) Parmi l’une des premières manifestations cliniques permettant d’identifier 

l’insuffisance hépatocellulaire, on trouve la présence d’une ascite avec un ictère ou 

une ascite prolongée (annexe 1). 

La déprivation veineuse du foie droit par une embolisation portale droite a donc pour 

but de diminuer le risque d’insuffisance hépatocellulaire grave postopératoire. Il s’agit 

de distribuer le flux veineux portal des segments devant être réséqués vers les 

segments qui seront laissés en place. Ceci s’accompagne d’une hypertrophie 

compensatrice du futur foie restant. Des études expérimentales et cliniques 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 (8)(9). La notion de croissance 

hépatique par occlusion des veines portales date de 1920 par Rous et Larimore qui 

ont travaillé sur des foies de lapin. Ils ont rapporté que la ligature sélective des 

branches portales résultait en une atrophie des segments concernés et en une 

hypertrophie du foie épargné. A partir des années 1950, des constatations cliniques 

similaires furent observées chez des patients présentant une occlusion tumorale des 

veines portales ou une ligature portale peropératoire (10). La première embolisation 

portale percutanée par voie radiologique fut réalisée en 1990 par Makuuchi (11). La 

capacité de régénération hépatique dépend de plusieurs facteurs dont le principal est 

la qualité du parenchyme hépatique. Celui-ci peut être altéré soit par une fibrose ou 

cirrhose (12), soit par des lésions induites par la chimiothérapie (13). Le volume initial 



16 
 

du FFR constitue le facteur prédictif le plus fort d’hypertrophie hépatique après 

embolisation: plus le FFR est petit, plus l’hypertrophie est importante (14). L’impact de 

l’hypertrophie du futur foie restant liée à l’embolisation des veines portales 

préopératoire sur l’amélioration des complications et de la mortalité postopératoire est 

rapporté dans de nombreuses séries quelle que soit l’indication de l’hépatectomie 

(15)(16)(17)(18)(19)(20)(11).  

Plusieurs ratios ont été décrits dans la littérature pour prédire le risque d’IHC en rapport 

avec le volume hépatique et donc pour poser ou non l’indication d’une préparation par 

embolisation portale. Les deux principales sont le ratio du FFR par rapport au volume 

du FT  et le ratio du FFR par rapport au poids du corps (21–23). Concernant le ratio 

FFR par rapport au FT, les chiffres retenus pour proposer une embolisation sont de 

moins 25% pour un foie sain et moins de 30-40 % pour un foie cirrhotique (24,25). 

Concernant le ratio FFR par rapport au poids corporel, qui a été initialement décrit pour 

la transplantation donneur vivant, le chiffre retenu pour proposer une embolisation est 

<0.6 (22). Le volume du foie total pouvant-être parfois imprécis (tumeurs du foie 

multiples, zones non fonctionnelles liées à l’obstruction biliaire ou vasculaire par la 

tumeur), nous préférons utiliser le ratio du FFR par rapport au poids du corps pour 

poser l’indication de l’embolisation portale préopératoire (23). Un rapport entre le 

volume du FFR rapporté au Pdc supérieur à 0,5 % est plus spécifique que le rapport 

VolFFR/VolFT pour prédire l’insuffisance hépatique et la mortalité postopératoire (22). 

Afin d’augmenter toujours plus l’hypertrophie du FFR, plusieurs techniques ont été 

proposées et notamment celle d'emboliser les branches du segment IV en plus de la 

branche portale droite pour les candidats à une lobectomie droite. Cette technique 

percutanée reste débattue du fait de la difficulté de cette procédure, avec le risque 

d’envoyer des embols dans la branche porte gauche et de compromettre la chirurgie 

d’exérèse (12,26) , mais aussi sur le réel gain en termes de volumétrie (27,28). 
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OBJECTIFS 
 
L’objectif principal de ce travail était d’étudier l’impact sur les suites opératoires de la 

préparation préopératoire par embolisation portale droite avec ou sans embolisation 

des branches du segment IV. 

Les autres critères évalués dans les deux groupes étaient les complications globales, 

les complications hépatiques avec la survenue d’insuffisance hépatocellulaire, 

d’ascite, de fistule biliaire. Nous avons étudié la mortalité post opératoire, la survie 

globale ainsi que la survie sans récidive. 

Nous avons décrit dans les deux groupes la morbidité et la mortalité de la procédure 

radiologique ainsi que son retentissement sur les volumétries hépatiques.   

Nous avons recherché des facteurs prédictifs de défaillance hépatique postopératoire. 
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PATIENTS ET MÉTHODE 
 
PATIENTS 
Les données des patients ayant bénéficié d’une embolisation portale droite avec ou 

sans embolisation des branches du segment IV en préparation d’une lobectomie droite 

entre 2009 et 2020 au CHU de Toulouse ont été recueillies et analysées 

rétrospectivement.  

Critères d’inclusion 
Le critère d’inclusion était la prise en charge par lobectomie droite pour un cancer du 

foie, primitif ou secondaire. 

Critères d’exclusion 

Les patients ayant eu une embolisation des veines sus hépatiques concomitante ou 

différée ont été exclus pour étudier spécifiquement et exclusivement le gain de volume 

du foie restant lié à l’embolisation portale. Un patient présentant un foie cirrhotique 

avec un score de Child > A et/ou avec de l’hypertension portale significative était exclu 

de cette étude. 

Recueil des données 
Les données démographiques, diagnostiques, biologiques, les procédures, ont été 

extraites des dossiers médicaux informatisés de chaque patient. 

Données préopératoires : Démographiques: âge, sexe, poids, taille; Médicales: 

exogénose chronique, diabète, insulinodépendance, dyslipidémie, infections VHB ou 

VHC; Caractéristiques du foie et de la tumeur: stéatose, cirrhose, antécédent 

d’hépatectomie, étiologie de la néoplasie (CHC, cholangiocarcinome, adénocarcinome 

vésiculaire, métastase hépatique d’un cancer colorectal), nombre de nodules et taille 

du plus gros, traitement néoadjuvant, chimiothérapie et/ou thérapie ciblée, nombre de 

cures, antécédent de radiofréquence ou de chimioembolisation artérielle, drainage 

biliaire, données biologiques préprocédures et préopératoires - bilirubine, albumine, 

ASAT, ALAT, TP, GGT, PAL, créatinine -, critères scanner d’irrésécabilité. 

Données peropératoires : découverte de critères d’irrésécabilité peropératoire, 

réalisation de l’hépatectomie droite élargie, nombre de segments réséqués, 

hépatectomie en 2 temps selon ALPPS, geste associé (thermoablation ou anastomose 

bilio digestive). 

Données postopératoires : Suites opératoires: complication Clavien et Dindo définie 

comme complication mineure si  ≤ 2 ou complication majeure si ≥ 3, ascite, critères 

50/50, pic de bilirubine > 7mg/dl, fistule biliaire, complication hépatique (ascite, fistule 
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biliaire, IHC), séjour en réanimation et sa durée, durée d’hospitalisation, critères 

biologiques à J1, J3, J5 et J7(ASAT, ALAT, GGT, PAL, TP, plaquettes, facteur V, 

créatinine); Critères anatomopathologiques: résection complète R0, incomplète R1 

ou R2, poids de la pièce opératoire, nombre de nodules. 

Données liées à la procédure radiologique et volumétries: Procédure radiologique: 

bilan biologique avant le geste (bilirubine, ASAT, ALAT, TP, GGT, PAL), drainage 

biliaire percutané concomitant ou différé, durée d’hospitalisation, complication au 

décours, type de complication (générale, vasculaire, biliaire), nécessité ré 

hospitalisation. Données radiologiques: volume du foie total et des segments II-III 

avant et après embolisation portale, délai entre embolisation portale et scanner de 

contrôle, hypertrophie du futur foie restant, vitesse d’hypertrophie. 

Suivi des malades 
Le suivi des malades a été réalisé jusqu’à la date des dernières nouvelles, via les 

lettres de consultation de suivi, à travers le réseau Oncomip pour le suivi des récidives 

et via le registre des décès. 
 

METHODE 
Indication de l’embolisation portale 
L’indication de lobectomie droite était décidée en RCP en fonction de l’extension de la 

maladie au scanner. L’embolisation portale pré opératoire était systématiquement 

indiquée lorsque le ratio volume du FFR / poids du corps était ≤ 0,5. Lorsque le patient 

présentait des facteurs impactant les capacités de régénération hépatique tels que la 

qualité du parenchyme hépatique (fibrose, cirrhose), un traitement néoadjuvant, le 

diabète, une cholestase, l’indication d’embolisation portale préopératoire était étendue 

si le ratio était ≤ 0,6. 

L’embolisation supplémentaire des branches du segment IV était discutée entre 

chirurgiens et radiologues lorsque le volume du FFR semblait très insuffisant sur le 

scanner volumétrique.  

Technique d’embolisation portale 

Les embolisations veineuses portales ont été réalisées en salle de radiologie 

interventionnelle par un opérateur expérimenté. Sous anesthésie générale, le geste 

débutait par ponction portale controlatérale transcutanée sous contrôle 

échographique. Après mise en place d’un introducteur, la première portographie 

permettait d’analyser le réseau portal et de confirmer d'éventuelles variantes visibles 

sur le scanner pré EPD. L’embolisation du foie droit était réalisée par un mélange à 
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50% de colle synthétique à base de cyanoacrylique (Glubran) et de produit de 

contraste iodé (Lipiodol); l’embolisation sélective des branches du segment IV se 

faisait par des coils et/ou des microparticules en fonction de la présentation 

anatomique. La portographie finale, répétée, était systématique afin de détecter une 

éventuelle occlusion incomplète ou la migration d’un agent d’embolisation dans le 

FFR.  Le scanner de contrôle était réalisé à 4 semaines du geste. 

Le drainage biliaire lorsque nécessaire était réalisé au cours de la même intervention 

ou au cours de la même intervention. 

Évaluation du futur foie restant 
Pour évaluer la croissance du futur foie restant, un scanner de contrôle était prévu 3 à 

4 semaines après l’embolisation portale. Les volumétries pré et post embolisation 

étaient calculées par le biais de logiciels de reconstruction d’images de scanner, Vitrea 

et TeraRecone.  

Les volumes du foie total et des segments II-III, +/- segment I, étaient estimés en 

traçant manuellement les contours sur les différentes coupes tomodensitométriques. 

Le taux d’hypertrophie du futur foie restant était calculé en réalisant la différence de 

volume de ces segments avant et après embolisation, rapporté au volume initial. En 

divisant cette valeur par le nombre de semaines séparant le geste du scanner de 

réévaluation, nous obtenions la vitesse d’hypertrophie. 

Taux d’hypertrophie du FFR = 
("#$%&'	))*	+#,-./01		.		"#$%&'	))*	+2é./01)	5	677

"#$%&'	))*	+2é./01
 

Si le volume du futur foie restant était insuffisant, le projet chirurgical pouvait être 

interrompu ou nous pouvions avoir recours à une procédure selon la technique de 

ALPPS (hépatectomie en deux temps rapprochés) ou à l’embolisation des veines sus-

hépatiques. 

Définition de la dysfonction hépatique postopératoire (DHPO) 
Nous avons défini la DHPO par la présence d’au moins un des trois critères suivants : 

apparition d’une ascite post opératoire nécessitant un traitement spécifique ; la 

présence d’un critère “50-50” (TP < 50% et bilirubine totale > à 50 µmol/l à J5) ; un pic 

de bilirubine > 7g/dl (soit 120µmol/l) en postopératoire. 

Analyse statistique 

Les caractéristiques de la population sont décrites par les statistiques usuelles. Les 

variables quantitatives sont décrites par la médiane, le minimum, le maximum et le 

nombre de données manquantes et les variables qualitatives par le nombre de 

données manquantes et les nombres et pourcentages de chaque modalité. Les 

comparaisons entre les groupes ont été réalisées par le test du Chi-2 ou le test exact 
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de Fisher pour les variables qualitatives et par le test de Kruskal Wallis pour les 

variables quantitatives. Des analyses multi variables ont été réalisées à l’aide d’un 

modèle de régression logistique. Les Odds Ratios (OR) sont estimés avec leurs 

intervalles de confiance à 95%. Les variables significatives à 10% en analyse uni 

variable ont été inclus dans le modèle et une procédure pas à pas descendante a été 

utilisée pour sélectionner les variables significativement associées à la présence de 

DHPO. 

Les taux de survie sont estimés à l’aide de la méthode de Kaplan-Meier avec leurs 

intervalles de confiance à 95%. Des analyses uni variables ont été réalisées à l’aide 

du test du Logrank. Les Hazards Ratios (HR) estimés à l’aide du modèle à risques 

proportionnels de Cox sont présentés pour chaque variable avec leurs intervalles de 

confiance à 95%. 

Tous les tests statistiques sont bilatéraux et le seuil de significativité a été fixé à 5%. 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel STATA version 16. 
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RÉSULTATS 
 
Entre 2009 et 2020, 105 patients ont eu une embolisation portale droite en préparation 

d’une lobectomie droite pour le traitement d’un cancer du foie au CHU de Toulouse. 

Parmi eux, 9 ont été exclus du fait de l’embolisation des veines sus hépatiques 

combinée ou au décours. 

Notre population était composée de 96 patients, parmi lesquels 53 ont reçu une 

embolisation portale droite (EPD) et 43 une embolisation supplémentaire des branches 

du segment IV (EPD+IV). 
 

 

 
 

Figure 1 : Flow chart de l’étude 
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Population globale 
Critères préopératoires (tableau1) 

Il n’y avait pas de différence significative sur les données démographiques et les 

antécédents, hormis pour le sexe masculin plus fréquent dans le groupe EPD.  
Les indications opératoires étaient significativement différentes entre les deux 

groupes, avec plus de chirurgies pour MHCCR dans le groupe EPD et plus de 

chirurgies pour cholangiocarcinome (ou apparenté) dans le groupe EPD+IV.  Ceci 

entraîne plus de chimiothérapie néoadjuvante dans le groupe EPD : 50.9 % vs 25.6%, 

p = 0.012. Par contre chez les malades des deux groupes qui ont eu une 

chimiothérapie néoadjuvante, il n’y avait pas de différence significative en termes de 

nombre de cycle médian reçus : 6 vs 6 pour les chimiothérapies cytotoxiques seules 

et 9 vs 11 pour les chimiothérapies cytotoxiques associées à des anti-angiogéniques.  

Les données biologiques étaient comparables entre les deux groupes, hormis pour 

l’albuminémie, 35 g/dl en cas d’EPD+IV vs 39 g/dl en cas EPD, p=0,027, et le taux 

de GGT, 489 UI/l en cas d’EPD+IV vs 191 UI/l en cas EPD p=0,025. Avant le geste 

d’embolisation portale, il y avait un taux significativement plus élevé de bilirubinémie 

totale, 20,0 µmol /l vs 8,0 µmol /l, p=0,036, de TGO 78 UI/l vs 40 UI/l, p = 0,041, et 

de TGP, 58 UI/l vs 38 UI/l, p= 0,013 dans le groupe EPD+IV. 

Le projet chirurgical a été abandonné chez 16.7% (n=16) de nos malades sur 

l’imagerie de réévaluation, ceci de façon égale dans les 2 groupes : 17% pour l’EPD 

vs 16.3%. Une progression de la maladie était constatée chez quinze patients 

(évolutivité locale, signes de carcinose péritonéale, ou évolutivité extra digestive. Un 

patient du groupe EPD a été récusé de la chirurgie du fait de complications de 

l’embolisation portale. Il n’a pas présenté d’hypertrophie compensatrice du foie gauche 

sur le scanner de contrôle, qui a révélé un thrombus dans la veine portale gauche, 

sans reperméabilisation après 3 mois de traitement anticoagulant. 

Critères peropératoires (tableau 2) 

Parmi les 80 patients éligibles à la chirurgie, la découverte per opératoire de critères 

d’irrésécabilité a concerné 12 patients (15%). Chez trois d’entre eux, nous avons 

découvert un foie macroscopiquement cirrhotique avec un volume du futur foie restant 

visiblement insuffisant. Les 9 autres patients présentaient un envahissement tumoral 

vasculaire, ganglionnaire ou du pédicule hépatique empêchant la résection en marges 

saines. 

Chez les malades réséqués, il y avait significativement dans le groupe EPD+IV plus 

d’anastomoses bilio-digestives et un nombre de segments réséqués plus important. 
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Critères postopératoires (tableau 3) 

Le taux global de complications chez les 68 malades réséqués était de 72%. 28% 

(n=19) de la population a présenté une complication majeure et 44% (n=30) a présenté 

une complication mineure. Il n’y avait aucune différence significative entre les deux 

groupes. 

Concernant les signes de défaillance hépatique, on note que 41% (n=28) des patients 

ont présenté de l’ascite, 7% (n=5) ont présenté les critères 50-50, 3% (n=2) ont 

présenté une augmentation de la bilirubine postopératoire supérieure ou égale à 7 

mg/dl. Il n’y avait aucune différence significative entre les deux groupes.  

Le taux de mortalité était de 7.4% (n=5), sans différence significative entre les deux 

groupes (7.6% pour l’EPD vs 6.8% pour l’EPD+IV). Les causes étaient trois 

insuffisances hépatocellulaires sévères et mortelles, dont l’une favorisée par un 

syndrome de Budd Chiari. Un décès était lié à une péritonite sur une plaie de l’intestin 

grêle survenue lors du deuxième temps opératoire d’un ALPPS, aggravant une 

insuffisance hépatocellulaire. Le dernier patient était décédé d’un état de choc 

réfractaire suite à collapsus hémodynamique causé par une plaie des veines sus 

hépatique et cave per opératoire. 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 14 jours. 

Critères anatomo-pathologiques 

L’étude des critères anatomopathologiques révèle un taux de résection complète R0 

significativement plus élevé dans le groupe EPD que dans le groupe EPD+IV : 84% vs 

57%, p=0,027.  

Le poids médian de la pièce opératoire était significativement moins important dans le 

groupe EPD : 786 grs vs 1134 grs, p = 0.032.  

Réalisation de l’embolisation portale (tableau 4) 

Un drainage biliaire a été associé au geste d’embolisation dans un tiers des cas et de 

façon significativement plus importante dans le groupe EPD+IV : 53.5% vs 17%, p 

<0.001. 

Ce drainage biliaire était réalisé de façon concomitante à l’embolisation chez plus de 

la moitié des sujets. Lorsque les 2 gestes étaient différés, le délai médian était de 19 

jours. 

 Le taux de complications au décours du geste était de 14% (n=13) mais ces dernières 

étaient en grande partie liées au drainage biliaire (n=6). Parmi celles-ci, nous avons 

décrit une poussée de pancréatite aiguë de stade B, un épisode de déglobulisation et 

un hématome sous capsulaire sur le point de ponction du drain biliaire, l’apparition 
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d’un faux anévrysme d’une artère hépatique du foie gauche sur le trajet du drain 

biliaire, et une hématémèse qui était témoin d’une lésion de la papille duodénale. 

Concernant l’embolisation portale, nous avons retrouvé chez 3 patients (3%) une 

complication directement attribuable au geste représenté par la migration de colle dans 

les branches portales gauche avec embolisation partielle des branches du segment III 

sans différence entre les 2 groupes (EPD n=2 et EPD+IV n=1). Pour l’un d’entre eux, 

un traitement anticoagulant a été débuté et poursuivi jusqu’à l’intervention, autorisant 

finalement la réalisation de la lobectomie droite. En revanche, les deux autres n’ont pu 

être opérés. Le premier du fait d’une hypertrophie insuffisante du futur foie restant sur 

un foie cirrhotique, découvert en peropératoire. Il représente 8 % des malades non 

réséquées, n’ayant eu qu’une laparotomie exploratrice. Le second n’a pas été opéré 

du fait de signes de progression de la maladie au scanner de surveillance. 

Les quatre dernières complications étaient d’ordre général. Deux patients ont présenté 

de la fièvre, sans signe de gravité, nécessitant une simple surveillance et de résolution 

spontanée. Les deux autres patients ont présenté une décompensation respiratoire 

post interventionnelle avec la mise en évidence d’une embolie pulmonaire et d’un 

bilome en lien avec un drainage biliaire effectué 15 jours auparavant ; l’autre d’étiologie 

indéterminée. 

La durée d’hospitalisation pour ce geste était similaire dans les deux groupes avec une 

médiane de 3 jours. 

Influence du type d’embolisation sur la volumétrie (tableau 5) 
Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes sur les volumes de 

foie total ni sur les volumes du futur foie restant.   

Le délai médian entre embolisation portale et scanner de contrôle était de 3.6 

semaines (3.6 vs 3.7 sem, p=0,306).  

Le ratio FFR/FT avant embolisation était équivalent entre les groupes (0,23 vs 0,22, 

p=0,512) tout comme le ratio FFR/poids du corps (0,585 vs 0,590, p=0,896). 

Après embolisation portale, nous avons constaté une augmentation de volume du futur 

foie restant de 31% sans mettre en évidence de différence de croissance significative 

entre les deux groupes (30.7 vs 31.1 %, p=0,688). Le ratio FFR/FT s’élevait alors à 

0,30 et le ratio FFR/poids du corps à 0,83, sans différence entre les 2 groupes. 

La vitesse de croissance médiane était de 8.8%/semaine, sans différence significative 

entre les deux groupes. 
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Facteurs prédictifs de dysfonction hépatique post-opératoire  
La Dysfonction Hépatique Post Opératoire telle que nous l’avons définie concernait 

44% (n=30) des patients. Cinq patients ont présenté les critères 50-50, huit ont 

présenté un pic de bilirubine > 7mg/l, vingt-huit patients ont présenté une ascite 

prolongée ou nécessitant l’introduction d’un traitement spécifique. 

En analyse uni variée, les critères préopératoires significativement liés à la survenue 

d’une DHPO étaient le sexe masculin (87% vs 60%, p=0,017) et un antécédent de 

dyslipidémie (20% vs 3%, p= 0,038). 

Les critères peropératoires significativement liés à la survenue d’une DHPO étaient : 

le nombre médian de segments réséqués (5,3 vs 4,5 ; p=0,013) ; la réalisation d’une 

anastomose bilio-digestive (44,8% vs 21,1%, p=0,038) ; la présence d’un drainage 

biliaire (40,0% vs 18,4%, p=0,049). 

Concernant les critères volumétriques, le pourcentage d’hypertrophie du FFR, le 

pourcentage d’hypertrophie du FT et la vitesse d’hypertrophie étaient à la limite de la 

significativité statistique. 

Le taux de décès postopératoire était plus important en présence d’une DHPO :  13% 

(n=4) vs 2% (n=1). 

En analyse multivariée, nous avons inclus les variables avec une p-value < 0,1 en uni 

variable, avec une bonne répartition et un intérêt clinique. Après sélection backward, 

seul le sexe masculin (p=0.017) et le nombre de segments réséqués (p=0.006) sont 

retenus comme facteurs prédictifs de DHPO. Le pourcentage d’hypertrophie du FFR 

était à la limite de la significativité statistique.  
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Tableau 6 : Analyse multivariable DHPO – modèle complet (n=66) 
 
 
 
 

Tableau 7 : Analyse multivariable DHPO – modèle réduit après sélection Backward (n=68) 
 

 
 
 
 
Suivi 
Le suivi médian était de 64.4 mois (95%CI [47.8 ;71.0]). 

Aux dernières nouvelles des patients opérés, 40% étaient vivants dont 52% sans 

récidive, et 60% étaient décédés. 
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Analyse de survie 
Survie globale  

La médiane de survie globale des patients opérés était de 31.7 mois (95%CI [23.9; 

39.4]) avec une survie à 1 an, 3 ans et 5 ans de 77.5%, 43.4 et de 31%.  

 

Figure 2 : Survie Globale 

 

En fonction de l’étiologie, on constatait une moins bonne survie des 

cholangiocarcinomes sans différence significative dans notre série. 

 

Figure 3 : Survie Globale en fonction de l’étiologie néoplasique 
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Il n’y avait aucune différence en fonction du type d’embolisation portale sur la survie 

globale. 

 

Figure 4 : Survie Globale en fonction du groupe EPD 

 

Survie sans récidive 

La médiane de survie sans récidive des patients opérés était de 10 mois (95%CI [7.4-

15]) avec une survie sans récidive à 1 an, 3 ans et 5 ans de 44.9%, 20.4% et de 18%.  

 

Figure 5 : Survie sans Récidive 
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En fonction de l’étiologie, on constatait une moins bonne survie sans récidive des 

patients traités pour métastase hépatique d’un cancer colorectal, sans différence 

significative dans notre série. 

 

Figure 6 : Survie sans Récidive en fonction de l’étiologie néoplasique 

 

Il n’y avait aucune différence en fonction du type d’embolisation portale sur la survie 

sans récidive. 

 

Figure 7 : Survie sans Récidive en fonction du groupe RPVE 
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DISCUSSION  
Notre travail montre que l’adjonction de l’embolisation des branches du segments IV à 

l’embolisation portale droite n’apporte pas de bénéfice sur les volumétries, ni sur les 

suites opératoires après lobectomie hépatique droite. 

Ce travail est le 8ème rapporté sur ce sujet dans la littérature, avec l’un des plus grands 

effectifs d’EPD+IV. Les résultats de ces différentes études sont décrits et comparés 

dans le tableau 8. On constate que les effectifs des EPD+IV sont faibles voire très 

faibles. On constate également des résultats discordants sur l’impact de l’embolisation 

du segment IV sur le gain volumétrique avec des chiffres qui varient de +11.3% à +55 

%. Ceci peut refléter une hétérogénéité dans la façon de calculer les volumétries d’une 

équipe à l’autre et d’un pays à l’autre.  L’étude scandinave de Björnsson et al. (29) 

incluait parfois une partie du segment IV (antérieur ou postérieur) dans leur volumétrie 

lorsque que cette partie n’était pas réséquée. Les travaux de Ito et al. (30) et de Kishi 

et al. (31) étudiaient séparément les variations de volume des segments II-III, et IV. 

Ces différences participent à la variabilité des résultats d’hypertrophie.  

Par ailleurs, le faible gain volumétrique dans notre groupe EPD+IV peut s’expliquer 

par le fait que les patients étaient majoritairement porteurs de cholangiocarcinomes, 

avec des foies cholestatiques, avec des drainages biliaires associés, qui sont des 

facteurs qui influencent classiquement la régénération hépatique (32). 

La plus grande cohorte sur ce sujet est une étude scandinave, rétrospective, 

multicentrique menée par Björnsson et al (29), incluant 232 patients, 196 EPD vs 36 

EPD+IV. Ils ont montré un bénéfice sur le volume du FFR en faveur de l’embolisation 

du segment IV, procédure qui n’était pas associée à des complications graves. En 

effet, ils ont rapporté un taux de complications Clavien-Dindo ≥ 2 de 7.8%, sans 

différence entre les deux groupes, la plus grave étant une thrombose portale partielle 

chez un patient appartenant au groupe EPD, qui a pu être réséqué.  Autrement, la 

majorité des complications étaient des cholangites et fièvres. 

De nombreuses publications récentes parviennent à la même conclusion 

(30,31,33,34). 

Toutefois, le travail de Capussotti et al.(27) a montré que l’embolisation du segment 

IV ne majorait pas le taux d’hypertrophie des segments II-III comparé à l’embolisation 

portale droite seule. L’hypothèse avancée est que l’embolisation des branches du 

segment IV ne permet pas d'accroître la pression portale dans le FFR en raison de la 

compliance du réseau portal et du faible volume des branches du IV. En effet, 

l'augmentation de la pression portale est responsable de shear stress (forces de 
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cisaillement), à l’origine du déclenchement de la cascade des facteurs de croissance 

dont l’IL-6 et des cytokines inflammatoires, facteurs clés de la régénération hépatique 

après embolisation portale (32,35). 

L’embolisation portale est une procédure bien tolérée, avec peu de complications 

majeures comme en atteste l’étude française sur 188 patients de Di Stefano et al (36). 

Un rapport sur les bonnes pratiques en radiologie interventionnelle publiée par le 

CIRSE au sujet des procédures d’embolisation portale (26) distingue les complications 

mineures (douleurs abdominales, fièvre, nausées, migration du matériel 

d’embolisation sans thrombose portale), les complications majeures (abcès hépatique, 

cholangite, thrombose portale, hématome sous capsulaire) et préconise qu’elles ne 

doivent pas être supérieures à 20-25% et 5%, respectivement. Dans notre série, nous 

avons observé 6 complications liées à l’embolisation percutanée. La migration du 

produit d’embolisation dans le futur foie restant était la plus fréquente, 3% des malades 

(n=3) de notre série sans différence entre les 2 groupes, et a concerné 8 % (n=1) des 

malades ayant été récusé en peropératoire pour l’exérèse. Pour prévenir la thrombose 

de la veine portale nous avions initié un traitement anticoagulant par HBPM qui a 

permis le traitement chirurgical pour l’un des patients. L’hypertrophie du FFR a été 

insuffisante pour un autre cas, lié à la fois à la migration du produit d’embolisation et à 

la présence d’un foie de cirrhose mis en évidence en peropératoire. Le troisième 

patient a présenté une évolutivité au scanner de réévaluation (groupe EPD+IV). Un 

patient a présenté des pics fébriles post opératoires, bien tolérés. Deux patients ont 

présenté une décompensation respiratoire au décours du geste, en rapport avec une 

embolie pulmonaire grave nécessitant une intubation et plusieurs jours de réanimation, 

et l’autre d’origine indéterminée. Ce sont les deux complications les plus graves (1 

EPD et 1 EPD+IV). 

La réalisation de l’embolisation percutanée du segment IV peut être grevée de 

difficultés techniques et les deux principales complications décrites dans la littérature 

sont un cathétérisme portal difficile et le risque de reflux du produit d’embolisation vers 

le réseau portal gauche, pouvant contre indiquer la résection chirurgicale. 

La majorité des travaux décrivent une ponction portale percutanée homolatérale, 

contrairement à notre série, sauf lorsque le volume tumoral empêche l’accès au réseau 

portal droit (27–29,31). Les raisons soulevées sont que l’approche controlatérale 

nécessite la ponction et l’instrumentation du futur foie restant avec le risque de créer 

des lésions parenchymateuses du foie sain. Une autre raison serait le moindre risque 

d’embolisation accidentelle du produit d’embolisation dans le futur foie restant. De 
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plus, certains auteurs décrivent que l’approche controlatérale est plus difficile 

techniquement pour aborder le segment IV, du fait du petit volume du lobe 

gauche(37)(27). Ces gestes étaient réalisés par des radiologues ou par des 

chirurgiens hépato biliaires. Dans notre série, les procédures étaient réalisées par des 

radiologues expérimentés par ponction percutanée controlatérale. La ponction 

controlatérale permettait d’éviter de travailler « à retro » et ainsi, de rendre la 

procédure plus courte. 

Dans notre série, plus d’un patient sur cinq (24%) a progressé au cours de la stratégie 

thérapeutique, seulement 76% ont été opérés. En effet, 14 patients ont présenté des 

signes d’évolutivité au scanner de réévaluation et 9 patients avaient une maladie 

localement avancée découverte en peropératoire. Ces résultats sont similaires avec 

le taux de progression de 26%, n=61, retrouvé dans l’étude la plus récente parue avec 

232 patients (29). Dans la large série de Di Stefano avec 188 patients, le taux de 

progression est de 6.4% (n=12) mais cette série ne concerne que des patients avec 

une EPD.   Le taux de progression retrouvé dans la littérature varie de 13% à 30% 

(27–31,33,34). 

L’objectif de l’embolisation portale est d’obtenir un FFR permettant d’accéder à la 

chirurgie, dans un délai suffisamment long afin de permettre une hypertrophie 

suffisante tout en étant le plus court possible pour éviter une progression tumorale. 

Après embolisation portale, la vitesse de croissance du foie est majeure la première 

semaine, décroît légèrement les 2 semaines suivantes jusqu’à atteindre une période 

de plateau entre le 22e et 56e jour (12,38). Nous avons mesuré l’hypertrophie du futur 

foie restant à 25 jours du geste d’embolisation, quand dans la littérature, on retrouve 

des délais variant de 24 à 35 jours avec des taux de résection allant de 70 à 87% (27–

31,33,34). 

La dysfonction hépatique post opératoire telle que nous l’avions définie, comprenant 

des critères biologiques et cliniques, a concerné 44% de la population. Les facteurs 

prédictifs de DHPO sont le sexe masculin, la dyslipidémie, les métastases hépatiques 

d’un cancer colo rectal, un drainage biliaire préopératoire, le nombre de segments 

réséqués, la réalisation d’une anastomose bilio-digestive. La mortalité est plus 

importante en cas de DHPO avec un taux s’élevant à 13%, ce qui est comparable aux 

valeurs retrouvées dans la littérature. En analyse multivariée, seuls le sexe masculin 

et le nombre de segments réséqués apparaissent comme des facteurs prédictifs de 

DHPO, montrant l’importance de l’épargne parenchymateuse. 
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Ce travail présente un nombre de patients ayant eu une embolisation du segment IV 

associée à l’EPD qui est l’un des plus grand de la littérature avec l’étude de Kishi et al. 

qui était 58 EPD+IV (31). Les limites sont représentées par son caractère 

monocentrique et rétrospectif, mais aussi par le calcul manuel des volumétries qui peut 

entraîner une variabilité inter-opérateur plus ou moins importante. 
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CONCLUSION 

L'embolisation des branches du segment IV en plus de l'embolisation portale droite ne 

semble pas entraîner de bénéfice en termes de volumétrie, de complication et de 

mortalité après lobectomie hépatique droite. 

L’embolisation portale avait dans 3 % des cas (trois malades) une complication de type 

migration de matériel dans la branche portale gauche qui a conduit chez un patient à 

une non résection (8% des malades non réséqués en peropératoire et 2.5 % de 

l’ensemble des malades opérés). Il n’y avait pas de différence significative sur cette 

complication en fonction de l’embolisation ou non des branches du segment IV. 

A l’avenir, plutôt que de réaliser cette EPD+IV nous nous orienterons sans doute vers 

l’association à l’EPD de l’embolisation des veines sus-hépatiques afin d’augmenter le 

pourcentage d’hypertrophie du futur foie restant. 
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TABLEAUX 
Tableau 1 : Caractéristiques démographiques  
 

 
  

Total EPD EPD+IV   

   (n = 96) (n = 53) (n = 43) p-value 
Sexe (n=96)           0.042 
      Femme 32 (33.3%) 13 (24.5%) 19 (44.2%)   
      Homme 64 (66.7%) 40 (75.5%) 24 (55.8%)   
Age à l'embolisation (n=96)          0.558 
      Median 64.5 65.0 64.0   
      (Range) (27.0;81.0) (27.0;79.0) (34.0;81.0)   
Poids (kg) (n=91)          0.499 
      Median 70.0 70.0 68.0   
      (Range) (38.0;120.0) (38.0;120.0) (45.0;111.0)   
      Missing 5 5 0   
BMI (n=90)          0.380 
      Median 24.5 24.2 24.9   
      (Range) (14.3;39.6) (14.3;39.6) (18.1;35.2)   
      Missing 6 5 1   

Alcool  (n=94)   8 (8.5%) 3 (5.9%) 5 (11.6%)     0.463 

      Missing   2 2 0   

Diabète  (n=96)   13 (13.5%) 8 (15.1%) 5 (11.6%)     0.622 

Dyslipidémie (n=96) 10 (10.4%) 6 (11.3%) 4 (9.3%)     1.000 
VHB  (n=96)   4 (4.2%) 2 (3.8%) 2 (4.7%)   
VHC  (n=96)   4 (4.2%) 2 (3.8%) 2 (4.7%)   
Stéatose  (n=96)   7 (7.3%) 6 (11.3%) 1 (2.3%)     0.126 
Cirrhose  (n=96)   8 (8.3%) 4 (7.5%) 4 (9.3%)     1.000 

Carcinome hépatocellulaire (n=96) 14 (14.6%) 9 (17.0%) 5 (11.6%)     0.460 

Métastase hépatique de CCR (n=96) 31 (32.3%) 23 (43.4%) 8 (18.6%)     0.010 

Cholangiocarcinome (n=96) 36 (37.5%) 10 (18.9%) 26 (60.5%) <0.001 

Cancer vésicule biliaire (n=96) 8 (8.3%) 4 (7.5%) 4 (9.3%)     1.000 

Autre (n=96) 4 (4.2%) 4 (7.5%) 0 (0.0%)   

Etiologie néoplasie (n=89)      <0.001 
      CHC   14 (15.7%) 9 (19.6%) 5 (11.6%)   

      Cancer biliaire   44 (49.4%) 14 (30.4%) 30 (69.8%)   

      MHCCR   31 (34.8%) 23 (50.0%) 8 (18.6%)   
      Missing   7 7 0   
      

 

 



40 
 

Tableau 2 : Critères peropératoires 

 
 Total EPD EPD+IV   

   (n = 68) (n = 39) (n = 29) p-value 

            
ALPPS  (n=68) 4 (5.9%) 2 (5.1%) 2 (6.9%)   
          

Nombre de segments réséqués (n=68)         0.002 

      Median 5.0 4.5 6.0   
      (Range) (4.5;6.0) (4.5;6.0) (4.5;6.0)   
          
Geste associé (n=68) 28 (41.2%) 11 (28.2%) 17 (58.6%)     0.012 
          
Thermoablation (n=68) 6 (8.8%) 3 (7.7%) 3 (10.3%)     1.000 
          

Anastomose bilio-digestive (n=67) 21 (31.3%) 5 (13.2%) 16 (55.2%) <0.001 

      Missing 1 1 0   

 
 
 
 
Tableau 3 : Suites opératoires 
 
 

	 Total EPD EPD+IV   
   (n = 68) (n = 39) (n = 29) p-value 

Complications Clavien Dindo ≥ 3 (n=68) 19 (27.9%) 11 (16.2%) 8 (11.8%)     0.495 

           
Ascite traitée (n=68) 28 (41.2%) 15 (38.5%) 13 (44.8%)     0.598 
           
Fistule biliaire (n=68) 13 (19.1%) 7 (17.9%) 6 (20.7%)     0.776 
           
Critères 50-50 (n=68) 5 (7.4%) 4 (10.3%) 1 (3.4%)     0.384 
           

Majoration bilirubine > 7mg/dl (n=68) 2 (2.9%) 1 (2.6%) 1 (3.4%)   

           

Durée d’hospitalisation (jours) (n=68)          0.843 

      Median 14.0 14.0 14.0   
      (Range) (2.0;57.0) (6.0;48.0) (2.0;57.0)   
           

Hospitalisation en réanimation (n=68) 12 (17.6%) 7 (17.9%) 5 (17.2%)     0.940 
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Tableau 4 : Procédure d’embolisation portale 

 
 

 Total EPD EPD+IV   
   (n = 96) (n = 53) (n = 43) p-value 

 
        

Drainage biliaire  (n=96) 32 (33.3%) 9 (17.0%) 23 (53.5%) <0.001 
Si oui :          

                     Concomitant (n=32)   6 (66.7%) 11 (47.8%)     0.444 
                     Différé (n=32)   3 (33.3%) 12 (52.2%)     0.444 

•         Si différé, délai drainage différé (jours) 
(n=14) 19.0 23.0 15.0     0.755 

           

Durée hospitalisation (jours) (n=95) 3.0 3.0 4.0     0.194 

      (Range) (2.0;36.0) (2.0;18.0) (2.0;36.0)   
      Missing 1 0 1   
         

Complication au décours geste (n=96) 13 (13.5%) 5 (9.4%) 8 (18.6%)     0.192 

Si oui :          
•         Complication en lien drainage biliaire  

(n=13)        

      Oui 5 (38.5%) 2 (40.0%) 3 (37.5%)   
           

•         Complication vasculaire (n=13)        
      Oui 5 (38.5%) 2 (40.0%) 3 (37.5%)   
           

•         Complication générale (n=13)        
      Oui 5 (38.5%) 1 (20.0%) 4 (50.0%)   
           

Ré-hospitalisation (n=96)        
      Oui 2 (2.1%) 0 (0.0%) 2 (4.7%)   
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Tableau 5 : Volumétries 

  

 
 Total EPD EPD+IV   

   (n = 96) (n = 53) (n = 43) p-value 

Volume FT pré-PVE (n=96)           0.498 

      Median 1828.0 1774.0 1851.0   

      (Range) (894.0;3478.0) (894.0;3478.0) (1093.0;3430.0)   

Volume FFR pré PVE (n=96)          0.932 

      Median 405.0 431.0 384.0   

      (Range) (158.0;1100.0) (158.0;1100.0) (209.0;943.0)   

Ratio FFR/FT pré-PVE (%) (n=96)          0.512 

      Median 0.22 0.23 0.22   

      (Range) (0.07;0.44) (0.07;0.39) (0.13;0.44)   

Ratio FFR/Poids du corps (%) (n=91)          0.896 

      Median 0.59 0.585 0.59   

      (Range) (0.22;0.138) (0.22;0.138) (0.28;0.104)   

      Missing 5 5 0   

Délai PVE/TDM réévaluation (s) (n=96)          0.306 

      Median 3.6 3.6 3.7   

      (Range) (2.0;6.3) (2.0;5.9) (2.4;6.3)   

Volume FT post PVE (n=96)          0.387 

      Median 1888.0 1790.0 1969.0   

      (Range) (947.0;4228.0) (947.0;4228.0) (1109.0;3376.0)   

Volume FFR post PVE (n=96)          0.897 

      Median 549.5 556.0 542.0   

      (Range) (192.0;1080.0) (192.0;1070.0) (240.0;1080.0)   

Ratio FFR/FT post PVE (%) (n=96)          0.331 

      Median 0.30 0.31 0.29   

      (Range) (0.09;0.60) (0.09;0.51) (0.19;0.60)   

Ratio FFR/Poids du corps (%) (n=91)          0.674 

      Median 0.83 0.83 0.83   

      (Range) (0.27;1.62) (0.27;1.62) (0.37;1.48)   

      Missing 5 5 0   

Hypertrophie FFR (cm3) (n=96)           0.732 

      Median 173.0 175.0 164.0   

% Hypertrophie FFR (n=96)          0.514 

      Median 30.5 30.7 28.6   

      (Range) (-264.1;66.7) (-264.1;66.7) (1.5;54.6)   
 Vitesse d'hypertrophie (%/semaine) 
(n=96)          0.455 

      Median 8.8 8.9 8.1   

      (Range) (-66.0;23.3) (-66.0;23.3) (0.5;17.7)   
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BEDEL Estelle 2021 TOU3 1710 
 

INFLUENCE DE L’EMBOLISATION PORTALE DROITE ASSOCIÉE AUX 
BRANCHES DU SEGMENT IV SUR LES SUITES DES LOBECTOMIES 

HÉPATIQUES DROITES 
 
 
Objectifs : L’objectif primaire était d’étudier l’influence de l’embolisation des branches 
portales du segment IV (EPD+IV) en plus des branches portales droites (EPD) sur les 
suites des lobectomies hépatiques droites (LHD) pour cancer. L’objectif secondaire 
était la recherche de facteurs prédictifs de dysfonction hépatique post opératoire 
(DHPO). 
Matériels et méthodes : Nous avons conduit une étude mono-centrique rétrospective 
incluant tous les malades ayant eu une EPD avant LHD entre 2009 et 2020.  
Résultats : Il y avait 53 patients dans le groupe EPD, 43 dans le groupe EDP+IV. La 
population EPD+IV avait significativement plus de cholangiocarcinomes donc moins 
de chimiothérapie néo-adjuvante, et plus de drainages biliaires associés.  Les 
différences entre les deux groupes n’étaient pas significatives en termes de 
complications du geste (3.7% vs 6.9%) et de volume du futur foie restant. Quatorze 
malades de chaque groupe n’ont pu être réséqués à cause d’une évolutivité de la 
maladie. Chez les malades réséqués, il n’y avait aucune différence significative sur les 
complications et la mortalité post opératoire. En cas de DHPO, la mortalité était 
significativement plus élevée (13.3 vs 2.6%). Les facteurs prédictifs liés à celle-ci était 
le sexe masculin et le nombre de segments hépatiques réséqués. 
Conclusion : L’EPD+IV ne semble pas apporter un bénéfice en matière de volumétrie, 
de complication, de mortalité, chez les patients opérés d’une lobectomie droite.  Il faut 
sans doute préférer à ce geste radiologique complexe, la bi-embolisation de la veine 
sus-hépatique associée à l’EPD. 
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