
COLLÈGE NATIONAL 
DES GYNÉCOLOGUES ET OBSTÉTRICIENS FRANÇAIS

Président : Professeur M. Tournaire

Extrait des
Mises à jour

en Gynécologie 
et Obstétrique

–
Tome XXII

publié le 2.12.1998

VINGT-DEUXIÈMES JOURNÉES NATIONALES
Paris, 1998



143

Les progrès technologiques permettent de réaliser le traitement chirur-
gical des cancers gynécologiques par voie cœlioscopique [1, 5]. Dans des
équipes entraînées, la radicalité des interventions réalisées paraît équivalente
à celle des interventions réalisées par laparotomie. L’approche endoscopique
permettrait de faire bénéficier ces patientes qui subissent un traumatisme
psychologique important d’une diminution du traumatisme opératoire, des
douleurs, et de la durée d’hospitalisation, et d’une immunosuppression
postopératoire moins importante [6, 9]. Tous ces avantages devraient per-
mettre des traitements postopératoires plus précoces et des séquences
thérapeutiques plus agressives.

Cependant trois problèmes sont apparus :
– Plusieurs enquêtes nationales ont montré que la prise en charge

inadaptée des masses annexielles n’était pas rare et que dans certains cas le
pronostic des patientes était aggravé [10, 14] ;

– Le risque de métastase pariétale paraît plus important avec la cœlio-
scopie [15, 36]. Ce risque, déja décrit lors du traitement de cancers du colon
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par minilaparotomie [37, 38], apparaît comme une complication majeure à
un moment ou il était devenu très rare par laparotomie [39] ;

– Par ailleurs, quelques cas de dissémination péritonéale plus diffuse
ont été rapportés [40, 42]. Ces observations inquiétantes sont d’interpréta-
tion difficile car elles posent la question de la qualité du bilan initial, de la
qualité du geste réalisé, de l’évolutivité propre de la tumeur.

Ainsi la prise en charge endoscopique des cancers reste très controversée
[43, 44], elle doit être évaluée avec beaucoup de rigueur. Nous aborderons dans
ce chapitre les données cliniques et les données expérimentales.

LES DONNÉES CLINIQUES

Les enquêtes nationales [10, 14] à propos de la prise en charge
endoscopique des tumeurs ovariennes ont eu le mérite de souligner :

– que le diagnostic préopératoire de bénignité ne peut pas être abso-
lument fiable ;

– que le diagnostic peropératoire de cancer peut être difficile ;
– qu’une prise en charge cœlioscopique approximative ou incomplète

peut aggraver le pronostic.
Cependant ces études comportent des observations disparates, certaines

patientes avaient subi un diagnostic cœlioscopique avant un traitement
immédiat par laparotomie, ce qui est une situation très différente de celle
des patientes traitées pour un cancer méconnu avec une technique endosco-
pique approximative. La dissémination constatée lors des interventions de
restadification peut être :

– apparente du fait de la sous-évaluation des lésions lors de l’inter-
vention initiale, ce qui ne paraît pas invraisemblable lors d’interventions
où le diagnostic de cancer avait été méconnu ;

– réelle du fait de la dissémination induite par l’intervention. Il reste
alors à confirmer que cette dissémination postopératoire est spécifique de
l’approche endoscopique. Cela serait logique si la technique est inadéquate, ce
qui n’est pas rare puisque dans l’étude de Kinderman 55 % des tumeurs
étaient morcelées [13]. Mais le rôle de l’approche endoscopique est plus
contestable chez les patientes qui ont été traitées avec une technique correcte.
Une intervention chirurgicale incomplète et de mauvaise qualité a toujours
été un facteur de mauvais pronostic [45, 48]. Au cours des années 1980, plu-
sieurs études avaient montré qu’après un traitement incomplet par
laparotomie, une laparotomie de restadification montrait des métastases
absentes lors de la première intervention dans 20 % [47, 48], à 30 % [45, 46]
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des cas. Ces pourcentage sont similaires à ceux rapportés par Blanc et al.
(22,4 %) [12] et par Kinderman et al. (35 %) [13]. Dans l’étude de Blanc et
al. [12], en dehors d’une patiente qui présentait une métastase pariétale, la
répartition des métastases « occultes » était semblable à celle rapportée par
laparotomie : 2 patientes avaient une cytologie péritonéale positive (Stade
Ic), 6 avait une tumeur de stade III, 2 une tumeur de stade II. À l’inverse,
dans l’étude de Kinderman parmi 29 patientes « restadifiées », 8 avaient une
cytologie péritonéale positive, 18 une tumeur de stade II, 2 une tumeur de
stade III ; une patiente avait une métastase pariétale [13]. La fréquence plus
élevée de stades II suggère que l’approche cœlioscopique pourrait favoriser
une dissémination pelvienne, résultat qui pourrait être la conséquence du
morcellement utilisé dans 45 de ces 81 cas. Cependant il faut remarquer que
dans cette étude le pourcentage de stade Ia initiaux était très élevé (61,1 % :
81 cas sur 131) ; alors que dans une population sélectionnée, les patientes
évaluées par cœlioscopie pendant 15 ans, le pourcentage de stade Ia n’était
que de 29 % (7 cas sur 24) [41, 49]. La description des lésions constatées
lors de la cœlioscopie initiale n’étant pas complète dans l’étude de
Kinderman, on peut se demander si certaines des lésions pelviennes « secon-
daires » n’avaient pas été négligées lors de la première intervention.

Mac Gowan rapportait en 1985 que le pourcentage de tumeurs stadi-
fiées de manière complète était de 97 % si l’intervention était réalisée par
un gynécologue oncologue, alors que ce pourcentage était de 52 % pour un
gynécologue obstétricien, et seulement de 35 % pour un chirurgien géné-
raliste [50]. Le délai entre les deux interventions a souvent été proposé
comme un argument majeur contre la cœlioscopie, alors que des délais de
1 à 3 mois étaient fréquemment rapportés après laparotomie [45, 48].

Si l’on ajoute que, dans l’étude de Helawa, seulement 40 % des can-
cers avaient été reconnus lors de l’intervention initiale, on voit que les
difficultés diagnostiques et les gestes chirurgicaux inadéquats existaient bien
avant le développement de la cœlioscopie [48]. Quand la laparotomie était
la seule alternative on remettait l’opérateur en cause, quand la cœlioscopie
apparaît, on a tendance à remettre la technique en cause. Mais faut-il blâ-
mer l’endoscopie ou les endoscopistes qui morcellent des tumeurs
ovariennes ?

Les cas cliniques de dissémination péritonéale

Les cas de dissémination péritonéale inexpliquée après prise en charge
cœlioscopique correcte sont peut-être plus inquiétants [40, 42]. Ces obser-
vations sont-elles la conséquence de l’évolution naturelle de la tumeur, de
l’intervention chirurgicale ou de l’approche endoscopique ?
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Chez une de nos patientes, nous avons observé une dissémination pel-
vienne 3 semaines après annexectomie unilatérale avec extraction protégée
dans un sac pour une tumeur végétante exophytique de 40 mm découverte
chez une patiente stérile de 33 ans. Lors de l’intervention initiale, le pel-
vis était normal, les biopsies péritonéales et la cytologie étaient négatives.
Le traitement n’avait pas été complet parce que cette patiente était stérile
et que l’examen extemporané ne permettait pas de conclure définitivement
quant à la nature borderline ou invasive de la lésion. La cœlioscopie de
« restaging » a montré des microvégétations pelviennes et une cytologie
positive (stade IIc). Après une chirurgie complète et une chimiothérapie
cette patiente est en rémission complète cinq ans après l’intervention ini-
tiale.

Cohn et al. rapportent un cas de dissémination péritonéale de cancer
du col de stade IIb. Lors d’une laparotomie réalisée après une lymphadé-
nectomie positive (2 ganglions pelviens), des métastases diaphragmatiques
et hépatiques ont été découvertes bien que la patiente ait reçu une radio-
thérapie externe associée à du cisplatine entre les deux interventions [42].

Wang et al. ont rapporté récemment une carcinose péritonéale dia-
gnostiquée en raison de métastases pariétales apparues deux mois après une
lymphadénectomie pelvienne et une hystérectomie radicale vaginale cœlio-
assistée pour traitement d’une tumeur de stade Ib, de 1,5 cm de diamètre.
Cette récidive très précoce paraît surprenante même si 2 des 10 ganglions
pelviens étaient microscopiquement positifs. Cette équipe a réalisé plus de
1 000 hystérectomies cœlio-préparées et l’inexpérience ne paraît pas être
l’explication de cette complication [40].

Les observations de ce type ne sont probablement pas toutes rappor-
tées ; elles posent le problème de l’environnement spécifique de la
cœlioscopie opératoire : pression, acidité, lavage… Mais on ne peut pas
proposer de conclusions définitives à partir de cas cliniques isolés. Dans un
éditorial récent Berek rappelait que le pronostic d’une tumeur était plus pro-
bablement corrélé à la biologie de la tumeur qu’au geste chirurgical [51].
Seules de grandes séries cliniques permettront de savoir s’il s’agit de situa-
tions cliniques particulières ou des conséquences particulières d’une
technique chirurgicale nouvelle. Les récidives péritonéales après traitement
de cancers du col existaient aussi après traitement conventionnel. Dans une
série de 139 cancers du col de stade Ib et II traités à Clermont-Ferrand par
association radiothérapie et chirurgie, 6 récidives péritonéales avaient été
observées [52]. L’évolution très rapide observée dans les deux cas décrits
ci-dessus reste cependant inquiétante.



Les métastases pariétales

Les métastases pariétales ne sont pas surprenantes. Au début du siècle,
en utilisant une technique de colectomie par minilaparotomie, Sistrunk
avait observé des métastases pariétales après traitement de cancer [37, 38].
La cicatrice comporte une matrice extracellulaire et des facteurs de crois-
sance, éléments nécessaires et suffisants pour la croissance cellulaire. Il est
connu que le processus de cicatrisation et le traumatisme chirurgical favo-
risent la greffe et la croissance tumorale [53, 59]. Plus le nombre de
cellules est élevé plus le risque est important [60]. Murthy a montré chez
la souris que l’injection de cellules aux jours 1, 7, 10 après résection hépa-
tique induisait des tumeurs dans respectivement 36 %, 20 %, et 0 % des
cas [56]. Zoetmulder a montré que les cellules sont captées dans le tissu
cicatriciel dès la première heure après l’injection [61]. Ces études montrent
que ce sont les événements précoces de la cicatrisation qui facilitent la
greffe ; les cellules tumorales seraient incluses dans la fibrine du caillot ini-
tial [56], là elles seraient même protégées de l’action des cellules
cytotoxiques [62].

De nombreuses études confirment la présence de cellules malignes
dans le champ opératoire du fait du saignement [64], du traumatisme chi-
rurgical [63, 65] ou de la dissémination de la tumeur. Les greffes tumorales
postopératoires au niveau des cicatrices ne sont donc pas surprenantes.

Ce problème est bien connu après ponction à l’aiguille d’ascite ou de
tumeur. Les premières observations après cœlioscopie sont anciennes, en
particulier les premiers cas rapportés en langue française ont été publiés par
Debray et al. en 1963 [15], plus récemment, à la suite des publications de
Dobronte, Stockdale et Hsiu [16, 18], de très nombreuses observations et
revues de la littérature ont été publiées par les gynécologues, les chirur-
giens viscéraux et thoraciques [19, 36]. Tous ces travaux suggèrent un
risque plus élevé après chirurgie endoscopique. Mais une observation
récente rappelle que cette complication est possible après laparotomie pour
traitement d’une tumeur de l’ovaire [39].

À propos des métastases pariétales, plusieurs questions doivent être
posées : 1) Quelle est la fréquence de cette complication ? 2) Cette com-
plication a-t-elle une incidence sur le pronostic de la tumeur ? 3) Quels sont
les mécanismes qui expliquent la contamination pariétale? 4) Est-il pos-
sible de prévenir et ou de traiter cette complication?

1 . Malgré la multiplication des cas cliniques rapportés, la fréquence de
ce problème a été rarement étudiée.

En chirurgie colique, les fréquences rapportées varient de 3 à 21 % [25,
26, 31, 33]. En chirurgie colique par laparotomie, la fréquence de récidives
cutanées étaient de 1 % et 1,5 % et celle des récidives sur un trajet de cica-
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trice de 0,8 % à 0,6 % [66, 67]. La comparaison avec les séries publiées
après traitement par laparotomie est cependant difficile pour plusieurs rai-
sons : le suivi est plus court dans les études après traitement
cœlioscopique, la fréquence est peut être sous-estimée après laparotomie
dans la mesure où ces récidives sont souvent associées à une maladie dis-
séminée et où il n’existait pas d’alternative ; enfin les résultats rapportés
après cœlioscopie incluent souvent les premières patientes traitées avec les
difficultés inhérentes à la mise en place d’une nouvelle technique chirurgi-
cale. La seule étude prospective rapporte une fréquence de 1,1 % [31].

En gynécologie les fréquences rapportées varient de 1 % dans l’étude de
Childers [24] à 10,6 % [13] et à 16 % [29]. Parmi 47 patientes évaluées
et/ou traitées par cœlioscopie pour une tumeur maligne de l’ovaire dans notre
service, la fréquence est de 4 %. Dans la première de ces 2 observations, un
tératome immature diagnostiqué à tort comme un tératome bénin pendant
l’intervention avait été morcelé sans protection abdominale et l’erreur chirur-
gicale est manifeste [41]. Dans le second cas la récidive pariétale est
survenue malgré l’utilisation d’un sac [41]. L’observation est décrite dans le
paragraphe précédent. Après traitement par laparotomie, la fréquence est rare-
ment rapportée, même si la présence de nodules cutanés est un signe assez
fréquent de maladie terminale dans les tumeurs de l’ovaire.

Après cœlioscopie, plusieurs études confirment que le risque est plus
élevé dans le cadre de tumeur de mauvais pronostic [29], mais des méta-
stases pariétales ont également été rapportées après traitement de tumeurs
de bon pronostic, qu’il s’agisse de tumeur ovarienne à malignité limite [18,
21, 23] ou de tumeur colique de stade Dukes A [27]. Dans l’étude de Kadar
[34], la fréquence était significativement plus élevée dans les trocarts de
5 mm [6 sur 121] que dans les trocarts de 10 mm (0 sur 50), mais la pro-
portion de trajets de trocart traités en postopératoire était plus élevée dans
ce dernier groupe (44 sur 50 versus 31 sur 71).

2 . La présence d’une métastase cutanée change le stade FIGO d’une
tumeur de l’ovaire, mais il reste à démontrer que ce stade différent corres-
pond à un pronostic différent. Le traitement sera bien sûr modifié ; mais
cette modification peut-elle être limitée à une exérèse localisée, auquel cas
les conséquences n’apparaîtraient pas majeures. Seul Kruitwagen a étudié
cette question dans une analyse multivariable, il a rapporté une aggravation
du pronostic, mais cette modification n’était pas statistiquement significa-
tive [29]. Fréquemment, ces récidives cutanées sont associées ou précèdent
de quelques semaines une maladie métastatique diffuse, suggérant qu’il
s’agit de la manifestation locale d’une maladie de mauvais pronostic. Mais
nous avons vu plus haut qu’après traitement cœlioscopique certaines
patientes ont présenté une dissémination péritonéale un peu étonnante au
vu des données initiales de la tumeur, et surtout très précoce.
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De grandes séries prospectives seront nécessaires pour savoir si ces
lésions cutanées sont :

– la manifestation locale d’une maladie disséminée et/ou de mauvais
pronostic avant le traitement ;

– le témoin d’une récidive locale qui n’aurait pas eu lieu sans une
prise en charge endoscopique ;

– ou le signe cutané d’une dissémination induite par la prise en charge
endoscopique.

3 . Plusieurs mécanismes ont été évoqués pour expliquer les métastases
cutanées. Les récidives pariétales surviennent dans un délai de 7 jours à 33
mois après l’intervention initiale, ce qui suggère des mécanismes différents.

La contamination par voie hématogène est peu probable parce que le
volume de sang qui circule dans la paroi abdominale est faible de même
que le nombre de cellules disséminées par voie sanguine. Murthy a mon-
tré qu’après une injection intraveineuse, la fréquence des métastases sur le
site de cicatrice cutanée était faible et variait de 0 % à 7 % selon l’instru-
ment utilisé pour l’incision [56].

Bien que toutes les métastases ne surviennent pas sur le trajet d’extrac-
tion des tumeurs, la contamination par l’environnement peropératoire paraît
beaucoup plus probable en raison du plus grand nombre de cellules présentes
dans le champ opératoire. L’abord endoscopique suppose des manipulations
plus importantes et parfois plus difficiles de la tumeur, ce qui augmente le
risque de dissémination intrapéritonéale de cellules néoplasiques [26].

La contamination pariétale par l’environnement peropératoire peut être
due soit à un contact direct, soit à la formation d’un aérosol de cellules
malignes.

La contamination directe paraît être un mécanisme essentiel. Elle peut
survenir lors de l’extraction de la tumeur, lors de la manipulation d’instru-
ments contaminés, lors de l’ablation des trocarts dont la surface extérieure
peut être contaminée. Plusieurs études expérimentales ont confirmé l’exis-
tence de ces mécanismes [68, 69]. Des données cliniques comme les
métastases sur le trajet des ponctions d’ascite, comme les métastases rap-
portées en thoracoscopie [36] et le faible nombre de cellules retrouvé dans
le CO2 [70] font de ce mécanisme le plus probable et le plus important.

L’étude de Whelan montre que la formation d’un aérosol de cellules
tumorales est très difficile à reproduire in vivo et in vitro [71]. Ce résul-
tat a été confirmé par Hewett avec un autre modèle [69]. À l’inverse,
Whelan et al. montrent que des cellules tumorales peuvent être transportées
lors des épisodes d’exsufflation qui surviennent en présence d’un grand
nombre de cellules [71]. L’exsufflation, obligatoire en fin d’intervention,
peut survenir aussi lorsqu’un trocart est accidentellement ou volontairement
retiré pendant l’intervention. Des épisodes d’exsufflation a minima sur-



viennent également lors des changements d’instrument, lorsqu’il existe une
fuite autour d’un trocart ou dans un trocart.

4 . L’étude de ces mécanismes n’est pas anecdotique, la compréhension
de cette complication est indispensable pour proposer des mesures préven-
tives et/ou thérapeutiques. Il est étonnant de voir combien sont nombreuses
les mesures préventives déja proposées, alors que notre compréhension est
tellement partielle.

Childers et al. ont proposé d’irriguer soigneusement les trajets de trocart
avec le liquide de lavage. Mais Whalen et Ingber avaient montré en 1989 dans
un modèle expérimental que le lavage avec du ringer lactate, après contamina-
tion par des instrument chirurgicaux souillés par des cellules malignes, d’une
incision cutanée n’améliorait pas la survie des animaux [72].

Kadar a récemment montré dans un travail clinique comportant des
tumeurs ovariennes et utérines que les métastases pariétales pouvaient être
prévenues par un traitement postopératoire, chimiothérapie ou radiothérapie
[34]. Cette notion doit être confirmée dans des études plus larges et d’inter-
prétation plus aisée.

L’utilisation de sacs endoscopiques pour extraire la tumeur paraît indis-
pensable mais on sait que les incidents liés à l’utilisation des sacs sont
fréquents. (Sacs perdus, rompus, percés, trop petits…)

D’autres auteurs ont proposé :
– d’éviter le contact entre les trocarts et les organes intra-abdominaux ;
– de limiter le nombre de changements d’instruments ;
– de fixer les trocarts à la paroi pour éviter les exsufflations acciden-

telles qui surviennent lorsque les trocarts sont retirés ;
– de laver les instruments et les trocarts avec des produits cyto-

toxiques ;
– de retirer les trocarts avant l’évacuation du pneumopéritoine ;
– d’évacuer le pneumopéritoine avec un système d’aspiration-lavage ;
– de limiter les manipulations de la tumeur ;
– de laver très soigneusement la cavité péritonéale en cas de conta-

mination accidentelle ;
– d’utiliser une chimiothérapie ou un autre traitement local en fin

d’intervention ;
– voire de mettre en œuvre un traitement cytostatique préopératoire.
Aucune de ces mesures n’a été évaluée de manière prospective. À ce pro-

pos rappelons que l’avantage en termes de survie de la technique de colectomie
sans manipulation tumorale décrite par Turnbull n’a pas été confirmée par
d’autres auteurs et que la meilleure survie rapportée dans la série initiale était
peut-être due à une exérèse plus large plutôt qu’au « no touch » [73, 74].
Les résultats à long terme d’études cliniques prospectives ou
rétrospectives sont peu nombreux. Les travaux les plus anciens sont
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ceux consacrés aux lymphadénectomies rétropéritonéales ou intrapérito-
néales dans les cancers du col ; leurs résultats étaient favorables [3, 75]. De
même les données cliniques préliminaires publiées par d’autres groupes
sont encourageantes [76]. Mais le suivi est souvent court, les cas sélec-
tionnés pour l’approche endoscopique souvent des cas de bon pronostic, ce
qui limite l’importance de ces données.

Il n’y a pas de grande série de cancers de l’ovaire, les données préli-
minaires semblent moins favorables [77].

Enfin nous ne disposons d’aucune étude prospective randomisée, ce qui
paraît indispensable. Rappelons qu’à la suite des cas de métastases parié-
tales et des controverses qu’elles provoquent, nos collègues chirurgiens
n’acceptent le traitement endoscopique des cancers coliques que dans le cadre
d’études de ce type.

LES DONNÉES EXPÉRIMENTALES

Les métastases pariétales

En utilisant un modèle de tumeur solide, Mathew et al. ont montré
que le risque de métastase pariétale était 5 fois plus élevé après cœliosco-
pie [78]. Dans cette étude, le pneumopéritoine était réalisé avec une
pression de seulement 2 mmHg. À l’inverse, en injectant des cellules libres
dans le péritoine [79], nous avons observé une fréquence de métastases
pariétales significativement plus élevée après laparotomie. Nous revien-
drons plus loin sur cette divergence de résultats. En utilisant des modèles
comportant une injection de cellules réalisée immédiatement avant l’inter-
vention, Bouvy et al. et Jacobi et al. ont rapporté des résultats
contradictoires [80, 81]. Dans la première étude, les métastases évaluées à
l’aide d’un score basé sur la mesure du diamètre étaient plus importantes
après laparotomie [80], alors que pour Jacobi et al, les métastases évaluées
en grammes étaient plus importantes après pneumopéritoine au CO2 [81].
Huebens et al. ne trouvaient pas de différence entre cœlioscopie et laparo-
tomie [82].

L’étude de Jones et al. est celle dont la méthodologie est la plus satis-
faisante, puisque les animaux des deux groupes ont tous subi une
laparotomie médiane et la mise en place de 4 trocarts de 5 mm [60]. Le
pneumopéritoine est la seule différence entre les deux groupes. Cette étude
montre que le risque de métastases pariétales passe de 25 % à 75 % après
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10 minutes d’un pneumopéritoine de 10 mmHg réalisé avec du CO2. Une
étude similaire de Wu et al. a confirmé ce résultat en montrant une aug-
mentation de 20 % de l’incidence des métastases dans la cicatrice de médiane
et sur les trajets de trocart [83].

Deux études ont comparé la cœlioscopie avec CO2 et la cœlioscopie
sans gaz [80, 84]. Dans un modèle comportant une tumeur solide, Watson
a montré une diminution significative des métastases pariétales lors de
cœlioscopie sans gaz [84] ; mais la pression du pneumopéritoine n’était que
de 2 mmHg. À l’inverse, après une injection intrapéritonéale de cellules
malignes Bouvy et al. n’ont trouvé aucune différence entre les deux
méthodes, dans une étude où tous les trajets de trocart étaient le siège de
métastases, ce qui limite l’intérêt de ce résultat [80].

Les études expérimentales du mouvement des cellules suggèrent que
les métastases pariétales sont probablement dues à une contamination
directe plus qu’à un aérosol de cellules malignes [68, 69, 71]. Ces notions
sont confirmées par nos résultats expérimentaux qui ne montrent pas d’aug-
mentation du risque de métastases pariétales dans le groupe à haute pression
(10 mmHg) si on le compare au groupe à basse pression (4 mmHg) [79].
Enfin il faut souligner que plus le nombre de cellules est élevé plus la fré-
quence des métastases est élevée [60, 68, 69].

La croissance tumorale

La croissance tumorale est plus importante après laparotomie dans la
plupart des études. Ce résultat a été retrouvé dans les modèles comportant :

– une tumeur solide intra-abdominale [78] ;
– une injection intrapéritonéale de cellules avant l’intervention [81] ;
– une injection intrapéritonéale de cellules en peropératoire [79, 80] ;
– la création de tumeur sous-cutané [85] ;
– une injection intrapéritonéale préopératoire de cellules et une résec-

tion du grêle [86] ;
– une tumeur créée sous la capsule du rein et une résection du grêle

[86].
Seule l’étude de Volz qui utilise des souris nudes (immunologiquement

incompétentes) [87], montre une croissance tumorale plus importante après
pneumopéritoine. Nous reviendrons sur cette différence.

L’amélioration de la croissance tumorale après une intervention chi-
rurgicale n’est pas une notion nouvelle [54, 58], cette différence en faveur
de la cœlioscopie est importante et intéressante, mais elle doit encore être
confirmée. Dans notre étude [79], cette différence était due en grande partie
à la métastase pariétale observée sur la cicatrice de médiane et aux lésions
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du grêle. La métastase pariétale paraît spécifique des modèles comportant
une injection intrapéritonéale de cellules [80] ; les lésions du grêle étaient
probablement en partie expliquées par l’extériorisation du grêle lors de la
laparotomie. Même si un des avantages théoriques de la cœlioscopie est de
pouvoir faire une évaluation complète de l’abdomen sans extérioriser le
grêle, il est clair qu’un résultat différent aurait pu être obtenu avec un
modèle légèrement différent, et que ces résultats doivent être interprétés avec
prudence.

Deux études ont comparé la croissance tumorale après CO2 avec celle
observée après cœlioscopie sans gaz [80, 84]. Leurs résultats sont contra-
dictoires. Pour Watson, il n’y a pas de différence entre les deux groupes,
alors que Bouvy montre une croissance tumorale moindre après cœliosco-
pie sans gaz aussi bien dans un modèle avec tumeur solide qu’après
injection intrapéritonéale de cellules.

La dissémination péritonéale de la tumeur

Les études de la distribution intrapéritonéale des métastases induites
sont moins nombreuses. Cependant trois études suggèrent que la maladie
péritonéale induite après un pneumopéritoine comporte des métastases plus
nombreuses et plus disséminées [79, 87, 88], malgré un volume tumoral
moins important que par laparotomie. Dans notre travail, c’est l’étude du
score de chaque organe qui a permis la mise en évidence de cette différence.
En effet le score du péritoine pariétal était plus élevé dans le groupe CO2
haute pression que dans le groupe laparotomie. Surtout dans le groupe lapa-
rotomie, le score du péritoine pariétal était en grande partie expliqué par la
métastase observée le long de l’incision médiane (en moyenne plus de 60 %
du score) alors que dans le groupe pneumopéritoine, le score du péritoine
était dû à une multitude de petits nodules de quelques millimètres. Le pro-
nostic étant davantage lié à la dissémination qu’au volume tumoral, cette
notion est essentielle et plaide contre l’utilisation de la cœlioscopie dans
le traitement des cancers.

Une distribution tumorale similaire a été retrouvée par Volz et al. après
pneumopéritoine et après laparotomie [87], confirmant que la dissémination
tumorale est plus sévère après cœlioscopie. Enfin récemment Mathew a étu-
dié la croissance tumorale dans le péritoine en divisant la cavité abdominale
en 6 secteurs. Seul le groupe pneumopéritoine comportait une atteinte quasi
constante de tous les secteurs de la cavité péritonéale alors que dans les
groupes laparotomie et cœlioscopie sans gaz, la dissémination tumorale était
plus limitée et concernait surtout les secteurs proches de la zone d’injection
des cellules. Ce résultat a été obtenu avec 107 cellules [88]. Dans une autre
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étude, ce groupe a montré qu’avec un grand nombre de cellules on pouvait
induire un aérosol de cellules tumorales [89]. Les cavités péritonéales de
deux rats sont mises en communication par un tube de caoutchouc, dans le
premier rat on injecte 108 cellules soit lors d’un pneumopéritoine, soit lors
d’une cœlioscopie sans gaz ; on évalue l’apparition de tumeurs dans le péri-
toine du rat où les cellules sont injectées et dans le péritoine du rat receveur.
Dans les deux groupes de cœlioscopie (CO2 et gasless), des tumeurs ont été
obtenues dans le rat où les cellules ont été injectées, à l’inverse, seuls les
rats receveurs du groupe pneumopéritoine ont développé des tumeurs intrapé-
ritonéales. Cette étude confirme le risque potentiel de dissémination lié à la
pression et montre qu’en présence d’un grand nombre de cellules la création
d’un aérosol de cellules est possible.

En utilisant une lignée de cancer colique spécifique qui permet l’iden-
tification des cellules par des techniques d’immunohistochime, Chen et al.
ont montré qu’après l’injection intrasplénique de cellules malignes, un
pneumopéritoine de 15 mmHg pendant 10 minutes induisait une dissémi-
nation de cellules malignes à la surface du foie [90]. Paradoxalement ces
résultats observés à la 10e minute n’ont pas été confirmés par ceux obser-
vés à 24 h, 48 h et 72 heures. Mais le pneumopéritoine était créé avec de
l’hélium, gaz dont Jacobi et al. ont montré qu’il pouvait limiter la crois-
sance tumorale [91].

Commentaire sur les modèles

Les études expérimentales sont indispensables pour répondre aux ques-
tions soulevées par l’utilisation de la chirurgie endoscopique dans le
traitement des cancers. Mais il faut interpréter les résultats de ces travaux
avec prudence. Il existe de nombreuses différences entre ces modèles et la
réalité clinique. Chez l’animal on utilise des lignées cellulaires très agres-
sives, et des concentrations de cellules élevées, ce qui correspond à une
situation extrême, probablement rare en clinique.

Par ailleurs, des modèles très différents ont été employés. Par exemple
dans l’évaluation du risque de métastases pariétales, l’étude de Mathew et
al. avec un modèle de tumeur solide et une pression de pneumopéritoine de
2 mmHg conclut à une fréquence plus élevée de métastases pariétales après
cœlioscopie alors que dans notre étude avec une injection de cellules libres
et des pneumopéritoines de valeur plus élevée nous concluons à une fré-
quence plus élevée des greffes dans les cicatrices de laparotomie.

– Dans nos études préliminaires [79] nous avions observé qu’une
pression de 4 mmHg au moins était nécessaire pour réaliser une inspection
correcte de la cavité péritonéale chez le rat. Si l’on admet que le contact
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direct est le mécanisme principal de contamination de la paroi, on peut pen-
ser qu’une étude qui utilise une pression trop basse biaise le résultat en
faveur de la laparotomie.

– À l’inverse, dans notre étude, pour simuler la rupture, les cellules
étaient injectées après le début de l’intervention dans un volume de 1 ml.
Il est probable que vu la faible taille de la cavité péritonéale du rat, le risque
de contamination pariétale était beaucoup plus élevé dans le groupe lapa-
rotomie que dans les groupes cœlioscopie où la paroi était éloignée du site
d’injection par le pneumopéritoine.

En fait nous avons vu que seules les études qui incluent le même trau-
matisme pariétal pour les groupes avec et sans pneumopéritoine permettent
d’établir des comparaisons valables.

Les résultats contradictoires en matière de croissance tumorale sont
probablement expliqués par des différences de modèles, ainsi Volz et al.
comparaient une laparotomie de 2 cm à un pneumopéritoine de 8 mmHg
chez une souris nude alors qu’Allendorf comparait une laparotomie xypho-
pubienne à un pneumopéritoine de 4 à 6 mmHg chez des rats. Ces
différences expliquent peut-être les différences de résultat. De même, dans
notre étude, le score plus élevé observé après laparotomie est expliqué par
les scores de la cicatrice et par les scores du grêle qui, dans le groupe lapa-
rotomie, avait été extériorisé pendant 5 minutes avant l’injection des
cellules. Il n’est pas évident que le résultat serait le même si le grêle n’était
pas extériorisé avant l’injection, même si on peut penser que les cellules
qui se sont greffées à cet endroit auraient pu proliférer dans un autre site
en bénéficiant de l’effet de la laparotomie [61].

Des différences minimes dans le modèle peuvent probablement
influencer les résultats. Tous les détails sont importants, l’effet cytostatique
de la Bétadine® ou de la chlorhexidine ne sont pas toujours connus, ce qui
fait que l’utilisation de ces produits n’est peut-être pas toujours signalée.
Ces différences soulignent aussi l’importance de tous les paramètres de
l’environnement endoscopique. La possibilité de faire varier ces paramètres,
de les adapter en fonction de différentes situations cliniques, est peut-être
un des avantages de l’approche endoscopique.

La pression apparaît comme un paramètre essentiel. Une pression éle-
vée induit un traumatisme tissulaire important, comme en témoigne
l’ischémie intestinale observée au cours du pneumopéritoine [92, 93] et les
concentrations plasmatiques de cathécolamines augmentées [94]. Par
ailleurs, une pression élevée induit une bradycardie et une acidose respira-
toire [95, 96], traumatisme tissulaire qui pourrait modifier voire favoriser
la greffe tumorale au niveau du tissu traumatisé. Les études expérimentales
suggèrent que les risques liés au traitement du cancer sont moins élevés
lors de cœlioscopies sans gaz. Mais il faut remarquer que chez l’animal la
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cœlioscopie sans gaz est réalisée avec des sutures extrapéritonéales, alors
que chez l’homme le dispositif est plus souvent intrapéritonéal [97]. La
qualité de l’exposition et le traumatisme tissulaire obtenu chez l’animal
sont-ils comparables avec ceux utilisés chez l’homme ?

Les gaz sont aussi essentiels. Ainsi, Sahakian et al. ont montré il y
a plusieurs années que l’utilisation d’une solution tampon pour la toilette
péritonéale diminuait significativement la formation d’adhérences postopé-
ratoires, confirmant que l’acidose induite par le CO2 était importante [98].
Jacobi et al. ont montré que la croissance tumorale était réduite par l’uti-
lisation d’hélium [91]. Enfin la combinaison entre pression et gaz est
importante puisque Jurghans et al. ont montré que la même pression avec
des gaz différents avait des effets différents sur les circulations rénale et
hépatique [99].

Comprendre la ou les causes de dissémination plus importante après
cœlioscopie est essentiel. Le traumatisme paraît être le mécanisme qui
favorise les greffes tumorales, mais le traumatisme induit dans le cadre de
ces études expérimentales est-il comparable à celui que l’on induit en cli-
nique lorsque l’on fait le traitement cœlioscopique d’un cancer ? Les
données cliniques sont différentes :

– La pression est plus faible si on la rapporte au poids du sujet traité ;
– Les conséquences de la pression et du CO2 sont limitées par l’hyper-

ventilation contrôlée ;
– Les interventions sont plus longues ;
– D’autres phénomènes traumatiques mécaniques et/ou chimiques sont

associés [100, 103].

Les traitements

Les modèles expérimentaux sont essentiels dans la mise au point de
traitements ou de modifications de l’environnement chirurgical susceptibles
de limiter, de traiter ou de prévenir la dissémination.

Récemment plusieurs options thérapeutiques ont été évaluées, Jacobi
et al. ont montré que l’utilisation de la taurolidine, isolée ou en associa-
tion avec l’héparine diminuait le nombre d’implants tumoraux et le volume
tumoral induit chez le rat avec une lignée de cancer du colon [104]. De
même le 5-fluorouracile, la chlorhexidine et des formes à libération locale
de Taxol® ont été récemment ont été proposés et évalués chez l’animal
[105, 106]. Enfin Volz et al. ont montré chez la souris nude qu’en chauf-
fant le gaz carbonique, on obtenait une survie similaire à celle du groupe
contrôle, significativement différente de celle du groupe CO2 non chauffé
[107]. Dans ce domaine, de nouveaux traitements tels que les inhibiteurs
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de l’angiogenèse, les fibrinolytiques, ou les analogues de la fibronectine
semblent devoir être évalués [108, 110].

Mais il faut également accepter les conclusions de ce type de travaux
lorsqu’elles vont à l’encontre de traditions chirurgicales Ainsi il est très
souvent recommandé après une rupture de kyste de laver très soigneusement
la cavité péritonéale en espérant diminuer la concentration de cellules et
ainsi limiter le risque de dissémination. Ce traitement si simple est utilisé
et recommandé depuis de nombreuses années. Aussi la proposition de
Childers et al. de limiter le risque de métastases pariétales en lavant les tra-
jets de trocarts est-elle apparue comme logique [24], alors que nous avons
vu plus haut qu’un travail de Whalen et Ingber montrait que le lavage avec
du Ringer lactate d’une plaie contaminée par des cellules malignes n’amé-
liorait pas la survie des animaux [72]. De même, il était souvent
recommandé de laver le péritoine et la paroi abdominale avec de l’eau dis-
tillée pour détruire les cellules malignes par hypo-osmolarité [111]. Morris
et Scholten ont montré chez la souris avec un modèle de cancer ovarien que
la survie des animaux dont la cavité péritonéale avait été irriguée avec de
l’eau distillée était significativement plus courte que celle des animaux dont
la cavité avait été irriguée avec du sérum physiologique [112]. Nous avons
également appris récemment que l’hypothermie peropératoire influence le
déroulement de la période postopératoire et qu’elle dépend de la température
du liquide de lavage [113, 114].

CONCLUSIONS

Les données cliniques dont nous disposons sont trop fragmentaires pour
permettre des conclusions. À partir des données expérimentales, on peut
proposer les conclusions suivantes :

– Le risque de métastases pariétales est plus important après cœlio-
scopie au CO2 qu’après laparotomie ;

– La croissance tumorale est plus importante après laparotomie
qu’après cœlioscopie ;

– La dissémination tumorale est plus importante après cœlioscopie au
gaz qu’après laparotomie;

– La cœlioscopie sans gaz paraît très intéressante en oncologie au vu
des données expérimentales, mais cela doit être confirmé pour plusieurs rai-
sons. Les données cliniques sont très rares ; la méthodologie expérimentale
est souvent éloignée de celle utilisée en clinique ; et parce que 2 types de
cœlioscopie sans gaz sont apparus, une méthode qui utilise sans gaz des
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instruments d’endoscopie et une autre qui vise à limiter la taille de l’inci-
sion avec laquelle sont utilisés des instruments de laparotomie ;

– Les conclusions de ces modèles expérimentaux sont souvent fragiles,
il reste à montrer qu’elles sont applicables et transposables en clinique ;

– Il semble exister une situation à haut risque en présence d’un grand
nombre de cellules malignes lors d’une cœlioscopie avec pression et CO2.
Cette situation se rapproche de celle dans laquelle Mathew et al. ont pu
reproduire un aérosol de cellules tumorales.

À partir des ces éléments nous proposons les conclusions suivantes :
– Le traitement cœlioscopique des cancers ne devrait être réalisé que

dans le cadre d’études cliniques prospectives permettant au moins l’évalua-
tion correcte des résultats et si possible la comparaison prospective avec
des patientes traitées par laparotomie ;

– En dehors de ces essais thérapeutiques, la laparotomie devrait rester
la voie d’abord de référence, même si il est clair que le traitement cœlio-
scopique du cancer est techniquement réalisable, parfois facile et très
attractif chez ces patientes où l’amélioration de la qualité de la vie est une
donnée essentielle ;

– La chirurgie endoscopique devrait être contre-indiquée si l’on est en
présence d’un grand nombre de cellules comme lorsque l’on dissèque une
tumeur de l’ovaire avec des végétations externes ou un ganglion massive-
ment métastasé ; tous les gynécologues peuvent se retrouver dans cette
situation en réalisant le bilan et le traitement d’une tumeur ovarienne pré-
sumée bénigne, cette situation paraît à haut risque ;

– Il est vraisemblable que le risque de dissémination n’est pas le
même chez toutes les patientes, qu’il faudrait tenir compte de la situation
intra ou extra-péritonéale de la tumeur, de sa situation intra ou extra-abdo-
minale, du grade histologique, du degré de différenciation, d’autres facteurs
de pronostic tels que la présence d’une population aneuploïde ou d’une
phase S très élevée. Toutes les patientes ne sont pas à risque, mais nous
ne savons pas qui est à risque lorsque nous opérons.

La question est de savoir si la cœlioscopie a un avenir dans ce
domaine. Il semble que les avantages de l’endoscopie sont tels que cette
technique a un avenir. Simplement il nous faut définir les paramètres de
l’environnement endoscopique qui permettront de traiter efficacement et en
toute sécurité les cancers. Il faut savoir quelle pression, quel gaz, quel
liquide de lavage et à quelle température, quelle technique de détoxication
du milieu péritonéal après coagulation, quel traitement adjuvant… Depuis
15 ans, les chirurgiens peuvent choisir entre deux environnements périto-
néaux, cœlioscopie et laparotomie. Nous avons maintenant le choix entre
de nombreux environnements endoscopiques et il faudra définir grâce aux
travaux expérimentaux quel est le meilleur pour le cancer.
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Résumé 

À propos de cœlioscopie et prise en charge du cancer, les conclusions sui-
vantes peuvent être proposées.

Les données cliniques sont encore trop rares pour proposer des conclusions
qui justifient de modifier la pratique clinique courante en remplaçant la laparo-
tomie par la cœlioscopie pour le traitement de tous les cancers.

Les données expérimentales peuvent être résumées de la manière suivante :
– L’incidence des métastases pariétales est plus élevée après cœlioscopie

avec du CO2 qu’après une laparotomie ;
– La croissance tumorale est plus importante après laparotomie ;
– La dissémination tumorale est plus importante après une cœlioscopie

avec du CO2 qu’après une laparotomie ;
– La cœlioscopie sans gaz paraît intéressante dans la prise en charge du

cancer ;
– De nombreux traitements visant à prévenir la dissémination sont en

cours d’évaluation.
Les données des études expérimentales doivent être interprétées avec beau-

coup de prudence pour deux raisons :
– de petites modifications de protocole peuvent modifier les résultats ;
– les différences entre les situations cliniques et les modèles expéri-

mentaux sont importantes, ce qui limite l’impact pratique des données obtenues
chez l’animal.
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