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La liste des abréviations

AAP : amputation abdomino-perinéale

ACE : antigéne carcino embryonnaire

ADP : adénopathie

AF : acide folinique

ASCO : American Society of Clinical Oncology

ARCC : association radiochimiotherapie concomitante
CCR : cancers colorectaux

CTH : chimiothérapie

EER : échographie endorectale

EORTC : European Organisation for Research and Treatment of cancer
FFCD : fédération francaise de cancérologie digestive
FNCLCC : Fédération Nationale de Lutte contre le cancer
GERCOR : Groupe d'Etude et de Recherche Clinique en Oncologie et
Radiothérapie

HNPCC : heriditary non polyposis colorectal cancer

MA : la marge anale

IRM : imagerie par résonance magnétique

RA : résection antérieure

RLR : récidive locorégionale

RTH : radiothérapie

TDM : tomodensitométrie

TEM : exérese totale du mesorectum
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INTRODUCTION :

3éme

Le cancer colorectal est le cancer le plus fréquent chez ’homme et le peme
chez la femme. Il est la 2éme cause de mortalité par cancer en France et la 1re
apres 85 ans. Il touche des personnes de plus de 50 ans dans 95 % des cas.

Les principaux facteurs de risque sont les maladies inflammatoires du tube
digestif, un antécédent personnel ou familial d’adénome ou de cancer colorectal,
les prédispositionsgénétiques, la consommation excessive de viande rouge, de
charcuterie ou de boissons alcoolisées, la sédentarité, le tabagisme.

Ce cancer doit étre éevoqué devant des rectorragies, une anémie ferriprive
d’étiologie indéterminée, des symptomes digestifs inhabituels, une masse
abdominale ou rectale ouun syndrome rectal. La réalisation d’une coloscopie
totale est alors indiquée. Ces signes cliniques sont souvent tardifs et non
specifiques. Mais le diagnostic peut également étreporté précocement en dehors
de tout symptome lors d’un dépistage organisé ou individuel. La confirmation du
diagnostic repose sur 1’examen anatomopathologique des biopsies réalisées lors
de la coloscopie.

Le bilan d’extension repose sur le scanner thoraco-abdomino-pelvien,
éventuellement associé a un dosage de 1’antigéne carcino-embryonnaire (ACE) et
complété pour le cancerrectal par une IRM ou une écho-endoscopie rectale.

Le traitement des cancers du c6lon et du haut rectum repose le plus souvent sur
la chirurgie associée a une chimiothérapie. Le traitement des cancers du bas et
moyen rectum repose le plus souvent sur la chirurgie, pouvant étre précédée
d’une radiothérapie ou d’une radio-chimiothérapie. Une chimiothérapie
adjuvante est alors discutée en RCP. Laprise en charge des patients métastatiques
est discutée en RCP qui évalue notamment la résécabilité des métastases.

Une consultation d’oncogénétique est proposée en cas de suspicion d’une
formehéréditaire.

L’éducation thérapeutique inclut, en particulier pour les patients stomisés, un
volet surl’appareillage et est réalisée avec 1’aide d’un infirmier entéro-
stomathérapeute.

En I’absence de récidive, la durée de la surveillance d’un patient traité est de 5

ans. Cesuivi peut €tre réalisé par le médecin traitant en alternance avec 1’équipe




spécialisée. llprend en compte la qualité de vie du patient et son projet de vie. Il
repose sur 1’examenclinique, la coloscopie, I’imagerie et parfois le dosage de
I’ACE. Au-dela de 5 ans, le suivirejoint les modalités de surveillance de sujets a

risque ¢élevé avec la réalisation d’unecoloscopie totale tous les 5 ans.
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PATIENTS ET METHODES

Matériels d’étude :

C’est une étude retro-prospective descriptive et explicative pronostique réalisée
au niveau du service de chirurgie A CHU Tlemcen allant de juin 2015 & mai
2017. Cette étude comporte 32 dossiers colligés et suivis en chirurgie A CHU

Tlemcen.

Méthodologie du travail :

1- Collecte de données :

Pour la réalisation de ce travail, nous avons consulté :
» Les registres d’hospitalisation,
» Les dossiers médicaux du service de chirurgie A CHU Tlemcen.
» Le systeme informatique

2- Critéres d’inclusion :

» Tout patient présentant un cancer rectal quelque soit le sexe, 1’age, au
moment du diagnostic.

» Le siege de la tumeur : seuls les cancers situes entre 0 et 15 cm de la

» marge anale sont retenus

» Dossiers complets.

3- Criteres d’exclusion :

» Les tumeurs situées a plus de 15cm de la marge anale ou, ceux de la
jonction recto-sigmoidienne.
» Dossiers incomplets.

4- Variables étudiées :

Les différentes données recueillies étaient relatives a :

e [’identification du patient : nom et prénom, le sexe, 1’age, la date et la
durée d’hospitalisation.

o |es affections pré disposantes, les antécédents personnels et tares associés,
les antécedents familiaux.

e les signes révélateurs, les données de I’examen cliniques.

o les résultats des examens complémentaires : endoscopiqgue, biologique et
anatomopathologique.

e Aux différents traitements néo-adjuvants,




e les gestes chirurgicaux,
- les suites opératoires immédiates.
- les suites opératoires a distances.
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RESULTATS ET ANALYSE

| — Données épidémiologiques :

1 — Fréguence :

«»» Le pourcentage de la chirurgie du cancer par rapport a I’ensemble des

gestes chirurgicaux au niveau de chirurgie A :

la chirurgie néoplasique au niveau de la
chirurgie A

12%

MW 'ensemble de chirurgie M chirurgie du cancer

Dans la période allant de 2015 a 2017, le service de chirurgie A a pratiqué 2656
activités au bloc opératoire dont 348 étaient une chirurgie néoplasique.

«» Le pourcentage de la chirurgie du cancer de rectum par rapport a

I’ensemble du cancer :




la chirurgie du cancer du rectum au niveau
de la chirurgie A

la chirurgie du
cancer du rectum
10%

M |a chirurgie des autres néoplasies

la chirurgie des M |a chirurgie du cancer du rectum
autres néoplasies
90%

Dans notre étude, la chirurgie du cancer de rectum a représenté 9,19 % de

I’ensemble de la chirurgie néoplasique.

2—Age:

répartion des cas selon l'age

=
o

O P N W H» U1 OO N 0

W [38-46] MW[46-54] m[54-62[ m[62-70[ m[70-78[ m[78-80[

Dans notre étude, 1’age moyen des patients était de 66 ans avec des extrémes de

38 ans et 80 ans.




3 — Sexe :

répartition des cas selon le sexe

B femme

B homme

Cette série était composée de 58 % hommes (n =19) et 42 % femmes (n=14) avec
un sex-ratio de 1.38 soit une légere prédominance masculine.

4 - Region de residence

70 % des malades sont issus de la région de TLEMCEN.

5 — Statut général des patients :

> Laclassification ASA :

répartition des cas selon la classification ASA
18
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Les malades étaient classés ASAI dans 62 % des cas et ASAII dans 35 % des cas
donc nos patients sont relativement jeunes ce qui explique I’absence de
comorbidité chez les 3/4 environ.

> Lestares:

les antécédant médicaux

M oui
M non
48% de nos malades avaient des antécédents médicaux.
la répartion des cas sur les ATCD médicaux
12 1
10 9
8
6
a4
2 1
0 [ ]
HTA diabéte insuffisance cardiaque

Les antécédents médicaux étaient dominés par I’hypertension artérielle dans

68.75 % des cas et le diabéte dans 56.25 % des cas.




» ATCDS TUMORAUX::

les antécédents tumoraux des patients

“ATCD tumoraux
9%

*aucun ™ ATCD tumoraux

9 % des patients de notre série ont des ATCDS tumoraux.
» IMC

la répartition des cas selon l'indice de la masse
corporelle

18

16

14

12

10

[e)]

>

N

a20 20-25 25-30 30-40

La population de notre série avait un indice de masse de corporelle situé entre 20
et 25




GROUPE SANGUIN :

la répartion des cas selon le groupe
sanguin

Les groupes sanguins étaient dominés par le O+ dans 45.16 % des cas suivi de

groupe A+ dans 29.03 % des cas.
I1- Diagnostic :

1 - Circonstances de découverte :

principaux signes cliniques retrouvés dans notre

serie

80,00%
70,00%
60,00% —
50,00%
40,00%
30,00%
20,00% 28% 25%
10,00% H

0,00%

H anémie i douleur abdominal Erectorragie

Hamaigrissement  Esyndrome rectal  Etroubles de transit

Les signes cliniques étaient dominés par les rectorragies, amaigrissement et les

troubles de transit, retrouvés respectivement dans 24, 19 et 16 cas.




2-examen clinique :

toucher rectal

non palpable
40%

palpable

H palpable
60%
M non palpable

Le toucher rectal était réalisé dans tous les cas .11 a permis d’évaluer dans 60%
(n=18) des cas la distance du pole inférieure de la tumeur par rapport a la marge

anale.

3-examen paraclinigue :

3-1 endoscopie :

> lalocalisation de la tumeur :




la localisation de la tumeur a I'examen endoscopique

B haut rectum
H moyen rectum

M bas rectum

La localisation au niveau du bas du rectum est la plus fréquente avec un
pourcentage de 43% suivie par la localisation au niveau du moyen rectum (29%)
puis le haut rectum (28%).

> L’aspect endoscopique :

aspect endoscopique de la tumeur

120%
100%
80%
60%
40%

20%

0%

Hpolypoide  HEulcéro bourgeonnante  Eulcérante mbourgeonnante

Le cancer du rectum se présente essentiellement sous forme bourgeonnante
(46.66%) et ulcéro-bourgeonnante (33.33%)




3-2- Etude anatomopathologique :

> Type histologique

les types hitologiques de la tumeur a la biopsie
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

0,00% S I e

ADK liberkunien polype adenomateux polype tubuleux villeux

Le type histologique le plus fréquent est I’adénocarcinome liberkunien retrouvé
dans 84.3% des cas.

» Différenciation histologique de I’adénocarcinome :

le degré de différentiation des
adénocarcinomes
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%
0% I

ADK BIEN DIFFERENCIE ADK MOY DIFFERENCIE ADK PEU DIFFERENCIE




Dans le type adénocarcinome, la forme bien différenciée est la plus majoritaire,
on la retrouve dans 67% des cas, tandis que la forme moyennement différenciée

dans 25% des cas et la forme peu et indifférenciée dans 6 % des cas.

» Stade tumoral :

le stade tumoral pré thérapeutique

80%

68%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

13%

10%

 Se— T
0% TS TS
Catégorie 1

HIIA |®IIB HIIA &IIB &IV

68 % des malades avaient le stade 111 A et 13% le stade IV.
I11- Bilan préthérapeutique

1 - Bilan d’extension clinique :

L’examen clinique est normal dans tous les cas

2 - Bilan d’extension paraclinique :

2-1: Tomodensitométrie abdomino-pelvienne :

Réalisée dans 25 cas (78 %). Elle a permis de préciser 1’extension locorégionale

et adistance comme le montre le tableau




Aspect TDM Effectif Pourcentage

Atteinte de la graisse 8 32%
perirectale
Adénopathies 7 28%
Métastases hépatiques 3 12%
Carcinose péritonéale 2 8%
métastases 0sseuses 1 8%
Envahissement de la 1 4%
prostate

nodules sous pleural 1 4%

2-2 : Radiographie pulmonaire

Elle a été faite de facon systématique et a montré des métastases pulmonaires
dansl cas.

2-3 : Echographie abdominale :

Réalisée dans 5 cas , elle a montré des métastases hépatiques dans 1 cas

2-4 IRM pelvienne :

Elle était réalisée chez 19 malades chez lesquels on a un doute d’envahissement
sphinctérien lors du TR .

2-5 : Marqueurs tumoraux :

Réalisés dans 7 cas (22 %).

» antigene carcino-embryonnaire : A été réalisé dans 7 cas (22 %) : il était
normal dans 3cas (40 %) et élevé dans 4 cas (60 %)

» CA 19-9 :A été réalisé dans 7cas (22 %) : il était normal dans 3 cas (40%)
et éleve dans 4 cas (60 %)

4 - Bilan d’opérabilité :

- Les malades ont bénéfici¢ d’un bilan d’opérabilité fait de une numération
formule sanguine, groupage, bilan d’hémostase, bilan rénal, hépatique,
bilan hydro-électrolytiques, glycémie, protidémie, examen cardio-
vasculaire, électrocardiogramme, examen pleuro pulmonaire.

- Une anémie a été notée dans 11 cas (34 %).




I11- Classification préthérapeutique :

Selon la classification en stade, les malades sont répartis comme suit (tableau ) :

Stade Effectif Pourcentage
Stade 0 0 0%
Stade | 0 0%
Stade Il 3 14 %
Stade 11l 16 72 %
Stade IV 3 13 %

Stade 22 100 %

Tableau XVI Classification préthérapeutique selon les stades :

IV Traitement :

4- Traitement néoadjuvant:

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

46 % des malades ont bénéficié¢ d’un traitement néo adjuvant.

le traitement néo adjuvant

54%

5- Traitement chirurgqical :

> Voie d’abord :

16%

: Hi

ENON ®ERADIOCHIMIO ®CHIMIO ®RADIO

19%




VOIE D'ABORD

*LMSO = ABDOMINO PERINEALE

La voie d’abord était une incision médiane LMSO dans 98 % alors que La voie
combinée abdominopérinéale était réalisée dans 2 %.

> Le type du traitement curatif :

le type du traitement curatif

80%
70% 68%
60%
50%

40%

31%

30%

20%

10%

0%

H traitement conservateur B amputation abdominopérinéale

Parmi le traitement curatif, 68 % était un traitement conservateur alors que 31 %

¢’était une amputation abdomino-périnéale.




» Type d’anastomose :

le type d'anastomose

* colo rectale = colo anale

L’anastomose colorectale représente le type le plus pratiqué 57%

» Technique d’anastomose :

le type d'anastomose

mécanique
28%

B mécanique

manuelle
72% B manuelle

La pince mecanique était utilisée dans 28% de I’ensemble des anastomoses.




\/- Classification TNM post opératoire :

1 - La taille tumorale :

=
hy

la taille tumorale

Hinf 6cm

Hsupabcm

La taille tumorale moyenne était de 6, 3 cm avec des extrémes de 3 ,5a 10 cm.

2 - L’extension pariétale T :

Répartition du parametre T de la
Classification TNM

ETl mT2 mT3 mT4

Le paramétre T a éteé précisé chez les malades, parmi eux ya 6 % étaient au stade
T1, et 10 % des malades étaient au stade T2 ,et 69% des malades de notre série

étaient au stade T3, et enfin 15% étaient au stade T4.




3 - L’extension ganglionnaire N :

=
Ay

Répartition du parameétre N de la
Classification TNM

HNO
mN1
N2
51 % de nos malades était au stade NO
4 - 1’extension métastatique M :
Répartition du parameéetre M de la
Classification TNM
m MO
M1
o MX

70 % de nos malades étaient au stade MX alors que 19 % au stade M1.

5 - Le statut ganglionnaire :

» L’envahissement ganglionnaire :




I'envahissement ganglionnaire

mOUul
m NON
Dans notre série, 38 % des malades avaient un envahissement ganglionnaire.
» Le nombre de ganglions atteints :
le nombre de ganglions atteints
minfa8
Msupas8

Dans notre série 58% des malades avaient moins de 8 ganglions envahis.




6 -Radicalité du geste :

T
My

la radicalité du geste

M transecion saine

M transection infiltré

L’exérése était jugée saine dans 95 % des cas, infiltré dans 5 % des cas .

7 - Le stade des tumeurs :

le stade pré opératoire des tumeurs

38%

Hl

HIA
B
= IIC
=1\

Dans notre série, 38% des malades avaient le stade I1A.
V1 - Résultats post -opératoires :
1- Morbidité :




complications post opératoires

H NON
mOoul

Les complications post opératoires étaient présentes chez le 1/5des cas
(20 %).

2- Mortalité :

le déces post opératoire

B NON
moul

Le taux de mortalité postopératoire était de 12%




3— la durée d’hospitalisation :

la durée d'hospitalisation

50%

45%

45%
40%

37%

35%
30%
25%
20%
15%

12%

10%
4%
5%

0% (—

E@infalOjrs ®W10-20jrs W20-30jrs ®@30-40jrs

45% des patients ont étaient hospitalisé pendant 10 a 20 jours.




Discussion et interprétation

1 -Fréquence :

Les CR, par leur fréquence et leur gravité, représentent un grave probléme de

santé publique. [54]

Les registres européens et nord américains placent leur incidence annuelle en

premicre position dans I’ensemble de la population avec 33 500 nouveaux cas

par an. [55,56]

En France les CR représentent prés de 15 % de I'ensemble des cancers avec une
incidence de 33.000.[57]

Aux USA, ils représentent 15 % de tous les cancers, approximativement 149 000

nouveaux cas par an. [58,59]

Selon une étude réalisée a I’'INO a Rabat, le CCR occuperait la premicre place

parmi les cancers digestifs au Maroc (40,3%). [60]

Le cancer du rectum représente en Tunisie 39,3 % de I’ensemble des cancers

colorectaux. [61]

En Algérie, d’aprées les études de L’INSP (Alger) [62], les CCR enregistrent une
fréquence croissante et occupent actuellement la 2eme place parmi tous les
cancers mais le cancer du rectum en particulier, occupe la 4éme place parmi tous
les cancers chez I’homme et la S5¢me chez la femme. Chez ’homme il se place
apres le poumon, la prostate, 1’estomac, chez la femme apres le sein, le col

utérin, ’estomac et le calculo- cancer vésiculaire.
2 - Sexe :

La répartition selon le sexe est variable d’une série a I’autre. Le CCR affecte
presque autant d’hommes que de femmes avec une incidence mondiale de
401000 nouveaux cas d’hommes enregistrés annuellement et 381000 nouveaux

cas pour les femmes. [63]

Les différentes études marocaines rapportent une légére prédominance
masculine. [64]
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Dans notre série , une légére prédominance masculine a été retrouvée avec un
sex-ratio de 1.38 . Alors que dans une étude réalisée au sein du service de
chirurgie B CHU TLEMCEN, une Iégere prédominance féminine a été retrouvéee

avec un sex-ratio =0.89. [65]

Selon I’ étude faite au niveau du centre anti cancer de BLIDA en 2010 , une

légére prédominance féminine a été retrouvée avec un sex-ratio =0.90 . [66]

Le sex ratio est paradoxalement différent par rapport a celui rapporté en général
dans les études algériennes notamment celles de Boudiaf M (Thése,Alger 1988)
et Boubnider M (These, Alger, 2006). [66]

3-1’AGE :

Depuis 2015 jusqu'a 2017 soit une période de 2 ans, 32 malades ont été pris en
charge dans le service de CHIRURGIE A TLEMCEN.

L'age moyen de nos malades était de 66 ans avec des extrémes allant de 38 a 80

ans.

Selon I’étude réalisée au service de CHIRURGIE B du CHU TLEMCEN, I’age
moyen était de 56 ans. [65]

Selon I’étude faite au centre anti cancer de BLIDA, 1’age moyen des patients

¢était de 52 ans, avec une médiane d’age a 54 ans . [66]

L’age moyen de survenue du CCR au Maroc, d’apres les estimations de I’'INO

est de 51,5 ans. [67]

selon une étude faite au TUNISIE , I’age moyen des patients €tait de 58 ans avec

des extrémes de 18 et 92 ans. [68]

Dans la littérature, le CCR est rare avant 50 ans, et ne représente que 6% des
cas. Selon une étude épidémiologique menée aux états unis en 2002 sur 139 534
cas de CCR, 91,5% des patients soit 127 743 cas étaient agés de plus de 50 ans
contre uniquement 8,5% moins agés de 50 ans. [69] L’incidence augmente
ensuite avec 1’age, avec un age moyen de 69 ans chez I’homme et 72 ans chez la

femme. [70]
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En France, 1’dge moyen de survenue de 1I’adénocarcinome colorectal se situe
dans la septieme décennie. Le nombre de nouveaux cas de CCR estimé était de
32 257 dont 11 332 (31,2%) survenant chez des malades agés de 65 a 74 ans et
15 427 (42,5%) chez des malades agés de 75 ans et plus. [71] D’aprés les
données des registres des tumeurs digestives en France, la proportion de CCR
survenant chez les sujets de 75 ans et plus est passée de 38,4% pour la période
1976-1979 a 45,2% pour la période 1992-1995. [71]

En conclusion vu la rareté relative des CCR comparés a l'occident et vu la
prédominance des localisations rectales ainsi que la jeunesse de la population
cancéreuse, nous soutenons que le profil du CCR en ALGERIE est différent de

celui en Occident, au moins pour une bonne partie de malades.

4- circonstances de découverte :

> Signes révélateurs :

Le diagnostic de cancer rectal est porté devant des symptémes, tels que les
rectorragies, les douleurs abdominales et les troubles de transit, dans prés de 71%
des cas. [72]

Le mode de présentation initiale dans les différentes études est caractérise par la
prédominance de maniére significative de deux symptomes : rectorragies et les
douleurs abdominales. Les troubles de transit arrivent au second plan avec une

fréquence non négligeable. [72]

Les résultats de notre étude rejoignent ce qui a été décrit dans la littérature avec
la présence de rectorragies dans 75% des cas, les troubles de transit dans 50 % ,

amaigrissement dans 59.37 % cas et les douleurs abdominales dans 28% des cas.

Ceci devrait rendre plus vigilants les médecins devant toute rectorragie ou
douleur abdominale persistante avec ou sans troubles du transit surtout s’il existe

un antécédent familial de CCR

. 1. Rectorragies :

Ce signe est retrouvé dans 70% des cas de CCR selon la littérature. [72]

Des saignements occultes révélés par une anémie ferriprives sont rares.




Certaines hémorragies révélatrices d’un cancer apparaissent souvent a 1’

occasion d’un traitement anticoagulant.

2. Syndrome rectal :

Il est lié au volume de la tumeur et a son développement dans la lumiére du

rectum. En plus des rectorragies, le syndrome rectal est fait de :

e évacuations anormales.

o faux besoins : sensation de réplétion du rectum, sans émission de selle
lors de la tentative de défécation.

e épreintes : Douleur a caractére péristaltique de la partie terminale du
colon et du rectum s’apparentant a des coliques basses et s’achevant par
un besoin impérieux ou de faux besoins

e ténesmes : sensation douloureuse de la région anale, a type de brdlure,
pesanteur, serrement, pincement.

Dans notre série, il a été présent dans 25 % des cas.

3. Troubles du transit intestinal :

IIs sont fréquents et peuvent avoir plusieurs aspects : diarrhée rebelle,
constipation inhabituelle ou d’une alternance diarrhée-constipation, ils peuvent

révéler un cancer rectal dans 17 a 40% des cas. [73]
Dans notre série, ils ont été retrouvés dans 50%des cas
Dans la série Kabouri [74], ils étaient présents dans 70% des cas.

4. Douleurs abdominales :

Elles sont vagues, localisées au cadre colique, ou évoluant par crises

d’aggravation progressive et cédant par une débacle de selles ou de gaz,
Dans notre série, elles ont été notées chez 28% des patients.

5. Autres signes :

Il peut s’agir de signes variés :

e Des signes évoguants une compression ou un envahissement des organes

de voisinage (exemple : troubles urinaires).




e Des signes évocateurs d’une atteinte métastatique : hépatique,
Ganglionnaire (ADP sus claviculaire gauche), pulmonaire
(dyspnée),osseuse (douleurs, fractures pathologiques), cérébrale (signes
neurologiques, psychiatriques).

e Anémie multifactorielle : due au saignement de la tumeur, a la dénutrition
et a I’inflammation chronique. Selon la littérature, I’anémie serait
présente dans 8% des cas de CCR. [75] par contre dans notre série

I’anémie représente 34.37%

5- Examen clinique :

L’examen clinique comporte en particulier :

v' un examen abdominal A la recherche d’une masse abdominale (en cas de
tumeur localement avancée, cette masse peut étre mobile ou fixée a la
paroi abdominale ou aux plans postérieurs) d’une ascite, d’une
hépatomégalie.

v I’exploration des aires ganglionnaires périphériques.

v"un toucher rectal : Dans notre série, le TR a été réalisé chez tous les
patients ; la tumeur était perceptible dans 60% des cas avec une
localisation au niveau du moyen rectum dans 29% des cas et au bas
rectum (43%).Dans la littérature, la localisation au tiers inférieur du
rectum est plus fréquemment décrite chez le sujet jeune ; elle constitue un
facteur de mauvais pronostic et elle offre moins de chances pour

bénéficier d’une chirurgie conservatrice. [76,77 ]

6 - Examens para cliniques :

> Rectoscopie :
Examen fondamental qui doit étre systématiquement pratiqué devant toute

symptomatologie de la sphére ano-rectale [78].

Dans notre série, elle a été realisée chez 28 patients et a montré que la tumeur

siégeait le plus souvent au niveau du bas du rectum dans 14 cas.

7- ANATOMOPATHOLOGIE :

> Aspect macroscopigque :

Le CR peut se présenter sous plusieurs formes :
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e Forme ulcéro-bourgeonnante

elle représente la forme la plus frequente 91,4 % des cas ; la tumeur est
visualisée sous forme d’ulcération a bords surélevés et fond cratériforme,
entourée d’un bourrelet grossiérement circulaire dont le versant externe est
recouvert de muqueuse saine. Leur extension est circulaire et sténosante

réalisant un aspect en virole. [79]

e Forme squirrheuse

C’est une forme plus rare, qui correspond a une infiltration circulaire blindantla

paroi rectale et le pelvis. [34]

e Forme colloide

Elle est de consistance molle et mucoide a la coupe. [79]

Dans notre série la forme bourgeonnante est la plus fréquente avec un

pourcentage de 46.66% des cas

> Aspect microscopigue :

e Adénocarcinome lieberkunien

Il représente la majorité des cancers (95%), il est développé a partir de
I’épithélium glandulaire dont il tend a reproduire la cytologie et 1’architecture.
Selon leur degré de muco-sécrétion et les caractéres d’organisation des cellules

tumorales, on les classe en :
o Bien différencié (10 a 30%).
0 Moyennement différencié (50 a 80%).
0 Peu différencie (3 a 25%).

Au fur et a mesure que le degré de différenciation diminue, la fréquence des

métastases ganglionnaires augmente et la survie diminue. [79]

Dans notre série, 84,3% des patients avaient un adénocarcinome lieberkunien.
o0 Bien différencié (67%).

0 Moyennement différencié (25%).

o0 Peu différencié (6%).
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e Carcinome colloide mugueux ou mucineux

Ce sont des tumeurs qui ont un caractere gélatineux du fait de leur production de
mucus. Seuls 10 & 15% des adénocarcinomes sécrétent suffisamment de mucine
(au moins 50% de la surface au microscope doit étre occupée par du mucus) pour
étre dénommés carcinomes colloides muqueux. Il semble que les formes les plus
fréquentes, a sécrétion extracellulaire, sont de meilleur pronostic que celles a
production intracellulaire avec cellules en bagues a chatons (55% de survie a 5
ans contre 24%). [79]

e autres:
Exemples : linites primitives du rectum, cancer épidermoide du rectum, sarcome

du rectum, tumeurs carcinoides, lymphomes malins, mélanome malin. [79]

» Classification *’stading’’ :

Son application est essentielle, pour pouvoir identifier les sous groupes de
patients et donc permettre aux thérapeutes d’avoir un langage commun vis a vis
des indications thérapeutiques. Plusieurs classifications sont utilisées. Celle de
Dukes est la plus simple et la plus ancienne encore utilisée par certaines équipes

pour sa simplicite.

Celle d’Astler-Coller , source de confusion doit étre abandonnée [80, 81]. Par
contre la classification TNM mise au point conjointement par ’UICC et I’AJC,
est actuellement recommandée. Elle sépare I’envahissement tumoral a travers la
paroi (T1 a T4), de ’envahissement ganglionnaire (N1, N2), et des métastases
(M).) [79, 80, 81].

Pour le cancer du rectum, la classification TNM rendue mieux applicable par
I’avenue de I’échographie endorectale, est suffisante pour la décision

thérapeutique.

La classification de DUKES et D’ASTELER et COLLER permettent de décider

du traitement complémentaire.

Dans notre série, la classification TNM ou DUKES a été précisée chez 23 nos
patients :

[165.62% de nos patients portaient une tumeur localement avancée (T3)




[J 6.25 % avaient un envahissement d’organes de voisinage (T4).

Si I’on considére le nombre de malades qui ont un ou plusieurs facteurs
anatomopathologiques de mauvais pronostic (le stade T3, T4 de la classification
TNM).

Dans la série centre d’oncologie Hassan II d’Oujda de 54% des patients ont une

tumeur T3 et 20% ont une tumeur T4

8 - BILANS D’EXTENSION:

Le bilan d’extension doit étre pratiqué systématiquement devant tout cas de CR.
Il permet de connaitre 1’extension locorégionale tumorale, rechercher des
localisations secondaires et rechercher d’autres tumeurs sur le cadre colique. 1l
comporte une radiographie du thorax, une échographie abdominale et un bilan
hépatique. La TDM thoracique est pratiquée seulement en cas d'image
radiologique suspecte. En cas de doute échographique ou si une chirurgie
hépatique est envisagée, une TDM hépatique (par portographie scanner ou par
scanner hélicoidal) est recommandée [82, 83]. En cas d'hésitation diagnostique

persistante en TDM, I'lRM hépatique semble préciser le diagnostic. [84]

Des metastases synchrones, essentiellement hépatiques ou pulmonaires, sont

présentes dans 20 a 30% des cas selon la littérature. [83]

Ainsi le bilan précise 1’indication d’une intervention et la technique opératoire, a

une valeur pronostique ou de référence pour la surveillance ultérieure. [84]

» Echoendoscopie endorectale :

L’EER permet de faire une classification du stade tumoral inspirée de la

classification TNM. Elle est fiable pour apprécier I’envahissement pariétal.

Dans les series récentes, la concordance entre le stade échographique
préopératoire et le stade anatomo-pathologique varie de 78 a 92 %. Les résultats
sont meilleurs si I’on considere le caractére limité ou non a la paroi rectale la
sensibilité variant de 86% a 100% et la spécificité de 72 a 100%. De méme,
franchissement de la couche hyperéchogéne médiane, traduisant I’envahissement
de la musculaire est correctement évalué dans plus de 90%. L’appréciation de

I’extension ganglionnaire est moins bonne. La sensibilité varie entre 71 et 82%




ce qui fait de I’echoendoscopie un examen supérieur a la palpation et a la TDM,

mais la spécificité chiffrée entre 42 et 87% reste décevante. [85]

Cette exploration, est surtout importante pour 1’évaluation des petites tumeurs
pour lesquelles un traitement local, par destruction ou exérese, peut étre discute.
[81]

Son importance semble moindre pour les tumeurs volumineuses ou I’IRM a

montré son intérét pour prédire 1’envahissement du mésorectum. [81]

Vu sa non disponibilité dans notre contexte (région de 1’oriental),

I'Echoendoscopie n'a pu étre réalisée .

> Scanner pelvien :

La tomodensitométrie permet une bonne analyse de la graisse périrectale mais
ne permet pas d'analyser avec précision la paroi rectale. De méme, cette
technique permet de visualiser uniquement les ganglions supérieurs ou égaux a
10 mm ce qui en limite la sensibilité. L'avantage de cette technique est d'étre
possible en cas de sténose rectale, et de permettre de rechercher des adénopathies
hautes situées. La précision diagnostique de la TDM est donc de 55 a 72% pour
le T et de 25 a 75% pour le N. [86]

Toutefois, la rentabilité dépend du stade tumoral avec de bons résultats pour la

recherche d'une extension aux organes adjacents (81 %). [86]

Les etudes comparant EER et TDM retrouvent pour la trés grande majorité une
supériorité de I’EER. [86]

Chez les malades de notre série, ont bénéficié d’un scanner pelvien pour étudier
son extension locorégionale en plus de coupes thoraciques et abdominales a la
recherche des métastases a distance.

> Imagerie par résonance magnétique pelvienne :

L’IRM pelvienne est faite en cas de grosse tumeur suspectée d’étre T3 ou T4 et
dont la résécabilité RO n’est pas certaine a I’issue des explorations précédentes.
Elle est sensiblement comparable au scanner avec possibilité¢ d’individualiser les
différentes couches de la paroi rectale. Son efficacité diagnostique pour

rechercher I’infiltration pariétale est de 80%. Ailleurs, ses performances dans la




recherche d’adénopathies métastatiques sont peu appréciables par la littérature.
Elle a surtout un intérét dans 1’évaluation d’une récidive néoplasique en

différenciant infiltration néoplasique et fibrose. [87, 79, 81]

De plus, pour certaines tumeurs bas situées, I’IRM peut contribuer au choix de la
technique chirurgicale en appréciant de maniere objective la distance entre le
pble inférieur de la tumeur et le sphincter [44]. Les études de Holzer, Rosen et
Urban ont montré que grace a I'lRM, des résections dans le tissu sain sont
possibles dans les cancers du tres bas rectum sans sacrifier le sphincter. [88, 89,
90]

Dans la série de CHU BLIDA I’IRM a été réalisée chez 23% des malades, Dans
notre série, I’'IRM pelvienne a été réalisée chez 56% des patients et a permis le

stading de la tumeur.

> Urographie intraveineuse (UIV) :

C’est un complément précieux en cas de signe d’appel urinaire ; il montre le
retentissement tumoral sur 1’arbre urinaire. Mais elle a été supplantée par

I’uroscanner. [91]

Cet examen n’est pas recommand¢ par la FFCD [50] et n’a été fait chez aucun

patient de notre étude.

» Cystoscopie :
Indiquée quand il existe des signes cliniques ou radiologiques faisant craindre un

envahissement ou une fistule vésicale surtout en cas de tumeur antérieure. Elle

permet aussi de faire des biopsies en cas d’anomalies. [92.93]
Elle n’a été réalisée chez aucun patient de notre série.

> Echographie abdominale :

L’échographie abdominale trans-pariétale est un examen simple, non invasif et
facilement accessible. Ses performances sont opérateur dépendante. Sa sensibilité
pour la détection des métastases atteint 94% pour les lésions de plus de 2cm, et
diminue ensuite avec la taille des 1ésions. Elle est améliorée par ’utilisation de

produits de contraste. [73]
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Cet examen peut déceler des métastases hépatiques, péritonéales, ovariennes ou
ganglionnaires rétropéritonéales. Elle permet également de rechercher une ascite.
[73]

Dans notre série, 1’échographie abdominale a été réalisée chez 15% des cas.

Dans 1’étude de CHU BLIDA 100% des malades ont bénéficiés cet examen ,la
série du centre d’oncologie Hassan II d’Oujda I’échographie a été réalisée que

dans 31%¢des cas .

> Radiographie thoracique :

elle a été réalisée chez tous nos patients

> PET (positons emission tomography) scan ou tomographie par émission

depositons :
cet examen semblerait supérieur a la TDM pour la détection des récidives

locorégionales avec une sensibilité de 95% versus 79% et une spécificité de 78%
versus 50%. [81]

Aucun de nos malades n’a bénéficié de cette exploration.

» Les marqueurs tumoraux :

1. Antigéne Carcino Embryonnaire (ACE) :

L’ ACE est le premier indicateur de récidive dans 38,2% des cas et le
marqueur de choix pour surveiller les patients atteints de CCR, il peut
prédire la récidive avec une avance de quelques semaines a quelques
mois sur le diagnostic radio clinique. Il a un apport aussi dans
I’évaluation du traitement chirurgical et a I’évaluation de 1’efficacité de la
chimiothérapie palliative. [94]
Dans notre série, I’ ACE a été dosé chez 22 % des patients. 4 patients
avaient un taux éleve.

2.CA199:

Le taux du CA19-9 est elevé dans 17 a 32,7% des CCR, il dépend de
I’extension tumorale. Sa sensibilité est faible pour les stades précoces est
toujours inférieure a celle de I’ACE a tous les stades, il est de ce fait

moins demande. [95]
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Dans notre série, il a été dosé chez 22 % patients. 4 patients avaient un
taux élevé.

Presque les mémes résultats obtenus dans la série de CHU BLIDA, les
marqueurs tumoraux étaient dosés chez 88% des patients dont I’ACE

était augmenté dans 13% et CA19-9 élevé dans 6,6% des cas
9-LES FACTEURS PRONOSTIQUES ETUDIES :

> Lasurvie globale :

Le taux de survie globale a 5 ans du cancer du rectum varie dans la littérature
entre 60 et 76% [96, 97, 98, 99, 100, 101, 102]. Une étude tunisienne a rapporté
un taux de survie tous stades confondus, & un, deux, trois, quatre et cing ans
respectivement de 92,8 55,5 44,8 37,8 et 26,3 % [103].

» Lage:
L'age est un facteur pronostique trés discutable, six études parmi 15 évaluant ce
facteur en analyse multivariée avaient conclu que la survenue d'un CR chez un
sujet age, était un facteur de mauvais pronostic [104, 105, 106, 107, 108, 109].

Dans la série de Huguier, le taux de survie a cing ans pour les malades ageés de
moins de 75 ans était de 58 % et de 32 % pour les malades 4gés de moins de 75
ans avec une différence significative [110]. Le mauvais pronostic du cancer du
rectum chez le sujet agé peut étre expliqué par sa découverte généralement a un
stade tardif a l'intervention, de facteurs de comorbidité et I'abstention vis-a-vis du

sujet age quant a un traitement adjuvant notamment la chimiothérapie [111].

D'un autre part, plusieurs auteurs s'accordent pour souligner la gravité du cancer
du rectum chez les sujets jeunes agés de moins de 40 ans du fait de la fréquence
des formes histologiquement agressives telles que les formes colloides
muqueuses et les formes indifférenciées [112], [113] [114] et [115]. Gao JD a
rapporté dans son étude que 1’age n’est pas un facteur pronostic. [116] Pour
Fietkau R .le taux de survie est de 68% avant 60 ans, de 58% entre 60 et 74 ans
et de 38% apreés 75ans [117].Dans notre série 1’age n’influe pas la survie de nos

malades .




> Lesexe:
Certains auteurs [118, 119, 120] rapportent que le sexe n’est pas un facteur

pronostic de la survie contrairement a d’autres études ou le sexe intervient dans

la survie [120-121].

Pour certains, la survie globale est meilleure chez la femme [122, 123]. Cette
notion est affirmée par trois études multivariées ou la survie a long terme était
meilleure chez la femme par rapport a I'homme [104, 106, 107]. Une étude
antérieure dans notre service portant sur les cancers du rectum de la période

2000-2005 a rapporté que le sexe était un facteur pronostic de la survie [124].
Notre étude conclu que Le sexe n’Influe pas sur la survie .

> Lesiége de la tumeur :

En comparant la survie des différentes localisations tumorales, le bas rectum
avait le taux de survie le plus faible (35,7 % a deux ans) [103].Ce résultat était
rapporté aussi dans 1’étude de Angelopoulos. [118] Pour Freedman la survie a 5
ans est respectivement de 42%,53%, et 64% pour les tumeurs du tiers inferieur,
tiers moyen, et du tiers supérieur [125]. Jatzco GR a rapporté dans son étude que
le siege de la tumeur n’influence pas la survie [126]. Il est de méme pour notre
série.

» La différenciation tumorale :

Dans une série étrangére la différenciation tumorale est un impact significatif sur
la survie [127]. Le caractere indifférencié de la tumeur était un facteur pronostic
dans plusieurs études multivariée [103, 128, 129, 130, 131, 132].

Le degré de différenciation cellulaire est un facteur pronostique reconnu depuis
1928 et de nombreuses études multivariées ont établi son caractére indépendant
du stade évolutif tumoral [133, 134, 135, 136, 137, 138, 139]. En effet, dans la
série de Wiggers, la survie a cing ans passe de 41 % pour les adénocarcinomes
bien différenciés a 25 % pour les adénocarcinomes indifférenciés et 5 % pour les
colloides muqueux [139]. Dans la série de Kanemitsu comportant 2678 cas dont
97 colloide muqueux, la survie était respectivement de 54 et 73,3 % avec une
différence significative (p < 103) [112]. Dans la méme étude, les formes

indifférenciées étaient fréquemment associées a des signes histologiques
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d agressivité sous forme d engainement périnerveux et d'emboles vasculaires

et/ou a des métastases péritonéales ou des métastases hépatiques [112].

Dans notre série le dégrée de différentiation n’a pas influencé sur la survie de nos

malades .

» L’opérabilité :
Un bilan pré-anésthésique a été réalisé chez tous nos patients et a révélé les

résultats suivants :

ASA N total pourcentage
ASA | 17 53.12%
ASAII 12 37.5%
ASAII 3 9.37%
GLOBAL 32 100%

Tableau 17 : résultats de la classification ASA dans notre série

> Le type de résection :

D’apres Hohe berger W et CG Luke, le type de résection est un facteur pronostic
de la survie [141][140]. La survie est plus faible aprés amputation abdomino-
périnéale qu’apres résection (45%vs 70%) [142 ]. I’étude de la Mayo Clinic
comparant 70 patient ayant une exérese locale a 74 patients réséqués
chirurgicalement (25 amputations abdomino-périnéales et 49 résections
antérieures), avec un recul de 10ans, n’a pas montré de différence sur la survie
globale (93% a 5 ans et 85% a 10 ans), mais un taux plus élevé de récidives
locales pour les patients ayant eu une exérese locale (12 versus 6%) [143]. Les
résultats de la laparoscopie est comparable a ceux de la laparotomie en terme de
qualité carcinologique de I’exérese, de taux de récidive et de survie [142]. Dans

notre série, le type de résection n’influe pas la survie de nos malades .

> Lataille tumorale :

Le rble de la taille de la tumeur dans la survie est controversé dans la littérature.
Park JY et He WJ rapportent dans leurs études mulitivariées que la taille de la
tumeur n’est pas un facteur pronostic de la survie [144, 145, 146].Par contre,
plusieurs études rapportent que la taille est un facteur pronostic [147, 148, 149,

150]. Xu FY a trouvé dans son étude que les tumeurs dont la taille est supérieure




a 6 cm sont de mauvais pronostic [151]. Dans notre étude, la taille de la tumeur

n’influe pas la survie .
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ANATOMIE DU RECTUM :

Le rectum est le segment terminal du tube digestif, juste avant que celui-ci ne

débouche al’extérieur par le canal anal. L’ampoule rectale permet le stockage des
matiéres fécales enattente de la défecation [2].

11.1-Origine du nom [2] :

Le mot rectum provient du latin rectus, qui signifie droit, et ce, bien que le
rectum soitcourbe chez I’humain du fait de la concavité du sacrum et du coccyx.
C’est que cettestructure a d’abord été nommée chez les singes, dont le rectum est
droit.

I11.2-Anatomie descriptive :

11.2.1-Limites [2] :
Le rectum est la partie distale du tractus intestinal. 1l débute au niveau de la 3°™

vertébresacrée, apres que le colon sigmoide a perdu son méso ou les artéres
hémorroidalesabordent le rectum et se termine en caudal : par un orifice, I'anus,
au niveau de la ligneano-cutanée (jonction entre la muqueuse du canal anal et la
peau du périnée) qui présenteles plis radiés de I'anus. Le rectum mesure entre 12
et 18cm. En moyenne 15cm depuis lamarge anale. Parmi ces 15cm, environ 7cm
sont péritonisés et le reste se trouve sous lepéritoine.

11.2.3-Configuration [16] :

SEGMENT PELVIEN OU AMPOULE RECTALE : Il est situé au-dessus du

plancher pelvien. llest long de 12 a 14 cm fait 6 cm de large (mais peut se dilater

jusqu’a 10 cm), se mouledans la concavité sacrée et comporte quatre tuniques :

- la séreuse péritonéale, qui n’existe qu’a la partie supérieure de faces
antérolatérales.

- la musculeuse, avec une couche longitudinale particulierement développée qui
échangedes fibres avec le muscle releveur de I’anus dans la traversee du plancher
pelvien, et avecune couche circulaire peu déeveloppée au niveau de I’ampoule,
mais qui s’épaissit vers lebas pour former le sphincter interne de I’anus.

- la sous-muqueuse, trés développée et lache, permettant le glissement de la
mugqueuse

sur la musculeuse.

- la muqueuse, de type intestinal et glandulaire.

&



SEGMENT PERINEAL OU CANAL ANAL : Il est long de 3 cm. Il est
oblique en bas et enarriere, et fait un angle de 80° avec I’ampoule rectale. Il se
projette au niveau de latubérosité ischiatique. Du bas vers le haut, il comprend :
- la marge anale, caractérisée par une peau fine, pigmentée, avec surtout les plis
radiés del’anus et un épithélium kératinisant.

- le canal anal, constitué par un épithélium dermo-papillaire non kératinisant,
limité en hautpar la ligne anopectinée d’aspect festonné (situéealou2cmde
I’anneau musculaire).

- les colonnes de Morgagni, série de plis verticaux de muqueuse rouge sombre et
de typerectal.

C’est le segment le plus fixe du rectum car enchassé dans le plancher pelvien et
du fait deses connexions avec les muscles releveurs de I’anus. Ces trois couches
comprennent :

- la muqueuse, cutanée vers le bas, puis de type transitionnel et enfin de type
cylindriquevers le haut.

- la sous-muqueuse, riche en plexus veineux.

- la musculeuse, dont la structure est complexe. Elle comprend :

* le sphincter interne, correspondant & la couche profonde de fibres circulaires,
lisses,innervées par le systeme neurovegétatif et donc indépendant de la volonté
mais capitalpour la continence, ainsi qu’une couche superficielle longitudinale
dont les fibres divergenta la partie inférieure du canal anal.

* le sphincter externe, circulaire, qui est un muscle strié et dépendant de la
volonté, dontle rdle est essentiel au cours de la défécation.

Sur le plan clinique et thérapeutique, on divise le rectum dans le sens de la
hauteur entrois segments : Bas, Moyen, et Haut rectum.

Lorsqu'il est vide, le rectum pelvien est aplati d'avant en arriere

Lorsqu'il est plein, il décrit des sinuosités en forme de S italique ce qui délimite
des incisures rectales. Elles sont représentées a l'intérieur du rectum par des
saillies :

les valvules du rectum, au nombre de 3.

Le cap du rectum [3] : situé entre ces 2 zones correspond au muscle élévateur
de I’anus(pubo-rectal) qui participe de fagcon importante a la continence anale

(lorsqu’il secontracte il ferme le cap). 1l forme un angle obtus en dorsal,
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pratiquement & hauteur de lapointe du coccyx, fait de 115 °lorsque le muscle est

contracté et 137° lorsque celui-ci estrelaché.

Coupe sagittale du rectum

Rectum pelvien

Ampoule rectale S3
Cap du rectum

Muscle
Elévateur
de l'anus /

- ' Sphincter interne
; o : Cranial
Rectum périnéal QLO— — Sphincter externe
Canal anal T
Ventral

Anus

Figure 1 : Coupe sagittale du rectum [3]

m. élévateur de I anu \Q
\' ——
\fi sphincter interne

S.E : partie profonde :
fusionne avec le faisceau pubo-rectal

-

;’-/"—":v ——"

i

S.E. partie superficielle fixée !
en avant au centre tendineux du périné, W
en arriére au lig sacro-coccygien i ZN. les sphincters sont traversés
o L par des fibres de |' élévateur
de I' anus formant des
cloisons inter-musculaires

S.E : partie sous-cutanée aplatie,
sous le niveau du sphincter interne

m. corrugateur

Figure 2 : Structure du rectum [4]

11.3-RAPPORTS [3]:




Le rectum est recouvert de péritoine sur sa face antérieure et ses faces latérales,
mais passur sa face postérieure ; il n’est de ce fait pas un organe péritonéal mais
sous-péritonéal.Par contre, le rectum va étre situé dans une loge.

11.3.1-La loge rectale :

Intérét a cause du cancer. C'est un espace celluleux avec :

* en dorsal : face ventrale du sacrum doublé de I'aponévrose pré-sacrée.

* |latéralement : les lames sagittales (sacro-recto-génito-vésico-pubiennes) qui
contiennentle plexus hypogastrique.

* en ventral : un septum recto-génital (recto-prostatique ou recto-vaginal)

* en caudal : le muscle élévateur de l'anus.

*en cranial : le péritoine pelvien qui a une disposition particuliére: il recouvre
plus lesfaces ventrales et latérales que la face dorsale.

Le rectum est séparé des organes génitaux et de la vessie par une dépression : le
cul-de-sacrecto-génital (de DOUGLAS).

conduit déférent et
vésicule séminale

v
L Lat. D

loge rectale

lame sacro-recto-
génito-pubienne

septum recto-génital
{ DENONVILLIER)

fascia pré-sacral

- | insuffisance du septum recto-génital explique le prolapsus du rectum ou rectocéle
- le décollement de | espace rétro-rectal permet la mobilisation du rectum lors des
résections chirurgicales

Figure 3 : Rapports de la loge rectale [4]
11.3 .2-Rapports par la loge rectale [3] :

Tous les organes qui entourent le rectum sont susceptibles d'étre comprimeés ou

envahisen cas de cancers.




11.3.2.1-rapports dorsaux :

Avec la face ventrale des 3 derniéres vertébres et I'origine du plexus sacré qui
donne lenerf sciatique d'ou lésions sciatiques dans les cancers du rectum.

On trouve aussi l'artére sacrée médiane, I'une des branches terminales de I'aorte
abdominale.

11.3.2.2-rapports ventraux :lls sont différents selon le sexe :

* Chez ’homme [3] :

° En cranial : avec la face dorsale de la vessie, le colon sigmoide qui repose sur
cettederniere, les vésicules séminales a travers le fascia de DENONVILLIERS,
les canauxdéférents, et la terminaison des uretéres pelviens.

° En caudal : face dorsale de la prostate : (cap du rectum) examen par toucher
rectal. L'ensemble de ces rapports se fait par I'intermédiaire du cul de sac recto-
génitalsouvent appelé chez I'nomme, recto-vésical qui est prolongé par le septum
rectoprostatique,jusqu'au centre tendineux du périnée.

* Chez la femme [2] :

Rapport du rectum péritonisé : des anses de I’intestin gréle, le colon sigmoide

lorsqu’ilbascule en avant sur I’appareil génital, la face postérieure du vagin et du
col de I’utérus quiest separé de la face ventrale du rectum par le septum recto-
vaginal qui s'étend du cul-desacrecto-génital (de DOUGLAS) au noyau fibreux
central du périnée tres important dans lastatique pelvienne : sa faiblesse est
responsable de prolapsus du rectum et de l'utérus.

Rapport du rectum sous-péritonisé : la cavité vaginale a travers le fascia recto-
vaginal,cette derniére étant virtuelle, il est aussi en rapport avec la face
postérieure de la vessie.

11.3.3.3-rapports latéraux [3] : Ils correspondent chez I'nomme et chez la

femme aux paroispelviennes ostéo-musculaires.

°La partie craniale: est en rapport avec les grandes incisures ischiatiques : d'ou
cancers durectum qui peuvent comprimer le nerf sciatique.

°La partie caudale : est en rapport avec les fosses ischio-rectales d'ou risque de
compression du nerf obturateur et de fusion d'abcés ou de coulée tumorale vers la
fesseou la racine de la cuisse.

°Latéralement : on trouve aussi l'uretére pelvien, dans sa portion d'origine, situé

sur laface latérale du rectum, d'ou lésions en cas de cancers.
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11.3.3.4-rapports craniaux [3] :

Avec la cavité abdominale, essentiellement le colon sigmoide qui, comme un

couvercle,recouvre partiellement I'espace sous-peritonéal.

1. Charmiére recto-sigmoidienne en regard de
S2-83

2. jonction anorectale au bord supérieur du
sphincter axtarne de |'anus

3. limite entre rectum intra st sous péritonéal

Figure 4 : coupe sagittale du petit bassin (chez I’homme et chez la femme)
[5]

11.4-VASCULARISATION [2] :

11.4.1-Artérielle [2]:

Le sang artériel est apporté au rectum par 3 pairs d’arteres rectales. L artére

mésentériqueinferieure apres avoir données les arteres sigmoidiennes forme deux
arteres rectalessupérieures : une ventrale et une dorsale, la premiére a gauche et
la second a droite.

L artere iliague interne donne ensuite de chaque coté une artére rectale moyenne.
Enfin, I’artere pudendale qui fait suite a I’artere iliaque interne donne a gauche et
a droite uneartére rectale inferieure.

Il existe de grandes anastomoses entre ces artéres telles qu’on ne retrouve jamais
d’ischémie au niveau du rectum contrairement a I’intestin gréle par exemple. A
noter queles arteres rectales inferieures forment aussi des anastomoses avec

I’artere fémoralehomolatérale.




ARTERES DU RECTUM

AL VMesenterigue Inf.

\orte

_ AL Coligue Moyenne sanche

AL Coligque Inlericuare ganche

ALthague conmmmune

= A rectale sap

AL tliaguoe externe |

AL ihague interne

Phy pogastriques AL rectale mosenne

A pudendale interne =

thantense interne) ALorectale inferienre

Figure 5 : VASCULARISATION ARTERIELLE DU RECTUM [3]

11.4.2- Veineuse [2]:

Le rectum est drainé par 3 paires de veines, les veines rectales supérieures,
moyennes ethémorroidales internes par contre le canal anal est lui drainé par une
veine hémorroidaleexterne. La veine rectale supérieure est reliée au systeme
porte via la veine mésentériqueinferieure.

Les veines rectales moyennes se jettent dans les veines iliaques internes de méme
pour lesveines hémorroidales interne et externe via la veine rectale inferieure
puis la veinepudendale. La veine iliaque interne rejoint de chaque coté la veine
iliaque externe pourformer la veine iliague commune pour se jeter enfin dans la
veine cave inferieure.

Lors d’une hyperpression portale (cirrhose par exemple), le sang peut affluer
dans lesveines rectales supérieures et via les veines hémorroidales internes se
jeter dans lesystéme cave, créant ainsi une anastomose porto-cave. Ces
anastomoses tendent a fairedilater les veines hémorroidales qui peuvent se

déchirer et provoquer une hemorragierectale.




-+ Anastomose porto~-cave

P\ rectale supérieure
I
7 s Vs )

plexus péri-musculaire

‘i L v.reciale moyenne

y

S

Wiy
{

v.rectale inféricure

plexus rectal (hémorroidaire) moyven : plexus rectal (hémorroidaire) externe !
sous-muqueuse, point de départ des sous-cutané, point de départ des
hémorrofdes internes hémorroides externes

Figure 7 : VEINES DU RECTUM [4]

11.4.3-Drainage lymphatique [2]: La circulation lymphatique varie le secteur

drainé :

Pour le rectum et la partie du canal anal se trouvant au dessus du plancher
pelvien : lacirculation lymphatique va soit en suivant I’artére iliaque interne, soit
I’arteremésentérique supérieure. Dans le premier cas, elle passera par les
lymphonodes iliaquesinternes puis communs et rejoindra les nceuds latéro-
aortiques. Dans le second cas, ellepeut court-circuiter ces nceuds en passant par
les vaisseaux lymphatiques longs et se jeterdans les lymphonodes mésentériques
inferieurs puis latéro-aortiques.

Pour les territoires du canal anal situé sous le plancher pelvien : la
circulationlymphatique va d’abord passer par les nceuds lymphatiques inguinaux
superficiels puisiliaques externes avant de se jeter dans les nceuds iliaques
communs et rejoindre lacirculation qui est passée par les nceuds iliaques internes.
1- Ganglion principal de Mondor

2- Recto-sigmoidiens

3- Recto-sigmoido-coliques

4- Pré-aortique

5- Hypogastrique




6- Promontoire et pré sacré
7- Inguinal

Figure 8 : Drainage lymphatique du rectum [5]

I1.5-INNERVATION [2]:

Elle est majoritairement inconsciente et reléve du systeme nerveux autonome.

Le systeme sympathique a un rdle de continence et de remplissage du rectum, il
inhibe lacontraction de I’ampoule rectale et stimule la contraction du sphincter
interne lisse. Aucontraire le systeme parasympathique provoque la défécation, il
stimule la contraction del’ampoule rectale et inhibe la contraction du sphincter
interne lisse.

La défécation peut étre repoussee grace a la contraction du sphincter externe strié
conscient. Ce dernier est innervé par le nerf anal branche du nerf pudendal.
L’innervationsensitive releve d’une autre branche du nerf pudendal, le nerf
perforant cutané de I’anus.

Il innerve le territoire se trouvant sous la ligne pectinée et rejoint la moelle
épiniere en S3.

Il joue un réle dans le mécanisme reflexe de la contraction du sphincter strié

lorsque de lamatiere fécale ou des gaz passent dans le canal.

Plexus hypogastrique : Situé au niveau desailerons du rectum, ses branches
innervent lerectum et I'appareil génito-urinaire.

1- Plexus pré-sacré(plexus hémorroidalsupérieur).

2- Nerf hypogastrique.

3-Plexus hypogastrique inférieur.

4- Branches parasympathiques S2, S3, S4.




5- Nerfs érecteurs (ou caverneux ou nerfsd'Erkardt).

Figure 9 : Plexus hypogastrique [5]

IHI-MESORECTUM :

I11.1-Définition :

Le « méso rectum », correspondant au tissu cellulo - graisseux qui entoure les
faceslatérales et postérieure du rectum sous-péritonéal, est une notion récemment
introduitepar les chirurgiens et non par les anatomistes [ 6 ].

Il est surtout développé sur les 3/4 de la circonférence du rectum sous péritonéal,
enarriere et latéralement jusqu’a 2-3cm de la jonction ano-rectale. 1l contient les
vaisseaux etles lymphatiques péri-rectaux. Il est entouré par le feuillet viscéral du
fascia pelvien(fasciarecti) qui forme avec le feuillet pariétal du fascia
pelvien(fascia pré sacré) le ligament présacréa hauteur de S4 [ 7] .

Sur le plan anatomique, la notion de « méso rectum » n'est pas une hypothése,
c'estl'atmosphere cellulo-lymphatique péri rectale circonscrite par un fascia
correspondant auchamp de dissémination initiale du cancer rectal [ 6 ]. Mais les
descriptions anatomiques,la nomenclature utilisée sont peu claires et parfois
contradictoires, particulierement en cequi concerne les fascias d'enveloppe du «
méso rectum » et ses rapports avec les nerfs dupetit bassin. Ainsi le plan de
dissection pour I'exérése du « méso rectum » n'est pas leméme pour tous les
chirurgiens, ce que confirme la variabilité du résultat carcinologique astade
évolutif identique, qui est le probleme majeur du traitement du cancer du rectum.
Ces contradictions nous ont incités a clarifier, par la dissection, la description
anatomique,la délimitation et les rapports nerveux du « méso rectum ». Pour
préciser les basesanatomiques de son repérage radiologique, une corrélation
anatomie-imagerie a étéégalement realisée [ 6 ].

111.2-Rapports anatomiques [ 7 1:

En avant : Aponévrose de Denonvilliers.

Latéralement : « ailerons » (ligaments latéraux) ne sont pas une réalité
anatomique maiscrees par la dissection en tractant sur le méso rectum.

En arriére : Fascia pré sacré recouvre les vaisseaux pelviens et le plexus sacro-
lombaire.

111.3-Innervation autonome pelvienne [7]:

Plexus hypogastrique: sympathique, pré aortique, se divise en 2 nerfs, prend

son trajet ala 2cm en dedans des ureteres, au contact du fascia recti sans le
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pénétrer puis rejoignentde chaque coté le plexus pelvien latéral (PPL).II est
responsable de I’éjaculation.

Plexus sacré: parasympathique, donne les nerfs érecteurs qui cheminent en
arriere deL’aponévrose pelvienne vers le PPL. 1l est responsable de I’érection
Nerfs caverneux: sympathique et parasympathique, issus du PPL rejoignent
bord postérolatéral de la prostate en dehors de I’aponévrose de Denonvilliers. Ils

interviennent dansl’érection et I’¢jaculation.

| —-EPIDEMIOLOGIE:

1- Incidence :

1-1- variations géographiques

Dans le monde, le cancer colorectal est classé deuxieme cause de cancer
dans les deux sexes. Il représente 9.4% de tous les cancers chez I’homme et 10.1
% chez la femme. 1l existe des variations significatives a travers le monde en
termes d’incidence et de mortalité. Les pays avec une incidence élevée incluent
I’ Australie, la Nouvelle Zélande, le Canada, les USA et une partie de I’Europe du
nord. Les régions a risque faible incluent la Chine, I’Inde une partie de 1’ Afrique
et de I’Amérique du Sud. Letaux d’incidence varie a plus de 10 fois entre les
différents pays avec un taux de 40 pour 100.000 habitants aux USA, 1’ Australie
et la Nouvelle Z¢lande et I’Europe de I’Ouest et moins de 5 pour 100.000 en
Afrique et une grande partie de 1’ Asie. Ces chiffres sont certainement biaisés
dans certains pays développés par la surestimation du nombre de cas.[9]

Dans le registre de I’'INSP des tumeurs d’Alger de 2011 qui recueille les
données de la wilaya d’Alger et celles limitrophes (Blida, Boumerdes, Tipaza,
Tizi-Ouzou), les CCR sont classés au deuxiéme rang en terme de fréquence des
cancers, dans les deux sexes, avec une fréquence relative de 13,2% et une

incidence standard de 21,1% chez les hommes et 19,2% chez les femmes. [9]

1-2- le sexe

0



L’incidence du cancer du rectum est plus fréquente chez ’homme
La littérature montre une prédominance masculine pour le cancer du rectum.
Le sex-ratio H /F se situe entre 1,5 et 1,6. . [21, 22,23]

En Algérie , Le CR se voit surtout chez ’homme, cette différence augmente avec
I’age ; elle est de 40% chez I’homme et de 30% chez la femme. La plupart des

cas de CR se présente d’une maniére sporadique [9]

1-3- Pdge :

Le cancer rectal est rare avant 40 ans.[10] Son incidence augmente avec 1’age, la
proportion des cas diagnostiqués double chaque décennie entre 40 et 70 ans.[12]
Incidence du cancer du rectum est maximale entre 55 ans et 74 ans chez
I’homme.

En France, I’age moyen de survenue de 1’adénocarcinome colorectal se situe
dans la septiéme décennie. [10]

La fréquence du cancer colorectal chez les jeunes est faible dans les pays
occidentaux, une étude a été réalisée a 1’hopital Rothschild et ’hopital militaire
Bégin a montré que seulement 4,2% des malades avaient moins de 40 ans. [11]
En Algérie , Plus de 90% des cancers surviennent apres 1’4ge de 50 ans. L’age

moyen du diagnostic est de 72 ans chez la femme et 69 ans chez I’homme [9]

2- Facteurs de risque[13]

1-L ’dge :rare avant cinquante(50) ans, le cancer rectal est assez fréquent vers 65

ans.

2-les patients présentant des adénomes colorectaux :

La filiation adénome-adénocarcinome est bien établie. Le polype hyperplasique
setransforme en polype adénomateux, puis apparaissent des cellules dysplasiques
et des cellules adenocarcinomateuses. Adénomes et adénocarcinomes peuvent
coexister. 50% des adénomes de plus de 2cm de diametre sont malins.
L’adenomatose recto colique, maladie familiale, caractérisée par la présence de
nombreux adénomes coliques et rectaux, évolue de maniere inexorable vers la

cancérisation. Des cancers coliques synchrones ou métachrones se rencontrent




dans 2 a 10% des cas. Cette polypose familiale (en anglais FAP) apparait chez

TOUS les porteurs du gene Apc muté.

3-La prédisposition génétigue HNPCC (hereditary non polyposis colorectal

cancer)

Le cancer colorectal héréditaire en dehors de la polypose familiale a été defini
par LYNCH (syndrome de Lynch ou HNPCC). Ce syndrome est défini par les

critéres d’ Amsterdam qui regroupent :

-Trois(03) sujets atteints de cancer colorectal ou de cancer du spectre HNPCC

dontdeux(02) parents au premier degre.

-Deux (02) générations successives concernées.

-Diagnostic avant 50 ans chez un des patients.

Le gene responsable de la maladie a été identifié, il siege sur le chromosome 5.

NB : Le risque est considéré comme tres élevé chez ces 02 catégories (HNPCC

et/ou polypose familiale).

4-1_a rectocolite ulcéro-hémorragigue (RCH) :

Le taux de cancérisation atteindrait 20 a 30% apres 20 ans d’évolution de la

maladie.

5-Le mode de vie :

L’alimentation riche en graisses animales, et pauvre en fibres végétales
(cellulose),favoriserait la cancérogenese en augmentant le taux des acides
biliaires dans les selles ; de méme pour la consommation excessive de biére et

I’exposition professionnelle a I’amiante et /ou acrylonitrites.

L’ensemble de ces données aboutit a 1’identification de sujets a risque
présentant les criteres suivants :

- hommes de plus de 50 ans

- porteurs d’adénome de diametre > 15 mm

- sujets déja traités pour cancer ou adénome colorectal

- antécédents familiaux de cancer colorectal
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- adénomatose recto-colique familiale
- patients atteints de RCH .

Le risque est considéré comme trés élevé chez les patients ayant des

antécédents familiaux de polypose adénomateuse familiale ou de syndrome de

Lynch .

Il - ANATOMIE PATHOLOGIE

1- Macroscopie[14]

Les petits cancers se développant sur des adénomes ne sont diagnostiqués que

parl’histologie.Les cancers invasifs présentent des aspects évocateurs variables :

Tumeur ulcéro-bourgeonnante (30%0): zone indurée, faisant saillie dans la

lumiére rectale, ulcérée en surface.

Tumeurs ulcéro-infiltrantes (35%b): qui épaissit et indure la paroi rectale,
réalisent une ulcération limitée par un bourrelet d'extension, grossierement
circulaire. Les deuxbourrelets d'extension latéraux peuvent se rejoindre, se

souder pour constituer une virole et donner un rétrécissement serré du célon.

Tumeurs végétantes (35%): sont des masses exophytiques , sessiles ,

largementimplantées, faisant saillie dans la lumiere, parfois d’aspect villeux.

Les autres formes (1%b) : sont bien plus rares (formes linitiques et squirrheuses,
blindant le pelvis, formes colloides muqueuses de consistance « mollasse » et
mucoide a la coupe). D’une maniére générale ces tumeurs sont bien limitées et
I’extension microscopique ne dépasse que trés rarement 1’extension

macroscopique.

2-Microscopie :[13]

2.1-Adénocarcinomes lieberkhuniens :[3]

Ils représentent la majorité de ces cancers (95 %). lls sont developpés a partir

del’épithélium glandulaire dont ils tendent a reproduire de pres ou de loin la

S



cytologie etl’architecture. Selon leur degré de mucosécrétion et les caractéeres
d’organisation descellules tumorales, on les classe en bien différenciés (10 a 30
% des cas), moyennement différenciés (50 a 80 % des cas), et peu différenciés (3
a 25 % des cas). Dans les formes peu différenciées, la sécrétion de mucus (mise
en évidence par les colorations periodic acid Schiff [PAS] ou bleu Alcian) est
trés minime, les atypies cellulaires sont nombreuses et le stroma assez abondant.
Au fur et a mesure que le degré de différenciation diminue, la fréquence des
métastases ganglionnaires s’¢éléve et la survie diminue (les envahissements
lymphatiques sont respectivement de 30 %, 47 % et 80 % pour les tumeurs bien,
moyennement, et peu différenciées et les survies a 5 ans sont de 77 %, 60 % et
30 %). Seuls 10 a 15 % des adénocarcinomes sécretent suffisamment de mucine
(au moins 50 % de la surface au microscope doit étre occupée par du mucus)
pour étre dénommeés carcinomes colloides muqueux ou carcinomes mucineux. Il
n’est pas certain que le pronostic global de ces derniers soit plus mauvais que
celui des cancers non mucineux. Il semble que les formes les plus fréquentes, a
sécretion extracellulaire, sont de meilleur pronostic que celles a production
intracellulaire avec cellules en « chaton de bague » (55 % de survie a 5 ans
contre 24 %).

Les linites plastiques primitives du rectum sont exceptionnelles et on doit avant
toutéliminer une linite gastrique ayant entrainé une extension au niveau du
rectum. Cetteforme infiltre toutes les parois du rectum et présente de nombreux

caracteres spécifiques.

2.2-Autres formes histologiques :

Elles sont trés rares. Il s’agit essentiellement des carcinomes épidermoides,
desmélanomes malins, des tumeurs carcinoides, des sarcomes et des lymphomes

nonhodgkiniens, ....

3- VOIES DE DISSEMINATION :[3]

3.1-Extension locale :

Le cancer progresse localement en envahissant les différentes couches de la paroi

rectale.




I1 s’étend plutdt de maniere circonférentielle (évoluant vers la sténose) que dans
un plan longitudinal. La propagation microscopique au-dessus et au-dessous de

la tumeur se fait surtout dans la sous-muqueuse.

Williams a montré que 1’extension distale intramurale au-dessous du péle
inférieur de la tumeur était rarement supérieure a 2 cm (2,5 % des cas), et qu'une
marge de sécurité de 2 cm était necessaire et suffisante en dessous de la tumeur
lors de son exérese. Cette marge devant étre mesurée sur la piéce fraiche, non

étirée par I’anatomopathologiste.

Plus récemment, Shirouzu a montré que cette extension distale intramurale était
fonction du stade évolutif du cancer et qu’une marge de sécurité inférieure a 2
cm était suffisante pour les stades | ou Il . Cette propagation microscopique
distale peut s’observer dans le mésorectum jusqu’a 3 a 4 cm au-dela du pole
inférieur de la tumeur sans extension tumorale intra pariétale. Cette
dissémination mésorectale distale est observée dans 10 a 20 % des cas et justifie

pour certains auteurs 1’exérése de la totalité du mésorectum.

Les extensions rétrogrades existent, mais elles se font par la voie lymphatique
dans lasous- séreuse et dans la graisse périrectale. Elles sont surtout le fait des
formes peudifférenciées.

La propagation latérale vers les parois pelviennes s’observe surtout pour les
tumeurs du bas rectum. La mesure de cette extension tumorale latérale est définie
par ce que 1’on appelle la clearance latérale : c’est la mesure en millimétres de la
distance existant entre la zone d’extension maximale de la tumeur et la section
chirurgicale. Si cette distance est inférieure a 1 mm, on considere qu’ilyaun
envahissement tumoral de la marge radiaire et la résection est considérée de type
R1.

Le degré d’infiltration pariétale influe fortement sur I’envahissement
lymphatique. Seuls 13 % des cancers qui ne dépassent pas la musculeuse
présentent des adénopathies, contre 50 % lorsque la tumeur la
dépasse.L’envahissement ou 1I’adhérence macroscopique a un organe de
voisinage correspond dans 50 a 75 % des cas a un envahissement tumoral

histologique.
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La présence d’emboles tumoraux dans les veines ou les lymphatiques
péritumoraux est retrouvée microscopiquement dans pres de 50 % des cas.
L’envahissement veineux (histologique) est un type de progression lié¢ au stade
de la tumeur et a son degré de différenciation. Plusieurs auteurs ont trouvé une
corrélation entre cet envahissement et la survenue de métastases hépatiques
(MH).

La présence d’emboles de cellules tumorales a I’intérieur des lymphatiques
péritumoraux s’accompagne d’un taux élevé d’envahissement ganglionnaire.
L’extension locale peut se faire également le long des nerfs. L’engainement «
périnerveux » en est le reflet histologique. On le retrouve dans 30 a 60 % des
pieces d’exérese, et il s’agit d’un facteur de mauvais pronostic indépendant des

autres facteurs.

3.2-Extension lymphatique :

Elle se fait tout d’abord dans les ganglions péri rectaux juxtatumoraux, puis de
proche en proche vers les ganglions intermédiaires, puis ceux situés a 1’origine

des pédiculesvasculaires.

Il n’y a que de rares exceptions a cette regle, lorsqu’il existe une voie
lymphatiqueaberrante reliant directement I’ampoule rectale a I’artére
mésentérique inférieure. Cet envahissement en « sauts de puce » se retrouve
dans2a4 % des cas. Cette extension lymphatique est liée au degré d’infiltration
pariétale de la tumeur, mais aussi a son degré de différenciation, les formes peu

différenciées métastasant précocement.

3.3-Métastases hématogenes :

Pres d’un tiers des patients présentent des métastases décelables lors du
diagnostic deleur cancer rectal. Les plus fréquentes sont les MH (73 % des
premiéres métastases sont isolées au foie), puis les métastases pulmonaires, les

autres localisations étant bien plus tardives et plus rares.

En fait, 5 % des patients seulement présentent des métastases autres (osseuses,
cerébrales ou surrénaliennes) sans localisation hépatique ou pulmonaire

préalable.




Ces deux principales cibles illustrent la dualité du drainage rectal : vers le haut
par lecourant portal en direction du foie, et accessoirement latéralement vers le

courant cave en direction du poumon.

Les métastases sont corrélées au degré d’infiltration pariétale , au degré de
différenciation ,a la présence d’adénopathies , et a I’existence d’emboles

intravasculaires .

11 faut noter que 1’essaimage de cellules tumorales circulantes ne semble pas

stoppé par la ligature premiére des vaisseaux mésentériques inférieurs.

3.4-Greffe des cellules tumorales :

Trois types de greffe peuvent se produire : dans le champ de I’exérese, sur
I’anastomose et sur le péritoine. Il est vraisemblable qu’un essaimage tumoral
puisse se produire dans le champ opératoire lors de la section des lymphatiques

envahis ou des veines.

La fibrine qui recouvre tres vite toute zone cruentee « piege » ces cellules et
constitue un excellent terrain a leur développement ultérieur, sans compter
I’afflux des facteurs de croissance inhérent au processus de cicatrisation et dont

profitent les cellules malignes.

Ce processus expliquerait la majorité des récidives locales. Les greffes sur
I’anastomose, méme situées a distance de la tumeur, surviennent dans 5 a 10%
descas. Elles seraient le résultat du grand nombre de cellules cancéreuses
exfoliées et viables flottant dans la lumiere rectale et de la disparition au niveau

de la tranche de section de la muqueuse protectrice.

On a proposé certaines mesures préventives pour éviter ces récidives : irrigations

par des agents cytotoxiques, isolement de la tumeur par des lacs ou des clamps.

La greffe péritonéale se voit en cas de volumineuse tumeur du haut
rectum,essentiellement par essaimage local lorsque la séreuse est dépassée ,et

accessoirement a la suite de métastases ovariennes.

4- Classification




Différents systemes de classification existent pour quantifier la gravité de

I’atteintecancéreuse. Ils sont assez proches les uns des autres.

1-La classification anatomique :[15]

Les examens les plus fiables pour différencier les différents étages du rectum
sont letoucher rectal, la rectoscopie rigide, I’échographie endorectale, le cliché de
profil rectal d'une opacification barytée , I'examen TDM avec opacification
rectale, et 'IRM. L’examen TDM est moins performant que I’IRM pour
visualiser la tumeur. Les distances sont étalonnées par rapport a la marge anale,
mesure la plus reproductible, ou par rapport au bord supérieur du sphincter ; elle
est importante pour évaluer les possibilités de conservation sphinctérienne, la

longueur du canal anal étant variable d’un individu a ’autre (2 a 4 cm).

bas rectum : 0 a 5 cm ou mieux < 2 cm du bord supérieur du sphincter

moyen rectum : 5 a 10 cm ou mieux 2 a 7 cm du bord supérieur du
sphincter

haut rectum : 10 a 15 cm ou mieux plus de 7 cm du bord supérieur du

sphincter

jonction rectum-sigmoide > 15 cm ou au-dessus du corps de la 3éme

vertebre sacrée

2- Classification TNM :[16]

La classification actuellement en vigueur est celle de I'UICC (TNM 7°™ édition

2009).
Les ganglions régionaux du rectum sont :

o ganglion rectal (hémorroidal) supérieur — moyen et inférieur (situé dans la
graisse du mésorectum) ou ganglions du mesorectum (synonyme de ganglion

rectal)

o ganglion iliaque interne (hypogastrique) (qui est en continuité avec les

ganglions de I’artére rectale moyenne)

e ganglion sacreé latéral — présacré et promontoire (Gerota)




ganglion mésentérique inférieur (en fait trés a distance du rectum et jamais
inclus dans les champs d’irradiation mais toujours enlevé lors du curage
chirurgical et ayant une forte valeur pronostique). Certains reférentiels de
RCMI peuvent proposer leur inclusion dans le PTV.

les métastases ganglionnaires autres que celles listées ci-dessus sont classées
comme métastases a distance (ganglion obturateur ou iliaque externe). Le
curage iliaque externe et interne (hypogastrique) n’est pas recommandé car il
augmente les séquelles et n’améliore pas la survie apres traitement

néoadjuvant .




TX Renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive

TO  Pas de signe de tumeur primitive

Tis Carcinome in situ - intra-épithélial ou envahissant la lamina propria

T1  Tumeur envalussant la sous-mugueuse

T2  Tumeur envalissant la musculeuse

T3  Tumeur envalussant la sous-séreuse ou les tissus péri-rectaux non peéritonises

T4 Tumeur envahissant directement les autres organes ou structures et/ou perforant le péritoine
viscéral

T4a Tumeur perforant le péritoine visceral

T4b Tumeur envahissant directement les autres organes ou structures™

Notes. (Nagtegaal 1. 2011)

! Tis inclut les cas de cellules cancéreuses localisées dans la membrane basale glandulaire
(intraépithéliales) ou dans la lanuna propria (mtra-muqueuses) sans extension a travers la
musculaire muquense a la sous-muquense.

? L mvasion directe du T4b comprend I'invasion des autres segments du colorectum par la voie
de la séreuse. prouvée par I'examen microscopique ou comprend, pour les tumeurs survenant
sur une localisation rétro ou sous-péritonéale, 'invasion directe des autres organes ou

_ structures du fait de I'extension au-dela de la musculeuse.

“Une tumeur qui est adhérente macroscopiquement 3 d’autres organes ou structures est classée
cT4b. Toutefois, s1 microscopiquement aucune tumeur n’est présente dans la zone d’adhésion
elle sera classée pT1-3. en fonction de la profondeur de "invasion pariétale

NX  Renseignements insuffisants pour classer les adénopathies régionales

N0  Pas de métastase ganglionnaire régionale

M1  DMeétastase dans 1 a 3 ganglions lymphatiques régionaux

Nla Métastases dans 1 ganglion lymphatique régional

N1b Meétastases dans 2-3 ganglions lymphatiques régionaux

Nlc Nodule(s) tumoral, satellite(s)* dans la sous-séreuse, ou dans les tissus non-péritonisés
péri-coliques ou péri-rectaux sans métastase ganglionnaire régionale

N2  Meétastase dans = 4 ganglions lyvmphatiques régionaux

N2a Métastase dans 4-6 ganglions lymphatiques régionaux

N2b Meétastase dans = 7 ganglions lymphatiques régionaux

Notes.

*Des nodules tumoraux (satellites). macroscopiques ou mucroscopiques, situés dans le tissu
adipeux péri-colique ou péri-rectal de la zone de drainage lymphatique de la tumeur primitive
sans signe histologique de tissu lymphatique résiduel dans le nodule peuvent correspondre a une
extension tumorale discontinue, une invasion veineuse avec extension extra-vasculame (V1/2) ou
un ganglion lymphatique totalement tumoral (N1/2). 51 de tels nodules sont observés avec des
tumeurs qui auraient été classées T1 ou T2, alors la classification T reste inchangée et le nodule
est enregistré Nlc. 51 le nodule est considéré par le pathologiste comme un ganglion lymphatique
totalement détruit par le processus tumoral (généralement de contour régulier), il doit étre
enfegistré comme un ganglion lymphatique positif et non comme un nodule satellite. et chacun
d’entre eux devra étre compté séparément pour établir 1a classification pN finale.

« MO : pas de métastase
* M1 : présence de métastase(s) a distance

Mla Métastase localisée i un seul organe (foie, poumon, ovaire, ganghon(s) lymphatique(s)
autre que régional)

MI1b Meétastases dans plusieurs organes ou dans le péritoine

Les catégories pT et pN correspondent aux catégories T et N.

L’examen d’au moins 12 ganglions régionaux est nécessaire a 1’évaluation

correcte du statut ganglionnaire. Si ce nombre n’est pas atteint, la piéce doit étre
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ré-examinée par 1’anatomo-pathologiste. Cependant, en ’absence

d’envahissement ganglionnaire, méme si le nombre de 12 ganglions

habituellement examinés n’est pas atteint, I’'UICC (2002) et ’AJCC

recommandent de classer NO et non Nx les patients sans ganglion envahi.

Remarques : le nombre de ganglions est souvent diminué apres traitement

néoadjuvant. Par conséquent le nombre de 12 ganglions habituellement requis

malgré une recherche minutieuse peut ne pas étre atteint.
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Les données récentes du registre SEER aux USA montrent une relation complexe

entre degré d’extension dans la paroi et envahissement ganglionnaire. Les lésions

pT2N1 ayant une meilleure survie générale a 5 ans (72 %) que les pT3NO (64 %)

(Gunderson LL, 2010).

L’examen anatomo-pathologique doit préciser I'état de la marge distale et de la

marge circonférentielle (clairance) de la résection, ainsi que 1’intégrité

macroscopique ou non du mésorectum. Une marge distale ou circonférentielle <

1 mm est considérée comme envahie (résection R1). Une marge circonférentielle

< 2 mm est également prédictive de rechute locale (Nagtegaal ID, 2002).

En cas de traitement préopératoire, le stade TNM sur la piéce opératoire sera
donné en pTNM.
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3- CLASSIFICATION DE DUKES ASTLER-COLLER :

Une fois un diagnostic de cancer posé, celui-ci est décrit par un stade et un grade.
Lastadification du cancer rectal décrit la taille de la tumeur, I’avancement de sa
croissance dans la paroi du rectum, et si le cancer s’est propagé a des ganglions
lymphatiques ou a d’autres endroits de 1’organisme au-dela de I’endroit ou il a

commenceé son développement. Le cancer rectal a 4stades :

A : limité a la muqueuse ou a la sous muqueuse

B : B 1 : atteignant la musculeuse

B 2 : atteignant ou dépassant la séreuse

C : C 1: extension jusqu’a la séreuse N+ (métastase ganglionnaire)
C 2 : extension a travers la séreuse N+

D : métastases viscérales (foie, poumons)

I11- Diagnostic

1-Circonstance de découverte

1.1. Rectorragies :

Elles sont faites de sang rouge peu abondant, accompagnant ou non les selles.
Elles sont secondaires a la nécrose et a 1’ulcération de la tumeur et représentent
un élément clinique primordial. Elles doivent imposer impérativement le toucher
rectal, la rectoscopie et éventuellement une coloscopie surtout si 1’age est
supérieur a 50 ans et si I’examen clinique trouve des signes d’alarme a type
d’asthénie, d’amaigrissement,...

Des saignements occultes révélés par une anémie ferriprive sont rares. Certaines
hémorragies révélatrices d’un CCR apparaissent souvent a 1’occasion d’un

traitement anticoagulant

1.2. Syndrome rectal:

Il est lié au volume de la tumeur et son développement intra-luminal. En plus des
rectorragies, il est fait : d’évacuations anormales. de faux besoins : sensation de

réplétion du rectum, sans émission de selles lors de la tentative de la défécation.




d’épreintes : douleur a caractére péristaltique de la partie terminale du colon et
du rectum s’apparentant a des coliques basses et s’achevant par un besoin
impérieux ou un faux besoin. des ténesmes : sensation douloureuse de la région

anale, a type de brQlures, pesanteur, serrement, pincement.

1.3. Troubles du transit intestinal:

Ils sont fréquents et variables: diarrhée rebelles, constipation inhabituelle ou

alternance diarrhée-constipation.

1.4 Douleurs abdominales :

Elles sont vagues, localisées au cadre colique, ou évoluant par crises
d’aggravation progressive et cédant par une débacle de selles ou des gaz,
traduisant la mise en tension intermittente du cadre colique en amont d’une

Iésion sténosante.

1.5. Altération de I’état général:

Atteinte de I’état général du malade avec un amaigrissement, anorexie, paleur,

asthénie, fébricule, irritabilité ou dépression inexpliqués.

2-DIAGNOSTIC POSITIF

2-1 Toucher rectal Aprés un examen de la marge anale et du périnée, le TR est

I’examen essentiel Trop souvent négligé. 11 doit obéir a des regles strictes : le
patient doit étre en décubitus dorsal sur un plan dur, les cuisses fléchies, en
faisant pousser le malade, I’ampoule rectale étant vide. Il permet d’explorer le
bas et le moyen rectum, seules les tumeurs du haut rectum sont inaccessibles au
toucher rectal (TR) .[17-18]

« Tout doigt, méme de longueur modérée, peut explorer jusqu’a 8 2 9 cm de la

MA a condition que le malade soit placé en position adéquate » (Edelmann) .[17]

« En décubitus dorsal, le doigt le plus court peut faire I’exploration la plus haute

» (Rachet et Busson) .[17]

Le TR apprécie le type de la tumeur (bourgeonnante, ulcéro-bourgeonnante,
infiltrante), sa taille, son siege exact par rapport aux parois rectales et par rapport

a la MA et surtout par rapport au bord supérieur du sphincter (en faisant contact

=



avec celui-ci), il apprécie aussi le caractere mobile ou fixe par rapport aux parois

pelviennes et aux structures pelviennes antérieures.

Il est complété chez la femme par un toucher vaginal appréciant I’envahissement

de la cloison recto-vaginale[17-18]

2-2 Rectoscopie

Examen fondamental qui doit étre systématiquement pratiqué devant toute

symptomatologie de la sphére ano-rectale. Elle permet :

e Le diagnostic des tumeurs du haut rectum, inaccessibles au toucher rectal
e \Voir la tumeur et son aspect

e Mesure la distance entre la marge anale et le pole inférieur de la tumeur ;

¢ Réalisation des biopsies qui confirment le diagnostic et donnent le type

histologique.

Fi gure 13 : Recto-sigmoidoscopie : cancer du rectum situéa 10 cm de la marge

anale [8]

2-3 Biopsie

Elle permet le diagnostic de cancer et précise son type histologique et son degré
de différenciation (peu, moyen ou bien différencié). Elle est effectuée a la pince.

Lorsque la biopsie n’est pas concluante, elle doit étre répétée, multipliée sur le




site du prélevement voire méme faite sous anesthésie générale. Ce diagnostic

histologique est indispensable avant la mise en route d’un traitement[17-18]

3-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

3.1 - LES TUMEURS:[13]

Tumeurs villeuses rectales :qui sont des tumeurs bénignes a potentiel évolutif
malin. Ellesse caractérisent par la sécrétion de glaires ressemblant a du blanc
d’ceuf. Elles seprésentent au toucher rectal comme une masse molle. Le
diagnostic esthistologique .L.’absence de zone dégénérée ne peut tre affirmée

que par I’examenanatomopathologique de la totalité de la tumeur aprés résection.

Adénomes rectaux :ont un aspect de polype pédiculé ou sessile. Cliniquement,
ils semanifestent par des rectorragies et sont parfois extériorisés par I’anus. Au
TR ce sont depetites masses mobiles, souples, n’infiltrant pas la paroi rectale.

Leur nature estdéterminée par I’examen anatomo-pathologique apres résection.

Tumeurs carcinoides : de petite taille, elles sont sous muqueuses et de couleur

jaune ; Lediagnostic est histologique.

3.2-LES ULCERATIONS:[13]

Ulcére solitaire du rectum :superficiel, a fond grisatre et bords irréguliers. I

estfréqguemment associé a un prolapsus rectal. Le diagnostic est endoscopique.

Ulcération thermométrique :diagnostiquée par I’anamnése. La rectoscopie

montre uneulcération punctiforme siégeant entre 4 et 8 cm de la marge anale.

Maladie de Crohn : des lésions anales associées sont fréquentes. Les biopsies

permettentd’éliminer un cancer.
Ulcération vénérienne : survenant surtout chez les homosexuels.
Dans tous ces cas le diagnostic est établi par I’anatomopathologie.

3.3-LES STENOSES]:[13]

Post-radiques : diagnostic par ’anamnése (antécédents de radiothérapie).

Ischémiques : terrain athéromateux, sténose étendue, réguliére.
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latrogénes : la sténose est réguliére, et le liseré de sécurité est conserveé.

3.4-ENVAHISSEMENT PAR LES LESIONS DE VOISINAGE [13]

Cancer de prostate : accompagné d’une ¢lévation de la PSA.
Cancer de I’utérus :diagnostic anatomo-pathologique.
Cancer de I’anus :les biopsies concluent a un carcinome épidermoide.

IV - BILAN PRE THERAPEUTIQUE

1- bilan d’extension

1-1- Clinigue

Examen clinique complet avec toucher rectal : Il recherche une éventuelle
dissémination métastatique : palpation du foie, de la région ombilicale a la
recherche d’un nodule de carcinose, recherche d’une ascite, palpation des aires
ganglionnaires (inguinales et sus claviculaires). Le toucher rectal permet aussi
d’apprécier I’extirpabilité ou non de la tumeur (tumeur fixée), de prévoir le type
de chirurgie envisagée (conservation ou non du sphincter), et d’évaluer la
fonction ano-sphinctérienne compatible avec une anastomose colorectale basse
ou colo-anale.[17-18-19-20].

1-2- Paraclinigue

e Locorégional

e Rectoscopie au tube rigide : Permet de préciser le pble inférieur de la tumeur,

et son étendue en hauteur et en circonférence. [17-18-19-20]

e Echo-endoscopie endo-rectale : Cet examen joue un réle majeur dans la prise

en charge du cancer du rectum. Il est simple rapide peu invasif. Il peut étre
réalisé en ambulatoire. 1l est reproductible, mais opérateur dépendant. 1l permet
de faire un bilan d’extension locorégional. [17-18-19-20-24-25].
L’¢échographie endo-rectale (EER) permet de faire une classification du stade
tumoral inspirée de la classification TNM. Elle est fiable pour apprécier

I’envahissement pariétal. Dans les séries récentes, la concordance entre le stade




échographique pré-opératoire et le stade anatomo-pathologique varie de 78 a
92% .[26]

Les résultats sont meilleurs si I’on considere le caractére limité ou non a la paroi
rectale (T1/T2 vs T3/T4), la sensibilité variant de 86% a 100% et la spécificité 98
de 72 a 100% .[25]

De méme, le franchissement de la couche hyperéchogéne médiane, traduisant
I’envahissement de la musculaire (tumeurs superficielles vraies T1 vs tumeurs
invasives T2/T3/T4) est correctement évalué dans plus de 90%.

L’appréciation de I’extension ganglionnaire est moins bonne. La sensibilité varie
entre 71 et 82% est sensiblement meilleure que celle de la palpation ou de la
TDM, mais la spécificité chiffrée entre 42 et 87% reste décevante. [25]

Son importance semble moindre pour les tumeurs volumineuses ou I’IRM a

montré son intérét pour prédire 1’envahissement du mésorectum. [20]
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Figure 15 : Extension pariétale de la tumeur [8] Figurel6 : Adénopathie latéro-
rectale [8]

e Scanner pelvien : La tomodensitométrie permet une bonne analyse de la

graisse péri-rectale mais ne permet pas d'analyser avec précision la paroi rectale.
De méme, cette technique permet de visualiser uniquement les ganglions
supérieurs ou égaux a 10 mm ce qui en limite la sensibilité. L’avantage de cette
technique est d'étre possible en cas de sténose rectale, et de permettre de
rechercher des adénopathies hautes situées. La précision diagnostique de la TDM
est donc de 55 a 72% pour le T et de 25 a 75% pour le N. Toutefois, la rentabilité
dépend du stade tumoral avec de bons résultats pour la recherche d'une extension
aux organes adjacents (81 %). Les études comparant EER et TDM retrouvent

pour la trés grande majorité une supériorité de I’EER [27]




Figure 18: Adénocarcinome rectal mucineux stade pT4. TDM injecté, plan axial.

e Imagerie par résonance magnétigue pelvienne : Cet examen n’est pas

recommandé par la FFCD [19].11 n’est pas utilisé car il n’est pas supérieur a
1’échographie endo-rectale. [17-18]

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) a globalement les mémes
performances que la TDM avec possibilité d’individualiser les différentes
couches de la paroi rectale.

Son efficacité diagnostique pour rechercher 1’infiltration pariétale est de 80%.
Par ailleurs, ses performances dans la recherche d’adénopathies métastatiques
sont peu appréciables par la littérature.

Elle a surtout un intérét dans I’évaluation d’une récidive néoplasique en
différenciant infiltration néoplasique et fibrose.[17-18-20-26]

De plus, pour certaines tumeurs bas-situées, I’IRM peut contribuer au choix de
la technique chirurgicale en appréciant de maniére objective la distance entre le
pble inférieur de la tumeur et le sphincter. [25]

Ainsi I'étude de Holzer, Rosen et Urban ont montré que grace a I'lRM, des
résections dans le tissu sain sont possibles dans les cancers du trés bas rectum

sans sacrifier le sphincter[28-29-30]




Figure 19 : Adénocarcinome rectal non mucineux stade pT3.

IRM séquence pondérée T2, plan axial.

Epaississement de la paroi rectale en hyposignal plus marqué (fleche
blanche) que celui de la sous-muqueuse (téte de fleche blanche).
Envahissement du mésorectum (Téte de fleche noire) et présence d’un

ganglion (fleche noire) [15]

Figure 20 : Adénocarcinome rectal mucineux. IRM séquence EG pondérée
T1 fat sat aprés injection de gadolinium, plan axial. Rehaussement pariétal
tumoral hétérogéne. [15]

e Urographie intraveineuse : (UIV). C’est un examen capital en cas de signes

d'appel urinaire. Il montre le retentissement tumoral sur lI'arbre urinaire. 1l a été
supplanté par la TDM avec uro-scanner . [17-18-20].11 n’est pas recommandé par
la FFCD. [19]




e La cystoscopie : C’est un examen non systématique dans le bilan d’extension.

Elle n’a d’intérét que s’il existe des manifestations cliniques faisant craindre un
envahissement ou une fistule vésicale. [17-18-20] Cet examen n’est pas

recommandé par la FFCD. [19]

» A distance

e Radiographie pulmonaire : Elle recherche des métastases pulmonaires. En cas

de difficulté, elle peut étre complétée par un scanner. [17-18-19-20]

¢ Coloscopie : Elle doit étre compleéte et rechercher des Iésions synchrones : il
existe un 2eme cancer dans 3 a 5% des cas et un ou plusieurs adénomes dans 20
a 30 % des cas. Si la coloscopie n’a pas ét¢ compléte en préopératoire (sténose
infranchissable, urgence, préparation insuffisante) elle doit étre répétée dans les 3
a 6 mois qui suivent I’intervention. Un lavement en double contraste peut étre
utile, lorsque le diagnostic ne peut étre porté par la coloscopie ou lorsqu’elle est
incompléte.[17-18-19-20]

e Echographie abdominale : Cet examen est réalisé en premiere intention a la

recherche de métastases hépatiques qui sont les plus fréquentes dans le cancer
rectal, et dont il faut préciser le caractére unique ou multiple et le siege, ils
apparaissent sous forme de nodules hyperéchogénes ou images en cocarde .[18]
Elle permet également de rechercher la présence d’une ascite, ainsi que les
profondes adénopathies.

e TDM abdominale : La TDM abdominale apporte un Iéger avantage par

comparaison a 1I’échographie. Actuellement, les performances du scanner spiralé
multibarettes font qu’il est devenu I’examen de référence dans la détection de
métastases hépatiques, comme le montre une méta-analyse récente ; il permet,
par ailleurs, une analyse précise des ganglions rétro-péritonéaux. Il n’y a pas de
place en premiére intention pour d’autres examens d’imagerie, en particulier la
tomographie par émission de positons (TEP)[20]

e Imagerie par résonnance magnétigue abdominale : Cet examen est réalisé a

la recherche de métastases hépatiques avec injection d’un agent de contraste
hépato-spécifique (Gd-BOPTA) : les métastases hépatiques secondaires a un
cancer colo-rectal sont en hypersignal T2, se rehaussent de fagcon hétérogéne sur

les séquences en pondération T1, a la phase vasculaire et a la phase hépatocytaire
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tardive. Le choix de la méthode d’imagerie dans le bilan d’extension des
métastases hépatiques est crucial et doit avoir la meilleure valeur diagnostique si
une résection chirurgicale ou une destruction locale est envisagée. L’IRM, grace
a ’utilisation de séquences en pondération T2, T1 et a ’utilisation de séquences
dynamiques apres injection de produit de contraste, est devenu I’examen de
référence dans le bilan d’extension des métastases de cancer colo- rectaux
supplantant le porto-scanner de faible spécifité. Cela, bien sdr, uniqguement
lorsqu’un geste thérapeutique a but curatif peut étre envisage : résection
chirurgicale et (ou) destruction par radiofréquence. La sensibilité de I’'TRM peut
étre accrue par I’utilisation de produits de contraste hépato-spécifiques : agents
de contraste se fixant dans le systéme réticuloendothélial comme les particules de
fer (Endorem, Resovist) raccourcissant la relaxation T2 ou agents a élimination
hépatobiliaire (Teslascan, Multihance, Eovist) raccourcissant la relaxation T1.
L’IRM est aussi la méthode d’imagerie de référence dans la surveillance des
métastases hépatiques traitées par destruction locale (radiofréquence, laser,
cryothérapie...). En effet, I’'IRM posséde une trés bonne résolution en contraste
avec un contraste lésion/foie spontanément élevé, beaucoup plus élevé qu’en
tomodensitométrie. . La tomographie a émission de positons (TEP) est une
alternative a cette exploration.

o PET (positons emission tomography) scan ou tomographie par émission de

positons : Cet examen basé sur le principe de I’hyper consommation de glucose
par les cellules cancéreuses, utilise un tracteur radioactif, le 18- fluoro-
desoxyglucose, permettant de détecter les sites tumoraux sous la forme de foyers
hyper métaboliques par I’intermédiaire d’une caméra a positons. Cet examen,
encore en cours d’évaluation, semblerait supérieur a la TDM pour la détection
des récidives locorégionales avec une sensibilité de 95% versus 79% et une
specificité de 78% versus 50%.

e Marqueurs tumoraux : Pour le cancer rectal, les marqueurs tumoraux sont des

éléments plutét pronostiques et servent pour la surveillance post-thérapeutique ;
quant a leur valeur diagnostic, elle est médiocre (ACE, CA19-9).[17-18-31].

L’ ACE est le meilleur marqueur tumoral dans le cancer du rectum. Sa sensibilité
pour le diagnostic de CCR est trés faible pour les stades précoces, elle augmente

d’autant plus qu’il s’agit d’un stade plus avancé . [31].




C’est aussi un indicateur de mauvais pronostic et aide dans la surveillance a la
détection de récidives, en effet son taux se normalise 6 semaines apres une
résection néoplasique curative et son dosage constitue un élément de surveillance
postopératoire .[31-32]

Pour le CA19-9, on n’a pas trouvé une signification clinique qui permet de
supporter son utilisation pour la prédiction du pronostic et la détection des RLR
du cancer colorectal. C’est pour cela qu’on ne recommande pas son utilisation en
routine. [32]

Il existe d’autres marqueurs : CA72-4, CAS0, TPA, TPS, TPM.[31]
Le dosage de ces marqueurs tumoraux n’est pas recommandé par la FFCD dans

le bilan thérapeutique du cancer du rectum. [19]

o L.ésions synchrones

Il faut faire une coloscopie compléte avant I’intervention pour rechercher des
Iésions tumorales coliques synchrones, bénignes ou maligne : il existe un 2eme
cancer dans 3 a 5% des cas et un ou plusieurs adénomes dans 20 a 30 % des
cas[33]

Lorsque la colonoscopie est contre indiquée, de réalisation difficile ou
Incomplete ;le lavement baryté retrouve son intérét , de méme que dans les
occlusion aigues , il peut préciser lesieége de la tumeur (produit opaque
hydrosoluble ), dans les autres situations , son association a une colonoscopie
totale est inutile[33]

2- Bilan d’opérabilité

L’dge : 1’age physiologique est a considérer, plus que I’age chronologique.
Une évaluation gériatrique peut s’imposer en fonction de 1’age et des
comorbidités. L’utilisation de la grille Oncodage G8 permet de sélectionner les
patients dont I’évaluation oncogériatrique spécialisée est indispensable. La
prise en charge de patients de plus en plus 4gés conduit a adapter les stratégies
thérapeutiques a cette population particuliére. Au-dela de 85 ans, le

traumatisme chirurgical doit étre limité au maximum .
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Le sexe et la morphologie du patient : I’abord chirurgical du rectum peut étre

difficile chez I’homme en raison de I’étroitesse du pelvis. Une surcharge

pondérale peut également étre source de difficultés opératoires.

Les comorbidités : elles sont appréciées en collaboration avec 1’anesthésiste et

I’oncogériatre pour les patients agés. En ce qui concerne le bilan
préanesthésique il est recommandé d’utiliser la classification de 1’ American

Society of Anaesthesiology (ASA) :

patient en bonne santé

atteinte modérée d’une grande fonction

atteinte sévere d’une grande fonction

atteinte sévere de plusieurs grandes fonctions

patient moribond ayant une espérance de vie inférieure a 24 heures

Les fonctionnalités : le bilan clinique évalue la fonction sphinctérienne
anorectale notamment le degré de continence et la sexualité chez la femme et

chez I’homme (les dysfonctions érectiles chez I’homme).

V- TRAITEMENT
1- But
Elle a pour but :

v’ Résection de la tumeur
v' Améliorer la survie
v" Améliorer la qualité de vie des malades et éviter les complication

2- Movyens thérapeutiques

2-1- Chirurgie

A — chirurgie a but curatif :

* Régles carcinologiques :[16]

- marge de résection tumorale

Cela revient a discuter la distance de section du rectum sous la tumeur. 1l était

classique de dire qu'une AAP était nécessaire chaque fois que le pole inférieur de




la tumeur était perceptible au toucher rectal. Cette assertion reposait en grande
partie sur la « régle des 5 cmy» qui, d’apres les premiers travaux
anatomopathologiques sur 1’extension microscopique pariétale distale du cancer
du rectum, imposait d’avoir au moins 5 cm entre le pole inférieur de la tumeur et
la marge anale. Cette régle des 5 cm a été remise en cause, au début des années
1980, par des travaux qui ont montré que 1’extension microscopique pariétale
distale, mesurée sur une piéce fixée dans le formol, ne dépassait le bord
inférieur de la tumeur de2 cm ou plus que dans 2 % des cas De plus,
I’extension pariétale distale était associée, lorsqu’elle atteignait ou dépassait 2
cm, a une extension tumorale qui excluait la possibilité d’une exérese a visée
curative. Plusieurs études cliniques ont confirmé ces données, montrant que la
survie des patients et le taux de reécidives locorégionales étaient identiques, que le
rectum ait été sectionné 2 a 3 cm sous la tumeur, ou a plus de 3 cm. ] Il faut
cependant noter que ces études étaient rétrospectives et que nous ne disposons
d’aucune étude prospective randomiseée pour confirmer ces résultats.

Malgré cela, la régle des 5 cm n’est plus un dogme et doit étre modulée en
fonction de la situation du p6le inférieur de la tumeur :

» pour les cancers de la moitié supérieure, dont le pdle inférieur es ta plus
de 10 cm de la marge anale, non accessible au toucher rectal sauf
prolapsus tumoral, donc situé a plus de 5 cm de la jonction anorectale, il
reste recommandeé de sectionner le rectum, et surtout le méso rectum , 5
cm sous le bord inférieur de la tumeur pour éviter tout risque inutile de
recoupe envahie alors que les séquelles ne sont pas significativement
diminuées si on laisse un plus grand moignon rectal

» pour les tumeurs dont le pdle inférieur est a moins de 5 cm de la jonction
anorectale, la majorité des chirurgiens considére qu’une section du
rectum 2 cm au-dessous du bord inférieur de la tumeur est suffisante a
condition de faire une exérése complete du mésorectum Il faut bien
définir la maniére de mesurer cette distance. Le toucher rectal a pour
principaux intéréts, d’une part d’évaluer I’infiltration en profondeur et le
caractere fixé ou non de la Iésion, et d’autre part de préciser les rapports
entre le pdle inférieur d’une Iésion et les releveurs, ainsi que la situation
par rapport a la circonférence surtout les faces antérieure et postérieure.

La mesure de la distance par rapport a la marge anale lors du toucher
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rectal n’a d’intérét que pour apprécier la situation du pdle inférieur des
Iésions situées dans les 5 derniers centimetres.

- exérése du mesorectum

C’est dans le més rectum que se fait I’essentiel de 1I’envahissement lymphatique
des cancers du rectum. L’extension se fait dans trois directions.

Principalement vers le haut : ¢’est la justification de I’exérése monobloc du
mésorectum contenant le pédicule rectal supérieur.

Comme dans la paroi rectale, il peut y avoir aussi des emboles tumoraux
lymphatiques ou des ganglions envahis vers le bas dans le mésorectum jusqu’a 4
cm sous le bord inférieur de la tumeur ; c’est la justification de la marge distale
de 5 cm pour le mésorectum. ramenée a 2 cm pour la partie la plus basse du
rectum ou il n’y a plus de tissu cellulolymphatique.

L’envahissement lymphatique latéral dans le mésorectum vers le fascia recti était
connu mais la valeur pronostique des marges circonférentielles a longtemps été
sous-estimée. On considere aujourd’hui que cette marge a autant d’importance
que la marge distale et qu’elle est probablement a I’origine d’un certain nombre
de récidives locorégionales mal expliquées des cancers du rectum ; c’est la
justification de 1’exérese extrafasciale du mésorectum jusqu’a son plan de section
afin d’éviter I’« effet de cone » décrit lorsque le chirurgien qui disséque dans le
mésorectum a tendance a se rapprocher de plus en plus du rectum et de la tumeur
au fur et a mesure que la dissection devient plus profonde et plus difficile dans le
pelvis.

En conclusion et en 1’état actuel des connaissances, 1’exérése compléete du
mésorectum est recommandée pour les cancers de la moitié inférieure du rectum,
que I’on rétablisse ou non la continuité intestinale.En revanche, elle n’est pas
justifiée pour les cancers plus hauts situés pour lesquels une section du rectum 5
cm sous la tumeur est suffisante a condition d’emporter le mésorectum
correspondant en suivant la technique de I’exérése compléte du mésorectum,
c’est-a-dire en respectant le fascia recti jusqu’en regard de la zone de section

- préservation de I’innervation pelvienne

La préservation de I’innervation pelvienne et donc de la fonction sexuelle a paru
longtemps incompatible avec les objectifs carcinologiques du traitement a visée

curative du cancer du rectum.




Une meilleure connaissance de I’anatomie des nerfs pelviens a montré que la
préservation de I’innervation pelvienne était compatible avec 1’exérése complete
du mésorectum. Cependant, les risques de lésions nerveuses sont multiples si
I’on ne cherche pas a respecter les structures nerveuses. Bien que le promoteur de
la technique d’excision du mésorectum utilise le bistouri électrique en section
pour disséquer le long des nerfs, nous pensons préférable d’utiliser la coagulation
bipolaire et les ciseaux pour ces temps opératoires. Les troncs pelviens peuvent
étre 1€sés soit lors de la ligature a I’origine de 1’artére mésentérique inférieure,
surtout le gauche, soit au promontoire lorsque commence la dissection du
mésorectum si 1’on passe trop en arriére ; une section dans cette zone entraine
des troubles de 1’¢jaculation, de la lubrification vaginale, de la motricité vésicale
(incontinence ou impériosite) et rectale.

Plus bas, le risque est latéral et surtout antérolatéral au rectum inférieur,la ou les
nerfs rectaux, traversant le fascia pour entrer dans le mésorectum, forment les
ligaments latéraux qui « attirent » le plexus si I’on exerce une traction latérale
controlatérale sur le rectum ; il faut preserver le plexus hypogastrique inférieur
en le séparant progressivement du mésorectum d’arriére en avant ; une lésion a
ce niveau entraine les mémes troubles que 1’atteinte des nerfs pelviens. Les
racines parasympathiques sont plus a distance, latéralement et en bas au dessus
du troisiéme trou sacré, leur section entrainant des troubles chez I’homme et la
femme. Les nerfs érecteurs, issus des racines parasympathiques, sont situés dans
les bandelettes neurovasculaires de Walsh,

en dehors des vésicules séminales, trés proches de la face antérieure du rectum.
Une atteinte des nerfs dans cette zone, surtout par coagulation, entraine selon le
nombre de branches atteintes une impuissance et des troubles mictionnels
pouvant aller jusqu’a la vessie dénervée. Plusieurs travaux ont montré que, en
respectant ces principes, la préservation de I’innervation pelvienne était possible
et permettait de diminuer les séquelles urinaires et sexuelles de la chirurgie du
cancer du rectum 1l persiste cependant un certain flou sur ce qui doit étre
respecté et ce qui peut étre réséqué, en fonction de I’extension locale, pour garder
une fonction urogénitale normale

- curage ganglionnaire

L’extension lymphatique périrectale se fait dans le mésorectum dont I’exérése

extrafasciale se fait dans les conditions décrites plus haut et se poursuit dans le
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mésocolon vers 1’origine de I’artére mésentérique inférieure ; le niveau de
section de ce pédicule est donc discuté. L’extension lymphatique en dehors du
mésorectum est possible le long des autres pédicules rectaux, surtout vers les
pédicules iliaques internes ; la cellulolymphadénectomie iliaque a donc été

proposeée.

o Techniques chirurgicales

-intervention mutilantes [34]

On oppose des interventions mutilantes sans conservation de 1’appareil
sphinctérien qui se terminent par une colostomie et les interventions
conservatrices qui, comme leur nom 1’indique, conservent 1’appareil sphinctérien
et une continence normale.

a-Amputation abdomino-périnéale :

Longtemps considérée comme le seul traitement du cancer du rectum,
I’amputation abdomino-périnéale (AAP) consiste en I’exérése de la totalité de
I’ampoule rectale, de I’appareil sphinctérien et du canal anal, ainsi que de
I’atmosphere celluloganglionnaire périrectale (mésorectum). Elle nécessite deux
voies d’abord, abdominale etpérinéale. La ligature de ’artére mésentérique
inférieure peut étre effectuée au ras de son origine au niveau de I’aorte ou au
dessous de la naissance de 1’artére colique supérieure gauche, permettant le
curage ganglionnaire supérieur.

L’exérese monobloc du rectum et les territoires lymphatiques se terminent par
une colostomie iliaque gauche, sous péritonéale, évitant les éventrations et les
prolapsus, soit colostomie périnéale pseudo-continente de E.Schmidt associée ou
pas a ’artifice de Malone afin d’améliorer la qualité la vie du patient

b-Amputation abdomino-périnéale élargie :

Chez la femme, elle associe a I’ AAP soit une hystérectomie totale, soit une
colpectomie postérieure en cas d’envahissement de ces organes. Elle est toujours
effectuée de nécessité. L’élargissement ne doit pas €tre systématique, les organes
génitaux jouent un réle important dans la statique pelvienne, évitant les troubles

post-opératoires, en particulier a type de dysurie ou de dyspareunie. Chez la




femme ménopausée, on peut pratiquer une ovariectomie bilatérale pour prévenir
d’éventuelles métastases ovariennes. Chez I’homme, I’ AAP peut étre élargie a la
face postérieure de la prostate, son extension a la vessie nécessitant une
pelvectomie totale avec double stomie digestive et urinaire[35]

¢ - Amputation périnéale (intervention de LISFRANC) :

Elle s’adresse aux sujets agés qui ne peuvent supporter la laparotomie. Elle
consiste a réséquer I’ampoule rectale par voie périnéale, apres ouverture du cul-
de-sac de DOUGLAS, la section du pedicule hémorroidale supérieur permet la
mobilisation du rectum, son abaissement et sa section plus ou moins haute. Elle
nécessite la confection d’une colostomie iliaque gauche par une courte incision
iliaque.[35]

d - Intervention de HARTMANN:

Ce n’est pas une véritable amputation, c’est une résection colorectale sans
rétablissement de la continuité. Elle se termine par une colostomie iliaque
gauche, soit intrapéritoneale si on envisage le rétablissement ultérieur de la
continuité digestive, soit sous péritonéale si elle est definitive. Apres résection,
I’extrémité distale du rectum est fermée et abandonnée dans le pelvis. Par rapport
a I’AAP classique, elle a I’avantage de conserver le plancher pelvien, évitant les
suppurations et les escarres chez les sujets agés débilités. Elle est plus rapide a
réaliser qu’une résection avec anastomose et elle met a I’abri des fistules
anastomotiques. Elle s’adresse aux cancers du haut et moyen rectum chez les
sujets agés, fatigués et en cas de cancer perforé ou en occlusion.[35]

- traitement conservateur

I1 s’agit de techniques de résection du rectum avec conservation du sphincter
anal. Le chirurgien a le choix entre deux techniques :

- La résection antérieure du rectum avec anastomose colorectale.

- La résection antérieure du rectum avec anastomose colo-anale

a - La résection du rectum avec anastomose colo anale :[34]

L’anastomose colo-anale (ACA) décrite par Parks en 1972 représente le degré
maximal des opérations conservatrices. Le terme d’anastomose colo-anale doit
étre réservé aux anastomoses entre le colon et la ligne pectinéale, toute
anastomose plus haut située constituant une anastomose colorectale. La voie
d’abord et mixte : voie abdominale puis transanale au cours du tempsabdominal,

la dissection du rectum est menée jusqu’au contact du plancher des releveurs,




toute I’atmosphére cellulo-graisseuse périrectale ainsi que le mésorectum sont
enlevés vers le haut ; le colon sigmoide est sectionné en son milieu apres que le
colon gauche ait été entiérement libéré de ses attaches, afin de permette sa
descente sans traction jusqu’au canal anal. Au temps endo-anal, la muqueuse du
moignon rectal est excisée a partir de la ligne pectinée, puis on abaisse le colon a
travers le moignon rectal.L’anastomose est faite manuellement est protégée par
une iléostomie ou une colostomie latérale sur baguette supprimée 2 a 3 mois plus
tard en I’absence de complication.

b-La résection antérieure du rectum avec anastomose colorectale :[34]
L’intervention est faite uniquement par voie d’abord abdominale ; la dissection
du colon sigmoide et du rectum doit étre faite dans les mémes conditions que
celles de ’AAP. La dissection pelvienne est interrompue au niveau jugé adéquat
pour sectionner le rectum sous la tumeur en respectant les marges
carcinologiques d’exérese qui ont été décrites antérieurement. L’anastomose
colorectale peut étre faite manuellement ou a I’aide d’une pince. Lorsque
latumeur est tres bas située, elle peut s’avérer difficile a faire par voie
abdominale seule, dans ce cas, peut étre faite par voie transanale du Knightet-
Griffen ,cette technique consiste a fermer au préalable le moignon rectal puis le
repousser dans la cavité pelvienne a I’aide d’un appareil a suture circulaire
introduit par I’anus, ce qui permet la réalisation plus aisée de 1’anastomose

- exérese locale a visée curative.[36]

Le traitement de référence du cancer invasif du rectum reste I'exérese du rectum,
d'autant qu'elle est de plus en plus souvent compatible avec une conservation
sphinctérienne méme dans les localisations basses. Dans ce contexte, un
traitement local ne devrait s'envisager dans un but réellement curatif que pour
des tumeurs a faible risque de récidive, c'est-a-dire des tumeurs T1NO bien

différenciées.

Un traitement local sera de préférence proposé a des patients a hauts risques
chirurgicaux ou refusant obstinément I'éventualité d'une amputation
abdominopérinéale. Dans ce dernier cas, le patient devra avoir été trés clairement

informé du risque oncologique de récidive locale, voire métastatique, et de la




nécessité d'un suivi trés attentif, voire d'une amputation abdominopérinéale

secondaire.[36]

En pratique, un traitement local a visée curative peut étre envisagé pour une
tumeur mobile, bien différenciée, de moins de 3 cm de diamétre, située a moins
de 8 cm de la marge anale, NO a I'échoendoscopie, chez un patient prét a se
soumettre a une surveillance étroite et, le cas échéant, a accepter une exérése
rectale de rattrapage, surtout s'il est tres 4gé ou en mauvais état général, ou qui

refuse une amputation du rectum.

Deux regles carcinologiques primordiales sont a respecter :

» I’excision doit emporter toute 1’épaisseur de la paroi rectale (excision
pleine épaisseur) ceci est sans risque si la tumeur siege a la face
postérieure ou latérale, alors que pour lestumeurs de la face antérieure le
risque est la perforation de la cloison recto vaginale chezla femme et
1ésion de I'urétre chez I’homme.

» la marge péri tumorale de sécurité doit étre de 1 cm.

La voie transanale, bien codifiée, simple et sire, est la technique de base pour les
tumeurs postérieures basses. Divers artifices techniques ainsi que la technique
endoscopique microchirurgicale peuvent étre utilisés. Les voies d'abord

postérieures, délabrantes .

La surveillance apres traitement local a visée curative est d'une importance
capitale pour espérer identifier t6t une récidive locale et proposer une exéréese
rectale de rattrapage. Les patients doivent étre revus pour un toucher rectal
attentif tous les trois mois pendant les deux premiéres années, puis tous les six
mois pendant les trois années suivantes. Une échoendoscopie est recommandée
tous les six mois, au moins pendant les deux premiéres années. Au moindre

doute, un examen sous anesthésie générale avec biopsies profondes s'impose.

<



Figure 1Technique de base de [’exérése locale pleine épaisseur par voie
transanale.

A. Exposition avec l’écarteur de Parks et délimitation de la surface a réséquer
(avec

une marge de sécurité de 1 cm).

B. Incision de la paroi sur toute son épaisseur au bistouri électrique.

C. Apres ablation de piece, la graisse périrectale est visible.D. Suture refermant
la breche.

- chirurgie des métastases hépatiques [9]

Le cancer colorectal est le seul cancer qui peut, a un stade métastatique, étre
guérit par une exérese chirurgicale : un quart a un tiers des patients qui ont fait
I’objet d’une exérése d’'unemétastase hépatique ou pulmonaire sont en vie 5 ans

plus tard, et en général guérit.




En fait, malgré que la chirurgie des métastases hépatiques a fait des progrés
techniques considérables, la décision de cette intervention doit toujours faire
adapter le risque opératoire aubénéfice potentiel pour la survie, cette décision se
fait en concertation multidisciplinaire avec un avis expérimenté en chirurgie
hépatique.

L’objectif du traitement chirurgical est d’enlever I’ensemble des 1ésions. En
effet, la résection des métastases ne se justifie que si elle est complete (résection
dite R0O), dans le cascontraire, elle n’a aucun intérét carcinologique et ses
résultats sont comparables a I’absence du traitement.

Des innovations thérapeutiques récentes ont fait élargir les indications de cette
exérese notamment la chimiothérapie d’induction qui peut réduire le volume
tumoral et rendre resécable une tumeur qui ne 1’était pas, la destruction locale par
des agents thermique — le froid, la chaleur (radiofréquence) peut volontiers

compléter une exérese hépatique.

- chirurgie coelioscopique :[37]

Actuellement possible par voie laparoscopique chez environ 60% despatients
dans les centres spécialisés dans la chirurgie colorectale par voie coelioscopique :
Institut de Mont Souri, (B Gayet), Bordeaux (E.Rullier), Turin (M.Morino)...

11 faut savoir que cette technique n’est qu'une voie d’abord, et que les principes
de dissection restent les mémes. Il semble que la dissection est plus précise et
plus facile lorsqu’il s’agit de tumeur relativement peu évoluée localement (T2et
petitsT3).Le taux de conversion est de 10 a 30% . Sur le plan carcinologique les
premicres €tudes publiées jusqu’a maintenant, ne relévent pas de différence
significative en ce qui concerne le taux de survie et, des récidives locales ,Apres
avoir été validée pour le traitement des cancers coliques, la chirurgie
laparoscopique vient aussi d’étre validée pour le cancer de rectum

o Complications de la chirurgie

- a court terme

a- Mortalité :.
Plusieurs facteurs influencent la mortalité:[38]
» Elle est plus élevée lorsque le cancer est traité en urgence pour une

complication aigue (occlusion, perforation).




» Elle dépend également du type d'intervention, en effet, la mortalité apres
résection antérieure est un peu inférieur a celle des AAP, elle est aussi
plus faible aprés exérese a viseée curative qu'aprées une chirurgie palliative.

L'age est un facteur de risque opératoire tres important. La mortalité opératoire
varie dans la littérature entre 1 et 10%.

b- Morbidité post-opératoire immédiate :

Les complications spécifiques a la chirurgie rectale sont :

» Complications Urologiques :

Les plaies urétérales ou urétéro-prostatiques sont rares, peut-étre plus fréquentes
aprés AAP. En revanche, les rétentions vésicales sont fréquentes liés a la
dénervation vesicale, a la bascule postérieure de la vessie, et sont favorisées par
unobstacle cervicoprostatique. L’infection urinaire est fréquente, favorisée par
sondage prolongé. Les complications urinaires post-opératoires se voient chez 10
a 40 % des opérés et nécessitent une réintervention urologique dans 10% des cas.

» Infections pélvi-périnéales :

Elles s’observent aprés AAP. Une hémostase parfaite, I’absence de
contamination per-opératoire, 1’épiplooplastie et la suture de premicre intention
du périnée devraient permettre de diminuer ce type de complications. [39]

» Fistules anastomotiques :

Apres une intervention conservatrice, elles s’observent dans 3 a 13% des cas.
Elles n’entrainent de déces que dans 1,3% des cas. Elles ne sont pas plus
fréquentes aprés anastomose manuelle ou mécanique; en revanche elle sont plus
a craindre lorsque I’anastomose est sous péritonéale et qu’il y’a eu une RTH pré-
opératoire. Elles seraient peut-étre plus fréquentes apres anastomose colo-anale
avec résection compléte du méso-rectum qu’aprées anastomose colorectale qui
conserve une partie du méso-rectum et donc la vascularisation du moignon rectal.
[39]

- a distance

1-trouble fonctionnels des colostomies définitives :

Malgré le respect de certaines régles dans la confection de la colostomie (lieu
d’implantation, trajet sous péritonéal, excision cutanée suffisante), on observe 10
a 20% de complications. Il s’agit de sténose, de prolapsus, ou d’éventration.

Cette derniére peut étre trés invalidante et sa cure chirurgicale difficile.




Concernant les irrigations, seulement 50% des patients pratiquent les irrigations
sans complications, ceci permet d’obtenir une continence totale chez 50% et un
taux de satisfaction de 86%. C’est pour cela que les chirurgiens colorectaux
continuent a travailler pour trouver d’autres solutions ainsi la colostomie
pseudocontinente a été proposé comme alternative a la colostomie définitive.

2 -troubles fonctionnels des anastomoses colo-rectales basses et colo-anales :

Les anastomoses basses (colo-rectales basses ou colo-anales directes), en
supprimant le rle de réservoir de I’ampoule rectale entrainent un certain nombre
de troubles fonctionnels : augmentation du nombre de selles, fragmentation des
selles avec exonération rapprochée fréquente ; impériosité des selles, voire des
troubles de la continence. Ces troubles sont d’autant plus importants que
I’anastomose est plus basse et que le colon anastomos¢ et abaissé est spastique
(colon sigmoide), ne lui permettant pas de récupérer une compliance suffisante.
Ces troubles sont aggravés par la RTH pré opératoire a fortes doses et surtout par
la RTH ou la radio chimiothérapie post-opératoires.

Ces troubles fonctionnels semblent améliorés si 1’on effectue au cours des
anastomoses basses, la confection d’un réservoir colique en J. Plusieurs études
randomisées [40]montrent que la réalisation d’un réservoir colique permet
dediminuer les sequelles fonctionnelles des anastomoses colo-anales.
Actuellement, contrairement a la conférence consensus (qui ne conseillait pas
cette technique dans tous les cas), il semble bien que la réalisation d’un réservoir
colique améliore les résultats fonctionnels, en particulier apres anastomose colo
anale directe . En revanche I’intérét d’un tel réservoir n’est pas démontré lorsque
I’on conserve une partie de I’ampoule rectale (anastomose colorectale basse).
Enfin, si les résultats précoces semblent en faveur du réservoir, le bénéfice
fonctionnel semble s’estomper avec le temps et les résultats des deux types
d’anastomose seraient comparables apres 2 ans de recul. [39]

3- Séquelles sexuelles :

Elles sont secondaires a la section des voies nerveuses commandant 1’érection
(branches du parasympathique issues de S2. S4 qui se rendent au plexus
hypogastrique inférieur ou pelvien) et 1’¢jaculation (branches du sympathique
issues de L1, L2, L3 formant le plexus hypogastrique supérieur pré-aortique qui
se divise a la hauteur du promontoire en deux nerfs hypogastriques droit et

gauche qui cheminent sur les parois pelviennes). Elles sont plus fréquentes apres




AAP qu’apres résection et d’autant plus fréquentes que I’exérése pelvienne a été
plus large, que la tumeur adhérait a la prostate, et que ’on a fait un curage
ganglionnaire lomboaortique. On peut estimer le risque apres I’AAP a 50%.
Récemment, un certain nombre d’auteurs ont insisté sur les possibilités de
dissection et de conservation des nerfs pelviens, lors de I’exérése du rectum,
évitant les séquelles sexuelles. Le respect du plexus hypogastrique supérieur pré-
aortique et nerfs hypogastriques droit et gauche issu du sympathique préserve
1’éjaculation. Le respect du plexus hypogastrique inférieur ou pelvien issu du
systéme parasympathique préserve I’érection. Le probléme des séquelles
sexuelles est souvent occulté par les thérapeutes. Il doit étre abordé avant 1’acte
chirurgical, en sachant qu’il est difficile d’étre objectif. Mais on peut toujours
reprocher au chirurgien de ne pas avoir été assez précis avant 1’intervention. [39]

B — chirurgie a but palliatif[41,42]

On peut faire une colostomie ou une iléostomie pour permettre a I’intestin de se
reposer et de guérir apres une résection intestinale. Cette opération permet de
créer une ouverture artificielle, ou stomie, dans le cdlon ou I’iléon vers
I’extérieur du corps a travers la paroi abdominale. On relie les 2 extrémités de
I’intestin une fois qu’elles ont guéri. Selon le type de chirurgie pratiqué, la

colostomie ou I’iléostomie peut étre temporaire ou permanente.

La colostomie de dérivation est une colostomie lors de laquelle on n’enléve pas
une partie de I’intestin. On peut y avoir recours pour traiter une occlusion
intestinale en créant un passage afin que les selles puissent étre évacuées du

corps avant d’atteindre la partie bloquée dans 1’intestin.

On peut mettre un extenseur en place pour traiter ou prévenir 1’occlusion
intestinale. Le médecin peut insérer un tube en mailles métalliques (extenseur)
dans ’intestin pour le garder ouvert afin que les selles s’y déplacent
normalement. On a souvent recours a I’extenseur pour soulager les symptomes

d’un cancer avancé (traitement palliatifqui soulage.).

2-2- Radiothérapie[52] [53] :

A — les types de radiothérapie
i) RADIOTHERAPIE EXTERNE

&



On fait souvent appel a la radiothérapie externe pour traiter les personnes
atteintes de cancer rectal. En effet, le rectum s’avere plus facile a cibler, étant
donné qu’il ne bouge pas autant que le colon. La radiographie externe est
notamment utilisée :

« Avant une opération chirurgicale au rectum, pour diminuer la taille de la
tumeur afin de pouvoir I’enlever plus facilement ; il s’agit alors d’un
traitement neoadjuvant, ce type de traitement étant administré dans les cas
de cancer rectal lorsque la maladie s’est propagée a I’extérieur du rectum
ou aux ganglions lymphatiques environnants, en vue de réduire le risque de
récidive apres une intervention chirurgicale ou de permettre une approche
chirurgicale moins invasive (résection antérieure basse, au lieu d’une

résection abdominopérineale, par exemple).

e Afin de réduire la taille de la tumeur pour en faciliter I’ablation ; ici encore,
la radiothérapie est utilisée comme traitement néoadjuvant thérapie et
administrée dans les cas de cancer rectal lorsqu’il y a propagation de la
maladie a I’extérieur du rectum ou aux ganglions lymphatiques
environnants, en vue de réduire le risque de récidive apres une intervention
chirurgicale ou de permettre une approche chirurgicale moins invasive
(résection antérieure basse, au lieu d’une résection abdominopérinéale, par

exemple).

« Apres une intervention chirurgicale, afin de détruire toutes les cellules
cancereuse qui pourraient subsister parce qu’on n’a pu les enlever lors de
I’intervention ; dans un tels cas, il s’agit encore une fois d’un traitement
adjuvant, administré lorsque le cancer a traverseé le rectum ou atteint les

ganglions lymphatiques.

o Afin de traiter les symptdmes du cancer, dans certains cas, par exemple
pour atténuer la pression et les douleurs ressenties ; ¢’est alors un
traitement palliatif, car le but est de réduire les effets incommodants du

cancer afin d’atténuer les symptomes, voire de les prévenir.

La radiothérapie qui sert de traitement néoadjuvant peut s’administrer en
combinaison avec une chimiothérapie, ce qui permet parfois au chirurgien de

sauver I’anus quand il enléve la tumeur, et en bout de ligne, d’éviter une

S



colostomie permanente, tout en réduisant les risque de récidive du cancer. Les
cancers rectaux répondant bien a la radiothérapie, dont on sait qu’elle améliore le

taux de survie chez les personnes atteinte d’un tel cancer.

Voici les divers types de radiothérapie externe pouvant étre employées pour le

traitement local des cancers rectaux :

RCMI (radiothérapie conformationnelle avec modulation d’intensité) :

La RCMI est une forme spécialisée de RC3D (voir ci dessous). Chaque faisceau
est sub divisé en mini faisceaux d’intensité différente, ce qui permet de diriger
avec plus de précision les rayons vers les tissus cancéreux afin de protéger le plus
possible les tissus sains avoisinants, ainsi que, dans certains cas, d’augmenter la
dose d’exposition aux rayonnements dans la zone cancéreuse, ce qui accroit les
chances de guérison.

RC3D (radiothérapie conformationnelle en trois dimensions) : Les tumeurs
different les unes des autres, car leur forme et leur taille varient. La radiothérapie
conformationnelle en trois dimensions (RC3D) fait appel & un ordinateur et a une
technique particuliére d’imagerie — telle que la tomodensitométrie, la
résonnance magnétique ou la TEP (tomographie par émission de positons). Elle
permet donc de voir la taille, la forme et I’emplacement des tumeurs ainsi que les
organes situés a proximité. Le radio oncologue peut donc délimiter tres
exactement les faisceaux d’irradiation en fonction de Ia taille et de la forme de
chaque tumeur, au moyen d’un collimateur multilame (un appareil qui produit un
faisceau de rayons paralléles) ou d’un bloc d’irradiation fabriqué sur mesure et
servant a délimiter le champ de rayonnement. Comme les faisceaux sont dirigés
avec une grande précision, les tissus sains voisins regoivent moins de rayons et
peuvent donc guérir plus vite.

RGI (radiothérapie guidée par I'image) : La radiothérapie guidée par I’image
(RGI) permet de diriger plus précisément les rayons sur les tissus cancéreux, ce
qui est fort utile, car les tumeurs peuvent se déplacer entre deux séances de
radiothérapie, lors de la respiration, du fait que parfois les organes bougent ou
changer de forme. La RGI est une radiothérapie conformationnelle qui fait appel
a une technique d’imagerie (tomodensitométrie, échographie ou rayons X) juste
avant chaque séance d’irradiation quotidienne. Dans le cadre de la planification,

on fait d’abord passer un scan (tomodensitométrie) au sujet, puis les données




issues de cet examen sont transmises a un ordinateur situé dans la salle
d’irradiation. Le médecin s’en sert pour comparer les nouvelles images aux
précédentes et apporter les ajustements nécessaires. Grace a la RGI, on peut
mieux cibler la tumeur tout en évitant d’irradier les tissus sains avoisinants. Dans
certains cas, le médecin ou le radiologue introduira dans la tumeur ou prés de
celle ci un marqueur, c’est-a dire un élément qui constituera un point de repére
pour la RGI et permettra de déterminer si la tumeur ou un organe a bougé, méme
si le corps du sujet est immobilisé.

Protonthérapie : 1l s’agit d’une de radiothérapie externe faisant appel aux protons
plutot qu’aux rayons X. On I’emploie pour traiter certains types de cancer et
d’autres maladies. Les caractéristiques de la protonthérapie permettent de réduire
I’exposition des tissus sains qui entourent la tumeur aux rayonnements. En
Amérique du Nord, seuls quelques centres offrent la protonthérapie, et cette

derniére n’est utilisée que dans certains cas.

Neutronthérapie : Comme la protonthérapie, la neutronthérapie est un type de
radiothérapie externe spécialisée. On I’utilise pour traiter certaines tumeurs qui
s’averent radiorésistantes et sont difficiles a détruire au moyen de la
radiothérapie conventionnelle. Les neutrons ont une efficacité biologique accrue
et un effet plus important sur les cellules comparativement aux autres méthodes
qui font appel aux rayonnements. Utilisée avec précaution, la neutronthérapie
s’avere utile dans certaines situations grace a ces caractéristiques. En Amérique
du Nord, elle est offerte a certains endroits

i) RADIOTHERAPIE ENDORECTAL :INTERNE (radiothérapie par

implant ou curiethérapie ou « brachythérapie »)

Radiothérapie interne (aussi appelée « curiethérapie » ou « radiothérapie par
implant », ou encore « brachythérapie », bien que ce dernier terme soit un
anglicisme : 11 s’agit de mettre en place des sources radioactives directement
dans la tumeur ou a proximité. Ces sources sont scellées dans un implant qui peut
étre un grain, une aiguille, un fil ou un tube de plastique (cathéter). Les sources
en question ont une irradiation de trés courte portée, ce qui limite I’atteinte aux
tissus sains environnants. Le traitement peut nécessiter 1’hospitalisation s’il s’agit
d’implants temporaires, comme c’est habituellement le cas. En régle générale, les

implants sont laissés en place pendant un ou deux jours.




Il existe deux techniques de radiothérapie interne, et les deux font appel a des

sources scellées dans des implants. Nous décrivons ci dessous ces techniques.

Radiothérapie interstitielle : Les sources radioactives sont implantées a 1’intérieur

des tissus, prés de la tumeur. On utilise cette technique pour traiter les tumeurs de
la région pelvienne, par exemple dans les cas de cancer du rectum. Les implants
sont généralement temporaires, mais on en installe parfois des permanents.

Radiothérapie endocavitaire ou intraluminale : A I’aide d’un applicateur, les

sources sont placées dans la cavité (partie creuse) naturelle du corps ou se trouve
la tumeur. Ces cavités sont aussi appelées « lumieres », d’ou le qualificatif

« intraluminale ». Les sources sont généralement retirées au bout de quelques
heures. On utilise cette forme de radiothérapie pour traiter le cancer du rectum.
Une fois les sources radioactives implantées, la personne doit étre hospitalisée.
On la met seule, dans une chambre protégée. Le personnel soignant continue de
s’en occuper pendant tout le traitement, mais prend les précautions nécessaires
pour éviter la radio exposition.

Curiethérapie (brachythérapie) a débit de dose €éleveé : Cette technique consiste a

installer a distance, grace a un tube appelé « cathéter », une source de
rayonnements de grande puissance directement dans la tumeur ou a proximité. La
source est adéguatement orientée par le radio oncoloque et son équipe, et on la
laisse dans le corps du sujet pendant plusieurs minutes. On administre
géneralement plusieurs doses, données en une fois ou deux par jour ou par
semaine. [.’administration est controlée depuis 1’extérieur de la salle de
traitement, grace a un moniteur. On utilise un appareil de chargement
(projecteur) télécommandé qui permet une distribution rapide de la dose (10 a 20
minutes environ).

Curiethérapie (brachythérapie) a faible débit de dose : La source de

rayonnements implantée dans

o Radiothérapie per opératoire

I1 s’agit d’une radiothérapie externe administrée pendant une intervention
chirurgicale, ce qui permet d’envoyer sur la tumeur cancéreuse une dose ¢levée
de rayonnements tout en évitant que les organes voisins soient exposés aux
radiations. Une seule dose de ce genre administrée en contexte peropératoire a un

effet aussi important sur la tumeur que 10 a 20 séances quotidiennes de
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radiothérapie. La radiothérapie peropératoire s’avere efficace pour traiter les
tumeurs qu’on ne peut retirer complétement par voie chirurgicale parce qu’elles
sont situées trop pres de tissus sains ou y sont trop étroitement fixées. C’est
quand il y a récidive de cancer rectal que la radiothérapie est le plus souvent
utilisée en traitement adjuvant peropératoire.

B — les modalités de radiothérapie

o Radiothérapie pré opératoire

Elle divise par 2 a 3 le risque de récidives locales et ameliore les résultats en
terme de survie.

I'irradiation pré-opératoire permet certainement d'inactiver des agrégats
cellulaires néoplasiques, diminuant ainsi le risque de dissémination per-
opératoire local ou systémique.

Elle pourrait rendre opérable un certain nombre de Iésions inopérables d'emblée.
En contrepartie, l'irradiation pré-opératoire altére la valeur histopronostic de
I'examen de la tumeur réséqué fait appel a 2 schémas :

-un schéma court selon le modéle suédois délivrant 25 Gy en 5 fractions (soit une
séance quotidienne
de 5 Gy pendant 5 jours), suivi dans les 7 jours qui suivent d’une résection
rectale avec exérese totale dumésorectum. Ce protocole permet de diminuer de
facon significative le risque de récidive locale pour lescancers du moyen et bas
rectum.

-un schéma conventionnel avec un fractionnement classique délivrant une dose
totale de 45 Gy étaléesur 5 semaines, soit 25 séances de 1,8 Gy par séance, cing
jours par semaine, suivi d’un traitementchirurgical 4 a 6 semaines plus tard. Ce
schéma de radiothérapie est le plus souvent associé a unechimiothérapie
concomitante. Il est habituellement réservé aux tumeurs localement evoluées,
fixées oubas situées ou 1’on cherche a obtenir une fente tumorale avant la
chirurgie. Ce schéma est mieux toléré que le schéma hypo fractionné.

Radiothérapie post opératoire

Son inconvénient majeur réside dans le risque important de complications
digestives. Elle est moins efficace que la RT pré-opératoire sur le contréle local,

sauf en association avec le 5FU en perfusion continue
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o Radiothérapie pré ou post opératoire

La RT préopératoire est préférée a la radiothérapie postopératoire en raison d’une
meilleure observance, d’une plus faible toxicité et d’une plus grande efficacité
sur le controle local

* Association radiochimiothérapieOpératoire[52] [53]

-ARCC pré opératoire

L’irradiation préopératoire permet de diminuer le risque de récidive
locorégionale. Son bénéfice s’ajoute a celui de 1’exérese totale du mésorectum .
Elle augmente la survie des malades, dans une étude contrélée, portant sur la
survie des patients atteint de cancers rectaux

En France et dans d’autres pays européens, la radio chimiothérapie concomitante
préopératoire est considéré comme un traitement standard des cancers du bas et
du moyen rectum T3-T4 et/ou N +.

Selon une étude de Gandara, la RCC a été pratiquée dans 88% des cas du cancer
du bas et du moyen rectum.

- ARCC post opératoire

Si la radiothérapie et la chimiothérapie utilisées seules en postopératoire n’ont
pas permis deprolonger la survie dans la plupart des études, leur association
simultanée réduit le risque derécidive locale et diminue le risque de déces par
cancer. Cette association postopératoire est letraitement adjuvant recommandé
par le National Institute of Health (NIH). Cependant, ilentraine une toxicité aigué
dans plus de 30% des cas, ce qui provoque des abandons en coursde traitement et
des complications intestinales avec une altération de la fonction du sphincteranal
en cas d’anastomose colorectale basse.

* Radiothérapie endocavitaire

Meéthode de destruction tumorale, elle a I’inconvénient de ne pas

permettre I’examen anatomopathologique complet de la Iésion.

Elle est représentée essentiellement par la radiothérapie de contact,bien codifiée
a Lyon par J. Papillon. Cette technique, réalisée enambulatoire sur un malade en
genu pectoral, consiste a délivrer unedose de 45 a 50 Gy en trois séances a 1’aide
d’un localisateur de30 mm de diamétre placé directement au contact de la
tumeur, atravers un rectoscope adapté. Elle peut étre complétée
d’unecuriethérapie par implantation de fils d’iridium ou d’uneradiothérapie

externe. Les indications sont les mémes que celles desexéréses locales, avec
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cependant quelques nuances liées a desimpératifs techniques. La radiothérapie de
contact est difficilementréalisable pour les tumeurs postérieures trés basses qui
sont aucontraire facilement accessibles a I’exérése locale. En revanche, elleest
tres bien adaptée aux localisations antérieures a formeexophytique dont 1’exérése

locale pleine épaisseur est dangereuse.

2-3 Chimiothérapie[9]

A —les molécules[9]

3.2.1 Les cytotoxiques
e Fluorouracil (5FU) : flacons injectables de 250 mg, 500 mg et 1000 mg.
e Acide folinique : flacons injectables de 50 mg et 100 mg
e lIrinotecan : flacons injectables de 40 mg de 100 mg
e Oxaliplatine : flacons injectables de 50 mg et 100 mg
e Capecitabine : Comprimés de 500 mg
3.2.2 Thérapies ciblées
e Bevacizumab : flacons injectables de 100 et 400 mg
e Cetuximab : flacons injectables de 100 mg
e Panitumumab : flacons injectables de 100, 200 et 400 mg
e Regorafenib : comprimes a 40 mg
o Aflibercept : flacons injectables de 100 mg
B — Les protocoles[9]

La mise en place d’une chambre implantable et I’utilisation de diffuseurs
estindispensables pour les perfusions continues de 5 fluorouracil.

e LV5FU2 : Acide folinique + 5 FU.
Acide folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h J1 + 5FU 400 mg/m2 bolus de 10
mn+ 5FU 2400 mg/m2 perfusion continue de 46 h (J1=J14).

e mFolfox4 : Oxaliplatine + Acide folinique+ 5 FU.
Oxaliplatine 85 mg/m2 perfusion de 2h J1+ Acide folinique 400 mg/m2
perfusion de 2h en Y J1+ 5FU 400 mg/m2 bolus de 10 mn+ 5FU 2400 mg/m2
perfusion continue de 46 h (J1=J14).

e [olfox7 : Oxaliplatine + Acide folinique+ 5 FU.
Oxaliplatine 130 mg/m2 perfusion de 2h J1+ Acide folinique 400 mg/m2
perfusion de 2h en Y J1+ 5FU 2400 mg/m2 perfusion continue de 46 h (J1=J14).
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e Folfiri : Irinotecan + Acide folinique+ 5 FU.

Irinotecan 180 mg/m2 perfusion de 90 mn J1+ Acide folinique 400 mg/m2
perfusion de 2h en Y J1+ 5FU 400 mg/m2 bolus de 10 mn+ 5FU 2400 mg/m2
perfusion continue de 46 h (J1=J14).

e Bevacizumab+Folfox7 : Bevacizumab + Oxaliplatine + Acide folinique+

5 FU.
Bevacizumab 5 mg/kg J1+Oxaliplatine 130 mg/m2 perfusion de 2h J1+ Acide
folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h en Y J1+5FU 2400 mg/m2 perfusion
continue de 46 h (J1=J14).

e Bevacizumab +Folfiri: Bevacizumab +Irinotecan + Acide folinique+ 5

FU.
Bevacizumab 5 mg/kg J1 + Irinotecan 180 mg/m2 perf de 90 mn J1+ Acide
folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h en Y J1+ 5FU 400 mg/m2 bolus de 10 mn+
5FU 2400 mg/m2 perf continue de 46 h (J1=J14).

e Cetuximab+ Folfiri : Cetuximab + Irinotecan + Acide folinique+ 5 FU
Cetuximab 250 mg/m2/semaine (400mg/m2 dose de charge) + Irinotecan 180
mg/m2 perfusion de 2h J1+ Acide folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h en 'Y
J1+ 5FU 400 mg/m2 bolus de 10 mn+ 5FU 2400 mg/m2 perfusion continue de
46 h (J1=J14).

e Cetuximab + Folfox7: Cetuximab + Oxaliplatine + Acide folinique + 5

FU.
Cetuximab 250 mg/m2/semaine (400mg/m2 dose de charge) + Oxaliplatine 130
mg/m2 perfusion de 2h J1+ Acide folinique 400 mg/m2 perfusion de 2hen Y
J1+ 5FU 2400 mg/m2 perfusion continue de 46 h (J1=J14).

e Panitumumab + Folfiri : Panitumumab + Acide folinique + 5 FU.
Panitumumab 6 mg/kg J1+ Irinotecan 180 mg/m2 perfusion de 90 mn J1+ Acide
folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h en Y J1+ 5FU 400 mg/m2 bolus de 10 mn+
5FU 2400 mg/m2 perfusion continue de 46 h (J1=J14).

e Panitumumab + Folfox7: Panitumumab + Oxaliplatine + Acide

folinique+ 5 FU.
Panitumumab 6 mg/kg + Oxaliplatine 130 mg/m2 perfusion de 2h J1+ Acide
folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h en Y J1+5FU 2400 mg/m2 perfusion
continue de 46 h (J1=J14).
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e Cetuximab + Irinotecan : Cetuximab 250mg/m2/semaine (400mg/m2

dose de charge) + Irinotecan 350 mg/m2 perfusion de 90 mn tous les 21j.

e Bevacizumab + Capecitabine : Bevacizumab 7,5mg/kg J1+Capecitabine

2000 mg/m2J1 a J14 (J1=J21.)

o Aflibercept + Folfiri : Aflibercept+ Irinotecan + Acide folinique+ 5 FU.
Aflibercept 4 mg/kg J1+ Irinotecan 180 mg/m2 perfusion de 90 mn J1+ Acide
folinique 400 mg/m2 perfusion de 2h en Y J1+ 5FU 400 mg/m2 bolus de 10 mn+
5FU 2400 mg/m2 perfusion continue de 46 h (J1=J14).

e Regorafenib : 160 mg/j (4cp) pendant 3 semaines puis 1 semaine d’arrét.

C - les modalités de chimiothérapie

e Chimiothérapie adjuvante

- guelle chimiothérapie adjuvante[43]

L'Intergroup a comparé deux modalités d’administration du 5F : en perfusion
continue ou bolus. Les résultats étaient en faveur de la perfusion continue avec
des taux respectifs de survie

sans rechute a 4 ans de 63 % et 53 % (p = 0,01), une augmentation de la survie
globale a 4 ans de 70 % versus 60 % (p = 0,005) et une diminution des
métastases de 31 % versus 40 % (p = 0,01).

Pour les modulateurs du 5FU. I'efficacité de la leucovorine a été étudiée dans
deux essais, le NSABP R-02 et I'Intergroup 0114. Le premier essai a révelé un
avantage en terme de survie sans rechute en faveur de l'association de 5FU et
leucovorine sur le protocole MOF. Dans le second essai, les résultats ont indique
gu'une monothérapie par 5FU apporte un contréle local etune survie comparable
aux chimiothérapies comportant la leucovorine, le [évamisole ou les deux.

La leucovorine n'a pas encore fait la preuve de son efficacité dans le cancer du
rectum.

Un essai randomisé de phase 111, conduit par I'AERO, est en cours en France, et
il compare 5FU-AF versus irinotecan + 5FU-AF (LV5FU2) dans le cancer du
rectum de stade B2 ou C.[43]

- guand faire une chimiothérapie adjuvante

La question qui reste posée est : faut-il- traiter par une chimiothérapie adjuvante
lespatients ayant un envahissement ganglionnaire comme c’est le cas pour le

cancer du colon ?
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Actuellement, tous les cancers coliques réséqués avec une atteinte
ganglionnairebénéficient d’'une CTH adjuvante type FOLFOX. Pour les cancers
du rectum, le plus souvent, c’estaussi fait, mais par analogie et sans aucune
preuve scientifique[44. 47]

o Chimiothérapie palliative pour les cancers métastatiques

- faut- t — il traiter ?[46]

Plusieurs méta-analyses, comparant une CTH palliative a un traitement
symptomatique ont montré une augmentation du taux de réponse avec la
chimiothérapie et un allongement dea survie

- gquand traiter ?[46]

Deux méta-analyses ont comparé une chimiotherapie par 5FU, méthotrexate et
acide folinique prescrite soit lors du diagnostic de métastases, soit plus tard, lors
de I'apparition des symptdmes. Les auteurs ont conclu a un allongement de 8
mois de la survie sans symptémes et a une amélioration significative de la survie
(médiane allongée de 5 mois) en faveur du bras traité par chimiothérapie des le
diagnostic des métastases

-guelle chimiothérapie palliative ?

Les protocoles de CTH palliative des cancers métastatiques ont connu une
grandeévolution.

* 5 Fluoro- uracile :

L'association 5-FU/AF selon les schémas FUFOL était la référence thérapeutique
jusgu'en1996, mais plusieurs voies d'optimisation thérapeutiques ont été
explorées. La premiére réussitedans ce domaine est le schéma LV5-FU2 (voir
protocole : tableau). Ce schéma permet entre autre, d'augmenter la dose de 5-FU
par rapport a la dose délivrée lors des perfusions courtes (FUFOL).

Un essai intergroupe frangais a montré la supériorité de ce schéma par rapport au
FUFOL classique en termes de réponses objectives, de tolérance et de survie sans
progression. La survieglobale n'était cependant pas significativement augmentee.
Ces résultats font du schéma LV5-FU2 un “standard” en France et dans certains
pays d'Europe [47, 48]

D’autres voies d’optimisation de 5 F U sont : I’adaptation individuelle de la

posologie et la chrono chimiothérapie .[47]
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Quant a la dose, les études ont montré que I'administration de fortes doses d'acide
folinique n'apporte pas d'avantage en termes de taux de réponse et de survie par
rapport auxfaibles doses. Il existe des différences en termes de toxicite,
l'utilisation de doses élevées d'acide folinique (500 mg/m2) conferent un risque
accru de diarrhée.

Dans notre série, le protocole de LVV5FU2 était le plus utilisé pour la CTH des
cancers métastatiques (70 % des cas), contre 10 % pour la Fufol bolus .

* Le raltitrexed :( Tomudex )

Dans le CCR métastatiques, le raltitrexed a montré une efficacité comparable au
protocole de référence 5FU/AF dans 2 des grands essais phase Ill. La survie des
patients était identique. 1l constitue une alternative thérapeutique au 5-FU/AF en
raison de sa toxicité plus favorable et d'une plus grande compliance pour les
patients. Son association avec l'irinotécan ou l'oxaliplatine voire le 5-FU est en
cours d’évaluation, elle devrait théoriquement améliorer son efficacité
thérapeutique. [49]

* Les prodrogues de 5-FU :

Les résultats d’une étude comparative randomisée et un essai phase III,
comparant des patients traités par UFT a ceux traités par 5-FU/AF, ont montré
que le taux de réponse, la surviesans progression et la médiane de survie sont
identiques aux deux groupes.

L'UFT est aussi actif que le 5-FU/AF. Sa voie d'administration orale améliore la
compliance et la tolérance par rapport a celle du 5-FU administré par voie
intraveineuse continue, qui gardeune toxicité neurologique importante .

Deux essais de phase 11l on récemment comparé la capécitabine (xeloda ) a
I'association FUFOL. La encore, il existait une équivalence d'efficacité en terme
de survie globale, avec destaux de réponse plus élevé et une meilleure tolérance
du traitement oral, exception faite du syndrome main-pied observé chez 17 % des
malades sous capécitabine .

* L'irinotécan (CPT-11) : Campto

En premiere ligne :

Etant donné I'efficacité respective de l'irinotécan et du 5-FU dans le cancer
colorectal, leur mode d'action distinct et I'absence de résistance croisée entre ces

2 traitements, il paraissaitlogique de les combiner dans un seul traitement. Deux
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études de phase 1l randomisées ont testé l'intérét de cette association en
premiére ligne. Le taux de réponse objective, le délai jusqu'a la

progression tumorale et la mediane de survie sans progression sont supérieurs
dans le groupe CPT-11/5-FU/AFL.

En deuxiéme ligne :

Deux études randomisées ont prouvé l'intérét de cette molécule en deuxiéeme
ligne mais le béneéfice de I'irinotécan par rapport au 5-FU continu est restreint et
ne se traduit pas par uneamélioration de la qualité de vie. Le rapport
bénéfice/risque parait optimal pour les malades en bon état général, a faible
masse tumorale, sans envahissement hépatique majeur et n'ayant recu qu'une
ligne de chimiothérapie antérieure. Il est, par contre, préférable de ne pas traiter
les malades a haut risque de diarrhée en raison de leurs antécédents digestifs ou
thérapeutiques oude leur age.

+ L'oxaliplatine.

L'activité clinique de l'oxaliplatine a été démontrée dans plusieurs essais phase II.
Dans lesCCR métastatiques non prétraités, le taux de réponse objective de
I'oxaliplatine est de 20% ; il estanalogue a ceux obtenus avec 5-FU, raltritexed ou
I'irinotécan. La survie moyenne sansprogression est de 4 mois et la médiane de
survie globale est de 12 a 14,5 mois

En deuxiéme ligne :

L’oxaliplatine permet d'obtenir environ une fois sur trois ou quatre des réponses
chez desmalades présentant un CCR métastatique progressant sous 5-FU. Si la
drogue est parfois efficaceen monothérapie, c'est en association avec le 5-FU que
les résultats sont les plus probants. Sonefficacité et sa facilité d'utilisation en
ambulatoire font de I'association 5-FU-oxaliplatine un desschémas de référence
de la chimiothérapie de deuxieme ligne des CCR.

L’association oxaliplatine/Campto est synergique quelle que soit la
séquencedadministration, mais la cytotoxicité est maximale si l'irinotécan est
administré apresl'oxaloplatine. Les résultats préliminaires chez des patients

résistants au 5-FU sont encourageants

En premiére ligne :
La mise a disponibilité de l'oxaliplatine en premiere ligne constitue un

progrésthérapeutique indeniable. Cependant, les deux études randomisées




disponibles ne montrent pasune amélioration significative de la survie. Une étude
randomisée en cours, comparant oxaliplatineet 5-FU en premiére ligne versus 5-
FU suivi d'oxaliplatine et 5-FU en cas de progression,permettrait de savoir quelle
stratégie est la plus efficace en terme de qualité de vie et/ou de

rapport colt/efficacité.

Dans I'immédiat et en pratique, I'oxaliplatine parait particulierement indiqué en
premiéreligne pour les malades présentant des lésions a la limite de la
résécabilité pouvant étreultérieurement accessibles a une chirurgie secondaire en
cas de réponse. L'indication paraitégalement appropriée pour les malades en bon
état général ayant un volume tumoral majeur, carde I'échec d'une premiere ligne
a base de 5-FU seul pourrait donner une dégradation de I'étatgénéral contre
indiquant un traitement de deuxiéme ligne.

o Chimiothérapie intra artérielle hépatique ( CIAH)

Elle est uniquement indiquée en cas de métastases hépatiques isolées et non
résecables. Elle est fondée sur le fait qu'en cas de cancer, la vascularisation se
fait essentiellement par vole artérielle. Elle nécessite la pose en peropératoire
d'une pompe implantable, ou d'une chambre implantable sous cutanée reliée a
une pompe externe. Elle nécessite une cholécystectomie, la ligature de la branche
de l'artere hépatique a destinée gastroduodénale (prévention du risque de
cholécystite et d'ulcere) et la vérification de la vascularisation hépatique en per
Ou en postopératoire.

Cette technique lourde a cependant comme inconvénient majeur I'absence
d'action sur les métastases extra-hépatiques et des effets secondaires importants
(jusqu'a 50 % d'hépatite chimique avec le FUDR en perfusion 14 jours sur 28 et

15 a 30% de cholangite sclérosante).

2-4-lmmunothérapie

A — immunothérapie active

Notre systeme immunitaire posséde des armes qui peuvent détruire les cellules
cancéreuses. Malheureusement, ces armes ne fonctionnent pas toujours assez
bien pour contrer la formation d'une tumeur, soit parce que des défenses
immunitaires sont affaiblies, soit parce que la tumeur est suffisamment « furtive

» pour ne pas étre détectée par le systéme de surveillance de 1’organisme.

109



Le principe de I'immunothérapie anti-tumorale est d'améliorer le fonctionnement

du systéme immunitaire en agissant sur 1’'un ou ’autre de ces deux aspects

On distingue I'immunothérapie spécifique (vaccins élaborés a partir de tumeur) et

nonspécifique (stimulation de la réponse immunologique contre l'antigéne par

I'activation d'une

cascade de cytokines ou d'immunomodulateurs comme le BCG ou le

Iévamisole).

I’immunothérapie non spécifique : cette approche vise a stimuler
I’activité globale du systéme immunitaire, sans cibler la tumeur
particuliére d’un malade. On peut utiliser pour cela des molécules
nommeées cytokines (par exemple I’interféron alpha) qui stimulent la
prolifération des cellules immunitaires. On se sert aussi dans certains cas
(cancer de la vessie, par exemple) de BCG a forte dose, celui-la méme

qui sert a vacciner contre la tuberculose.
I’immunothérapie spécifique ou vaccination thérapeutique :

cette stratégie thérapeutique consiste a prélever, a mettre en culture et a
manipuler au laboratoire les cellules tumorales ou les cellules
immunitaires du malade avant de les lui réinjecter. Dans le premier cas,
on cherche a rendre les cellules tumorales plus immunogenes, ¢’est-a-dire
plus « visibles » par le systtme immunitaire. Dans le second cas, on
cherche a stimuler les cellules immunitaires pour les rendre plus
agressives et plus efficaces pour détruire la tumeur. Dans les deux cas,
ces manipulations consistent a introduire un gene approprié dans les
cellules du malade cultivées en laboratoire dans des conditions qui ne

pourraient étre réalisées sur le malade lui-méme.

B — immunothérapie passive

- Par injection d’anticorps monoclonaux dirigés contre des antigenes exprimés

par les cellules tumorales. 1ls se fixeront sur les cellules tumorales qui seront

éliminées par des cellules effectrices immunologiques (Macrophages, Natural
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killer). Deux exemples : le Rituximab pour certaines leucémies et lymphomes ou
I’Herceptine pour le cancer du sein.

Les anticorps monoclonauxsont similaires aux anticorps produits par le systeme
immunitaire, mais ont été congus en laboratoire et sont dirigés contre un seul
motif (antigene) identifié a la surface des cellules tumorales.

2-5- Biothérapie :

Les biothérapies (ou thérapies ciblées) font appel a des médicaments ou
substances qui s’attaquent a une cible ou a une étape particuliére du processus
biologique lié au cancer, différant en cela de la chimiothérapie, car cette derniére
agit sur toutes les cellules a croissance rapide dans I’organisme, y compris les
cellules saines. Le traitement aux anticorps monoclonaux (protéines) constitue
une biothérapie ou une thérapie ciblée. On I'utilise pour traiter le cancer
colorectal. Les anticorps monoclonaux sont des versions synthétiques (fabriquées
en laboratoire a partir d’une cellule humaine ou animale) de protéines du systéme
immunitaire. Une fois introduits dans I’organise, ils sont capables de détecter les
cellules cancéreuses (ainsi que les substances qui peuvent faciliter leur
croissance) n’importe ou dans 1’organisme et de s’y fixer, stoppant leur
croissance, évitant leur propagation et causant leur destruction. On administre les
anticorps monoclonaux par voie intraveineuse, en perfusion. lls peuvent étre
utilisés seuls, pour leurs propriétés particulieres, ou encore pour introduire
directement dans une tumeur un médicament, une toxine ou une substance
radioactive. Certains sont employés en combinaison avec d’autres agents
chimiothérapeutiques (voir les explications présentées ci dessous). Comme ces
substances n’ont d’effet que sur les cellules cancéreuses, elles provoquent
généralement moins d’effets secondaires que les autres agents
chimiothérapeutique. Les thérapies ciblées approuvées pour le traitement du
cancer colorectal s’utilise pour les cancers métastatiques (qui se sont propagées a
d’autres organes, voisins ou distantes). Elles interférent avec la croissance
cellulaire et la propagation du cancer. Les médicaments approuvés pour
utilisation dans le cadre d’une thérapie ciblée contre le cancer colorectal sont le
bevacizumab (AVASTIN), le cetuximab (ERBITUX) et le panitumumab
(VECTIBIX), au sujet desquelles on trouve plus loin de I’information détaillée.

On étudie la possibilité d’utiliser les anticorps monoclonaux a des fins
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chimiothérapeutiques dans les cas de cancers peu avancés dans le cadre d’un
traitement adjuvant visant a réduire le risque de récurrence du cancer.

A-Le bevacizumab ( Avastin® )

Indication : Cancer colorectal de stade IV (traitement néoadjuvant combiné a
une chimiothérapie, ou en thérapie palliative)

Mecanisme d’action : L’ Avastin est un anticorps monoclonal utilisé pour une

thérapie ciblée contre le cancer colorectal. Les anticorps monoclonaux
constituent des versions synthétiques (fabriquées de laboratoire) de protéines du
systéme immunitaire, chacun ne pouvant reconnaitre qu’une protéine spécifique
dans les cellules cancéreuses et la cibler en se fixant sur un récepteur a leur
surface, comme une clé dans une serrure. L’ Avastin (bevacizumab) se fixe a une
protéine appelée « facteur de croissance de 1’endothélium vasculaire » (VEGF),
dont le rdle dans I’organisme consiste a déclencher la formation de nouveaux
vaisseaux sanguins (un processus appelé « angiogenése »). Le VEGF est donc
particuliérement intéressant, car il entre en jeu dans la croissance des tumeurs.
Or, I’ Avastin cible précisément le VEGF. Pour satisfaire leur besoin en oxygene
et en nutriments, les tumeurs nécessitent la formation de nouveaux vaisseaux
sanguins, un processus que favorise le VEGF. On croit que, en inhibant I’activité
du VEGF, I’ Avastin empéche la tumeur de former de nouveau vaisseaux
sanguins et bloque 1’apport de sang a la tumeur, ce qui a pour effet de freiner,

voire de stopper la croissance tumorale. Pour cette raison, 1’ Avastin est parfois

qualifié¢ d’« agent anti angiogénique » ou d’« inhibiteur du VEGF » (anti VEGF).

Mais il existe une autre théorie concernant le mécanisme d’action de 1’ Avastin.
Cette derniére attribue 1’efficacité du médicament a sa capacité de stabiliser le
systeme vasculaire et partant, d’assurer une meilleure pénétration du produit
chimiothérapeutique dans les cellules cancéreuses. Dans les cas de cancer
colorectal, I’ Avastin est approuvé comme traitement principal lorsqu’il y a
métastases, mais aussi pour son utilisation en combinaison avec d’autres agents
chimiothérapeutiques tels que le 5-FU et le Xeloda® ou dans le cadre des
protocoles FOLFOX et FOLFIRI.

B — Le cetuximab (Erbitux ®)
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Indication : Cancers colorectaux de stade IV (traitement néoadjuvant et palliatif,
avec ou sans chimiothérapie)

Mécanisme d’action : Servant a un type d’immunothérapie, 1’Erbitux appartient

a un groupe de médicaments connus sous le nom d’« anticorps monoclonaux ».
Un anticorps monoclonal, c’est une version synthétique (fabriquée en
laboratoire) d’une protéine du systéme immunitaire qui se fixe sur un récepteur
protéinique a la surface des cellules cancéreuses comme une clé dans une serrure.
L’Erbitux est un anticorps monoclonal qui se lie spécifiquement au récepteur du
facteur de croissance épidermique (récepteur EGF ou R-EGF), présent sur
certaines cellules de 1’organisme et important pour la croissance, la
multiplication et la prolifération des cellules. Comme c¢’est le cas pour d’autres
tumeurs, on trouve sur la surface des cellules des tumeurs colorectales un nombre
anormalement ¢élevé de ces récepteurs. En se liant au récepteur EGF, I’Erbitux
recrute également des cellules immunes pour qu’elles contribuent & la destruction
des cellules cancéreuses, empéchant ainsi la survie et la prolifération des cellules
tumorales dans lesquelles le récepteur EGF est surexprimé. Ce dernier est présent
dans de nombreux cas de cancer chez 1’humain, notamment dans le cancer du
cblon et celui du rectum. Aussi appelé « anti-EGF », I’Erbitux peut étre
administré seul ou encore avec d’autres médicaments, dans le cadre d’un
traitement combiné tel que le FOLFIRI ou, comme I’indique la documentation

récente en la matiére, le FOLFOX.

2 -6-Traitement endoscopique :

A — technigues

o | a mucosectomie endoscopique '

La mucosectomie endoscopique est devenue le traitement radical et curateur de
référence des tumeurs superficielles du tube digestif : tumeurs bénignes planes
ou sessiles ; l1ésions précancéreuses et cancers superficiels comportant un risque
ganglionnaire nul ou tres faible au niveau du colon et du rectum quelles que
soient la situation ou la taille de la lIésion. La mucosectomie permet la résection

de la muqueuse, de la muscularis mucosae avec une partie, voire la totalité de la




sous-muqueuse. Elle permet une analyse histologique de toute la lésion a
I’opposé des méthodes de destruction par laser ou par électrocoagulation au
plasma d’Argon, mais aussi d’envisager un traitement complémentaire si
nécessaire par chirurgie chez les patients opérables ou par radio chimiothérapie
chez les patients inopérables. L’aspect endoscopique permet de prédire le
caractére résécable ou non et ’analyse histologique précise permet de définir la
limite exacte des Iésions curables par endoscopies et des lésions nécessitant un
traitement complémentaire.

Pour les cancers, les indications sont conditionnées par le risque d’extension
lymphatique variable en fonction de I’organe, de la taille et de la Iésion et surtout
de la profondeur de I’extension tumorale. Selon la classification japonaise, les
Iésions T1 correspondant a la partie résécable par mucosectomie peuvent étre

divisées en 6 sous-sections suivant le niveau de 1’envahissement.

T1m]l correspond a une infiltration limitée a 1’épithélium. Il s’agit d’un cancer in
situ, sans franchissement de la membrane basale avec un risque ganglionnaire
nul.

T1m2 correspond a une infiltration du chorion sans franchissement de la
musculaire muqueuse avec un risque ganglionnaire nul.

T1ma3 correspond a un envahissement de la musculaire mugueuse, a savoir, la
frontiere carcinologique (risque ganglionnaire voisin de 0 %)

T1sml correspond a un envahissement superficiel de la sousmuqueuse. Il s’agit
d’un cancer invasif. Le risque d’envahissement ganglionnaire est de 0 a 1 % sur
le colon de 0 & 4,5 % sur le rectum en cas d’envahissement vasculaire.

T1sm2 correspond a un envahissement de la partie moyenne de la sous-
muqueuse.

T1 sm3 correspond a un envahissement profond de la sous-muqueuse. Le risque
d’envahissement ganglionnaire est de 6 a 25%pour les lésions T1sm2 et T1sm3.
T2 correspond a un envahissement de la musculeuse. Il s’agit d’un cancer avancé
ne pouvant pas relever techniqguement de la mucosectomie. En effet, la
mucosectomie risque d’emporter la musculeuse et d’entrainer une perforation.
En résumé, les patients porteurs de Iésions TIm1, T1m2 ou T1m3 peuvent étre

considérés comme guéris par la mucosectomie. Les lésions T1, sm1, sm2, sm3

114



peuvent nécessiter un traitement chirurgical complémentaire ou une radio

chimiothérapie, en fonction du risque opératoire parfois tres élevé.

e Photocoagulation : laser Nd-YAG

Surtout utilisée par les gastroentérologues, elle a supplanté
I’¢électrocoagulation dans le traitement palliatif des tumeurssténosantes. Ses
modalités techniques ne sont pas développées dansce traité de techniques
chirurgicales.

o la thérapie photodynamique '

Elle est une alternative thérapeutique au laser Nd-YAG adaptée a la destruction
des cancers plans. Elle repose sur I'administration, le plus souvent par voie
systémique, d'un agentphotosensibilisant qui est capté par les cellules tumorales.
Un faisceau laser monochromatique est ensuite appliqué sur ces cellules, qui sont
ainsi détruites.

o Electrocoagulation : coagulation par plasma Argon (APC)

L’exposition est réalisée de la méme fagon que pour I’exérese locale,a 1’aide de
valves vaginales, d’un écarteur de Parks, d’un spéculum anal ou d’un endoscope
de gros calibre.

La destruction de la tumeur est réalisée au bistouri électrique en

courant de coagulation, de la périphérie vers le centre, et de la

surface vers la profondeur, en curetant au fur et a mesure le tissu

nécrosé jusqu’a la graisse périrectale.

La morbidité n’est pas négligeable (hémorragies, abces de la fosseischiorectale,
incontinences transitoires, sténoses cicatricielles etsurtout perforation de la
cloison rectovaginale pour les tumeursantérieures). Cette technique ancienne est
restée tres peu utilisée endehors de quelques équipes. Ses indications sont
limitées enpratique au traitement palliatif des tumeurs bas situées, postérieuresou
latérales, chez les patients en trés mauvais état général et/ou al’espérance de vie
réduite.

B — Résultats
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Le suivi a long terme (> 5 ans) de ces cancers sous-mugueux apres un traitement
endoscopigue montre trés rarement (0-2,9 %) une évolution péjorative (récidive
loco-régionale ou

métastase a distance) si certaines criteres histologiques initiales favorables sont
respectées. Ces critéres comprennent : une marge de 1 ou 2 mm de tissu sain,
I'absence d'invasion lymphatique ou vasculaire, et le caractere bien différencié de
la tumeur. En dehors de ces critéres, l'attitude

recommandée est la chirurgie, plutdt qu'un traitement complémentaire de type
radiothérapie .

La détermination pré-thérapeutique du caractére intra-mugqueux ou sous-
muqueux d'un cancer colique superficiel reste imparfaite malgré les progres de
I'échoendoscopie. Dans cesconditions, la mucosectomie couplée a I'analyse de la
piéce de résection est mieux adaptée au traitement endoscopique de ces cancers
que les méthodes de destruction endoscopique sans

analyse histologique (thérapie photodynamique, coagulation par plasma argon)

2-7- Traitement percutané des métastases hépatiques

I s’agit notamment, de techniques de destruction locale des
métastaseshépatiques. Ces techniques se définissent comme étant I’application
directe de traitements chimiquesou thermiques a une tumeur focalisée dont le but
de I’éradiquer complétement ou du moinssubstantiellement. Les techniques de
destruction locale par injection de différentes substanceschimiques cytotoxiques
n’ont pas démontré une efficacité suffisante. Seuls, les techniques dedestruction
thermique semblent procurer de grands espoirs pour détruire des métastases
hépatiquesnon résécables soit isolément, soit en association avec d’autres
approches thérapeutiques notammentla chirurgie. Ces techniques impliquent des
sources d’énergie produisant de la chaleur comme laradiofréquence, laser
hyperthermique, thermocoagulation par micro-ondes ; ou en utilisant le
froidcomme la cryothérapie.

a- La radiofréqguence :

La thermodestruction par radiofréquence utilisecomme source d’énergie un
courant alternatifdont la fréquence se situe entre 300 KHZ et 500KHZ délivré par
un générateur de radiofréquenceconnecté a une aiguille électrode placée au
centre de la lésion tumorale. Les ondes deradiofréquences émises par le

générateurentrainent une agitation ionique responsabled’une chaleur de friction
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de particules (>55°C et < 100°C) provoguant une nécrose de coagulation
hyperthermique.

La plupart des auteurs s’accordent a direque la thermodestruction par
radiofréquence permet de traiter jusqu’a 4 lésions métastatiqueshépatiques dont
le diamétre maximal est inférieur a 5 cm. Cette procédure nécessite une
duréed’hospitalisation de 24 heures.

L’efficacité de la thermodestruction par radiofréquence est évaluée a la TDM ou
a I’IRM au moins deuxmois apres le traitement.. Les critéres d’efficacité
(destruction tumorale compléte) sontl’existence d’une 1ésion hypodense sur
toutes les séquences vasculaires, de taille supérieure a la Iésiontraitée, sans prise
de contraste périphérique a la TDM, ni aspect nodulaire en périphérie.

Un rehaussement tissulaire local apres injection de produit de contraste a la TDM
témoigne de la reprisede 1’activité tumorale.

Les complications inhérentes a la technique, sont représentées essentiellement
par les abcéshépatiques, les hemorragies, les thromboses portales, le traumatisme

des voies biliaires, la perforationdigestive touchant essentiellement le colon.

b- La cryothérapie :

Le principe de la cryothérapie est de provoquer une destruction tissulaire par
I’utilisation de trés bassestempératures. Le vecteur le plus souvent utilisé est
I’azote liquide conduit au centre de la tumeur encircuit fermé a basse pression
par I’intermédiaire d’une cryosonde. Une congélation rapide suivi
d’unréchauffement lent est la combinaison la plus Iéthale. La plupart des auteurs
recommandent de réaliserde cycles successifs associant congélation et
réchauffement. En raison du diametre important descryosondes, La cryothérapie
s’effectue le plus souvent par laparotomie. Les complications a type de
thrombopénie, de choc cryogénique, de fracture hémorragique du parenchyme
hépatique congelé, sontrares, et la mortalité opératoire inférieure a 2%.

Deux études non randomisées ont comparé 1’ablation par cryothérapie a
I’ablation par radiofréquencedes métastases hépatiques, ont trouvé que 1’ablation
par radiofréquence est plus efficace sur le planoncologique et est grevée d’une
moindre morbidité. En revanche, la cryothérapie est mieux adaptéepour la

destruction des métastases hépatiques dont le diamétre est supérieur a 5 cm .
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c- Le laser hyperthermique :

I détruit les tissus par conversion de 1’énergie en chaleur. Le Laser Nd-YAG
avec une longueur d’onde de1046 um est le plus utilisé dans I’ablation des
métastases hépatiques. L’application d’une fibre nue sur latumeur produit une
zone de destruction de 1,5 a 2cm au maximum. Plusieurs fibres sont insérées en
méme temps (habituellement jusqu’a 4 fibres) a travers une aiguille de 18 G.

3 - Indications thérapeutiques

3 — 1) cancers non métastatiques

1. En situation élective

A. Tumeur du haut rectum

» Tis: Traitement local par voie trans-anale

» T1-T2-T3, N+/- : Chirurgie exclusive

» T4, N+/- : Radio chimiothérapie puis chirurgie différée (6 a 8 semaines)
si la tumeur est résécable

B. Tumeur du moyen et bas rectum

» Tis: Traitement local par voie trans-anale
» T1-T2, N-: Chirurgie exclusive
» T1-T2, N+ : (2 standards validés)
- Radio-chimiothérapie suivie de chirurgie différée (6 a 8 semaines)
- Radiothérapie courte suivie de chirurgie immédiate (dans la semaine)
» T3 N+/-:
- Si marge circonférentielle a ’IRM <a Imm :
o Standard : Radio-chimiothérapie suivie de chirurgie différée (6 a 8 semaines)
o0 Option : Radiothérapie courte suivie de chirurgie différée (6 a 8 semaines) en
cas de contre indication a la chimiothérapie
- Si marge circonférentielle a I’IRM >a 1mm :
o Standard :
= Radio-chimiothérapie suivie de chirurgie différée (6 a 8 semaines)
= Radiothérapie courte suivie de chirurgie immédiate (dans la semaine)
o0 Options : Radiothérapie courte suivie de chirurgie différée (6 a 8 semaines) en
cas de contre indication & la chimiothérapie
» T4, N+/-:
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- Standard : Radio-chimiothérapie puis chirurgie (6 a 8 semaines) si la tumeur est
résécable

- Options : Radiothérapie courte suivie de chirurgie differée (6 a 8 semaines) en
cas de contre indication a la chimiothérapie

2. En situation d’urgence

* En cas d’occlusion : Stomie puis réévaluation en dehors de 1’urgence.

= En cas de perforation : Résection de la tumeur rectale sans rétablissement
de la continuité digestive.

* En cas d’hémorragie : en cas de saignement non contrdlé par le traitement
médical une résection de la tumeur rectale est réalise sans rétablissement

de la continuité digestive.

3. Cas particulier

Apres résection rectale sans traitement néoadjuvant (RCT, RT préopératoire), si
la tumeur est classée T4 ou N+ ou la marge de résection circonférentielle est
positive (R1) ou il existe une perforation une radio-chimiothérapie postopératoire
est indiquée.

3 -2) cancers métastatiques.

1. Cancer du rectum avec métastases hépatiques

L’objectif est double, traiter de fagon optimale la tumeur rectale et la ou les
métastases hépatiques. Dans tous les cas, la résection de la tumeur rectale doit
étre envisagée selon les régles carcinologiques pour ne pas compromettre le geste

de résection hépatique ultérieur.

A. Tumeur rectale asymptomatique avec métastases hépatiques résécables

B. Tumeur rectale asymptomatique avec métastases hépatiques non résécables
C. Tumeur rectale symptomatique avec métastases hépatiques résécables

D. Tumeur rectale symptomatique avec métastases hépatiques non résécables

A. Tumeur rectale asymptomatique avec métastases hépatiques résécables
La résection en un temps de la tumeur rectale et des métastases hépatiques n’est
pas recommandée en cas de tumeur localement avancée, chez de patients a haut
risque chirurgical et si une hépatectomie majeure (> 3 segments) est indiquée. En
revanche, elle peut se faire si la tumeur rectale est facile a résequer et en cas de

métastasectomie ou d’hépatectomie mineure (< 2 segments)
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Tumeurs du haut rectum
Si T1-T2-T3, N+/-:

Résection de la tumeur rectale et de la ou des métastases hépatiques
suivie de chimiothérapie postopératoire : folfox4 (12 cycles).

Résection de la tumeur rectale suivie de chimiothérapie d’intervalle :
folfox4 (4 cycles) puis résection de la ou des métastases hépatiques suivie

de chimiothérapie postopératoire (8 cycles).

Si T4, N+/-:

Radio-chimiothérapie suivie de la résection de la tumeur rectale puis
chimiothérapie d’intervalle : folfox4 (4 cycles) suivie de la chirurgie de la
ou des métastases hépatiques puis chimiothérapie postopératoire (8
cycles).

Chimiothérapie préopératoire : folfox4 (4 cycles) puis chirurgie de la ou
des métastases hépatiques suivie de radio-chimiothérapie puis résection

de la tumeur rectale suivie de chimiothérapie postopératoire (8 cycles).

Tumeur du moyen et bas rectum
SiT1-T2NO:

Résection de la tumeur rectale et de la ou des métastases hépatiques
suivie de chimiothérapie postopératoire : folfox4 (12 cycles).

Résection de la tumeur rectale suivie de chimiothérapie d’intervalle :
folfox4 (4 cycles) puis résection de la ou des métastases hépatiques suivie

de chimiothérapie postopératoire (8 cycles).

Si T1-T2 N+ ou T3 avec marge >1 mm :

Radiothérapie préopératoire courte suivie de la résection immédiate de la
tumeur rectale et de la ou des métastases hépatiques puis chimiothérapie
postoperatoire : folfox4 (12 cycles).

Radiothérapie préopératoire courte suivie de la résection immédiate de la
tumeur rectale puis chimiothérapie d’intervalle : folfox4 (4 cycles) suivie
de la chirurgie de la ou des métastases hépatiques puis chimiothérapie
postopératoire (8 cycles).

Chimiothérapie préopératoire : folfox4 (4 cycles) suivie de radiothérapie
courte puis résection immédiate de la tumeur rectale et de la ou des
métastases hépatiques (simultanée ou différée) puis chimiothérapie

postopératoire (8 cycles).

120



Si T3avec marge<ou=almmouT4:
= Radio-chimiothérapie suivie de la résection de la tumeur rectale puis
chimiothérapie d’intervalle : folfox4 (4 cycles) suivie de la chirurgie de la
ou des métastases hépatiques puis chimiothérapie postopératoire (8
cycles).
= Chimiothérapie préopératoire : folfox4 (4 cycles) puis chirurgie de la ou
des metastases hépatiques suivie de radio-chimiothérapie puis résection
de la tumeur rectale suivie de chimiothérapie postopératoire (8 cycles).
B. Tumeur rectale asymptomatique avec métastases hépatiques non
résécables
L’objectif est de rendre résécables les lésions hépatiques, d’ou l'intérét d’un
traitement médical optimal d’induction (double chimiothérapie associée a une
thérapie ciblée ou triple chimiothérapie) avant la chirurgie.
Le choix de la thérapie ciblée est fait en fonction du statut RAS :
RAS sauvage => chimiothérapie + anti EGFR (Cetuximab ou Panitumumab)

RAS muté => chimiothérapie + anti angiogénique (Bevacizumab)

Les métastases hépatiques sont devenues résécables apres le traitement
médical :

T1-T2NO:

Chirurgie des métastases hépatiques suivie de la résection de la tumeur rectale
puis chimiothérapie postopératoire.

T1-T2 N+, T3 avec marge >1 mm :

Chirurgie des métastases hépatiques suivie de radiothérapie courte ou radio-
chimiothérapie puis résection de la tumeur rectale suivie de chimiothérapie
postopératoire.

T3avecmarge<ou=1mmouT4:

Chirurgie des métastases hépatiques suivie de radio-chimiothérapie puis
résection de la tumeur rectale suivie de chimiothérapie postopératoire.

Les métastases hépatiques sont toujours non résécables apres le traitement
médical

Poursuivre le traitement médical avec éventuel changement de protocole en cas
de progression tumorale

C. Tumeur rectale symptomatique avec métastases hépatiques résécables
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Dans cette situation, la chirurgie de la tumeur rectale n’est nécessaire qu’en
situation d’urgence tel que 1’occlusion (stomie) ou la perforation (résection). Le
saignement causant une anémie est habituellement traité par des transfusions
sanguines. Dans le cas ou le saignement est non contr6lé par le traitement
médical une résection de la tumeur rectale est indiquée.

En cas de stomie préalable, on se retrouve dans la situation d’une tumeur rectale
asymptomatique avec métastases hépatiques résécables.

En cas de résection de la tumeur rectale, une chimiothérapie suivra puis résection
de la ou des métastases hépatiques.

Si aprés résection rectale la tumeur est classée T4 ou N+ ou la marge de résection
circonférentielle est positive ou il existe une perforation une radio-
chimiothérapie postopératoire est indiquée.

D. Tumeur rectale symptomatique avec métastases hepatiques non
résécables

Dans cette situation, I’objectif est de rendre résécables les 1ésions hépatiques.
Comme dans la situation précédente, la chirurgie de la tumeur rectale n’est
indiquée qu’en situation d’occlusion ou de perforation. Le saignement causant
une anémie est habituellement traité par des transfusions sanguines. Dans ce cas,
I’utilisation du bevacizumab est contre-indiquée. Dans le cas ou le saignement
est non contrélé par le traitement médical une résection de la tumeur rectale est
indiquée.

Apres résection de la tumeur rectale et dans le cas ou les métastases hépatiques
sont devenues résécables apres le traitement médical, la chirurgie des métastases
hépatiques est réalisée. Dans le cas ou les métastases hépatiques sont toujours
non résécables, on poursuivra le traitement médical avec éventuel changement de
protocole.

2. Cancer du rectum avec métastases pulmonaires

Le traitement chirurgical n’est envisagé que si la tumeur rectale et les métastases
pulmonaires sont résécables.

En présence de métastases hépatiques associées, la chirurgie hépatique précede la
chirurgie pulmonaire.

5.2.3. Cancer du rectum avec carcinose péritonéale
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Une carcinose péritonéale localisée ne contre-indique pas le geste de résection
rectale. Une résection compléte de tous les nodules péritonéaux doit étre réalisée.
En postopeératoire une chimiothérapie systémique est associée.

En cas de carcinose péritonéale généralisée résécable et isolée, une exérése
rectale associée & une résection compléte de tous les nodules péritonéaux puis
chimiothérapie intra-péritonéale avec ou sans hyperthermie.

Devant une carcinose péritonéale généralisé non résécable, on s’abstiendra de
tout geste de résection. En postopératoire, une chimiothérapie systémique est
indiquée.

3 — 3) forme particuliere : petit cancer

Un traitement local a visée curative peut étre envisagé pour une tumeur mobile,
bien differenciée, de moins de 3 cm de diametre, située a moins de 8 cm de la
marge anale, classée T

1, NO a I'échoendoscopie, chez un patient prét a se soumettre a une surveillance
étroite et, le cas échéant, a accepter une exérese rectale de rattrapage, surtout s'il
est tres age ou en mauvais état

général, ou qui refuse une amputation du rectum.

La surveillance aprés traitement local a visée curative est d'une importance
capitale pour espérer d’identifier tot une récidive locale et proposer une exérese
rectale de rattrapage.

4 — Résultats thérapeutiques

4 — 1- Surveillance

A - apres traitement curatif

Elle comporte une surveillance clinique, biologique, radiologique et
endoscopique :

-Surveillance clinique tous 3 & 6 mois pendant 3 ans puis tous les 6 a 12 mois
jusqu’a la 5éme année.

- Antigéne carcino-embryonnaire (ACE) tous 3 a 6 mois pendant 3 ans puis touts
les 6 a 12 mois jusqu’a la 5éme année.

- Scanner abdomino-pelvien tous les 6 & 12 mois les 3 premiéres années puis 1
fois par an pendant 2 ans.

- Scanner thoracique tous les 6 a 12 mois pendant 3 ans puisl fois par an pendant
2 ans.

- Coloscopie de contréle :




- En cas de coloscopie initiale non faite, incomplete ou mal faite : faire
coloscopie dans les 3 a 6 mois postopératoire.

- En cas de coloscopie totale normale : coloscopie 2 a 3 ans apres la chirurgie
puis a 5ans si elle est normale.

- En cas de polypes : résection des polypes a I’anse diathermique et coloscopie a
1an.

B - apreés traitement palliatif

Examen clinique et para clinique en fonction de la symptomatologie

4 — 2- Evolution

A —survie

Le taux de survie relative a 5 ans était de 56 %. Le pronostic du cancer colorectal
s'est amélioré au cours des 20 derni¢res années dans I’ensemble des pays
européens ceci est lié a une diminution de la mortalité opératoire, de I'opérabilité
et du stade de diagnostic.

Les taux de survie en cas de cancer colorectal sont de 55 % a 5 ans en France.
Cette amélioration a également été décrite aux Etats-Unis : le taux de survie
relative a 5 ans du cancer colorectal est 61,1 %

* Récidives loco régionale

La majorité des études rapporte une fréquence élevée des récidives chez le jeune
plus que le sujet agé et avec un délai plus court, entre 20 et 62 .

Cette amélioration du taux de récidive peut étre expliquée par une sélection plus
rigoureuse des malades et certainement un traitement plus agressif faisant appel a
la radiothérapie préopératoire ainsi que la chimiothérapie. En effet, selon
Rouanet, le taux de récidives locales apres chirurgie a visée radicale du cancer du
rectum semble avoir diminué depuis 1’utilisation de la radiothérapie
préopératoire et de I’exérese totale du mésorectum . Ce taux éleveé de récidive
chez le sujet plus jeune pourrait étre expliqué par la fréquence élevé des tumeurs
colloides, a cellules en bague a chaton et des tumeurs peu différenciées, qui sont
connus par leur agressivité biologique en favorisant les récidives locorégionales
et les métastases a distances. En outre de 1’age 1l existe plusieurs facteurs qui
favorisent la récidive :

-Le sexe : Certains considérent que le sexe constitue un facteur de risque, les
récidives pelviennes sont plus fréquentes chez la femme que chez I’homme. Pour

d’autres, le sexe n’a pas de valeur pronostic.
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-Le siége de la tumeur : Les cancers de bas rectum sont plus péjoratifs que ceux
de moyen et de haut rectum..

-Facteurs anatomopathologiques : La revue de la littérature a permis de
déterminer des caracteres anatomopathologiques péjoratifs influencant de
maniére significative le contréle local des cancers rectaux. De ce fait le caractére
transfixiant de la tumeur, 1’extension ganglionnaire, le degré bas de
différenciation tumoral sont des facteurs de mauvais pronostic.

-Type d’intervention : dans 1’enquéte de I’ Association francaise de cancérologie,
les AAP et les opérations conservatrices de la fonction sphinctérienne sont
grevées d’un risque équivalent de récidives locorégionales. Les résultats
cliniques apres la résection intersphinctérienne montrent un taux de récidive
locale entre 2 et 13 % , ces bons résultats oncologiques sont dus en partis a la

sélection des patients (le grade pTNM, I’indemnité du sphincter interne).

Metastases :

Les métastases hépatiques (MH) sont les plus fréquentes. Elles sont dites
synchrones lorsqu’elles sont découvertes en méme temps que le cancer rectal, et
sont dites métachrones lorsqu’elles apparaissent au cours de la surveillance. Les
MH synchrones s’observent dans 20% des cas, justifiant en pré opératoire une
échographie hépatique. Elles sont le plus souvent multiples et diffuses (70 a
75%) qu’uniques ou localisées. Leur pronostic spontané est grave. [53] Dans
notre série 2 cas de métastases hépatiques ont été notes.

VIl - FACTEURS PRONOSTIQUESI50, 51]

1 — facteurs histopronostiques validés par la littérature ximpact dans la

prise en charge
1-1—stade:

La classification utilisée est la classification TNM qui est la référence

1 -2 - Evaluation de la maladie résiduelle :

La qualité de I'exérese est évaluée selon le schéma de Hermanek: absence de
résidutumoral microscopique (RO0), présence d'un résidu tumoral microscopique
(R1), présence d'un

résidu tumoral macroscopique (R2).

Les limites d'exérése considérées sont les limites longitudinales et les marges

circonférentielles (clearance mesorectale RO si marge > 1 mm).
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1 -3 —grade : il a un intérét pronostique et thérapeutique : seules les tumeurs
différenciées et superficielles peuvent bénéficier d’un traitement local.

1 - 4 — envahissement veineux : facteur pronostique indépendant, pas
d’implicationthérapeutique.

1- 5- perforation tumorale : facteur indépendant du stade tumoral, risque de
récidivelocale significativement majorée.

2 — facteurs non encore validés, intérét pronostiques et thérapeutigues

probables..
2 - 1 - instabilité chromosomique (LOH) ou instabilité génomique (MSI) :

Deux mecanismes d'instabilité ont été identifiés dans le cancer colorectal :
I'instabilitéchromosomique et I'instabilité génomique permettant ainsi
d'individualiser deux groupes decarcinomes colorectaux : les carcinomes avec
perte d'hétérozygotie (LOH pour loss ofheterozygosity ) et les carcinomes avec
instabilité des microsatellites (MSI pour microsatelliteinstability ).

Seulement 10 a 15 % des cancers colorectaux sporadiques sont de phénotype
MSI contre50 a 70 % des cancers survenant dans le cadre d'un syndrome
HNPCC ( Hereditary Non PolyposisColorectal Cancer ) .

Le phénotype d'instabilité microsatellite pourrait influencer la réponse a la
chimiothérapie.

Une étude qui a porté sur une série de 656 cas de cancers colorectaux au stade
I11, amontré que globalement les malades porteurs d'une tumeur MSI avaient un
pourcentage de surviea 5 ans meilleur que ceux sans cette altération génétique
(58 % vs 33 %). Cette différence de survieétait majorée chez les malades ayant
recu une chimiothérapie (90 % vs 35 %).

3 — facteurs non valides,intérét pronostigue et implication thérapeutigue

possible...
3 - 1 - Mutation du gene de la p53, taux de la protéine p53 :

La protéine p53 joue un role dans la régulation de la prolifération cellulaire, de
ladifférenciation et de la réparation des 1ésions de I’ADN. Sa mutation est
fréquemment présentes

(50 a 70 % des cancers colorectaux), mais sa signification pronostique demeure
un sujet trescontroversé. En effet, les résultats des différents études faites sur la
valeur pronostique de lamutation du gene p 53 sont trés divergentes, En plus, la

comparaison de ces résultats restentdifficiles vu que les malades n’ont pas
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toujours recu le méme traitement, ainsi que les méthodesd'études utilisées pour
évaluer du statut p53 sont différentes entre ces travaux

Ainsi, a I’heure actuelle, il n’existe aucune preuve assez forte que le statut de la p
53 soitprédictif d’une réponse a un traitement adjuvant.

3-2 — Contenu en ADN (diploidie et aneuploidie) :

Environ 50 a 60 % des cancers colorectaux sont aneuploides. En régle générale,
unetumeur aneuploide a un plus mauvais pronostic qu‘'une tumeur diploide.
Cependant, l'analyse degrandes séries montre qu'il ne s'agit pas d'un facteur
pronostique indépendant, mais que la ploidieest liée au grade ou au stade de la
tumeur .

3 -3 — Protéines codées en chromosome 18 q : les protéines DCC et SMAD :
La perte d'expression de la protéine DCC est un facteur de mauvais pronostic
dans lecancer colorectal stade Il. En effet, la survie des malades avec expression
normale de cetteprotéine était de 93 %, alors qu'elle était de 54 % au cas inverse.
De méme que pour la protéine SMAD, son inactivation est un facteur pronostic
péjoratif.

3 - 4 — Surexpression de la thymidilate synthetase :

L’inhibition de la synthese de la thymidilate synthetase (TS) représente I'un des
principauxmécanismes de l'effet anti tumoral du 5FU.

Les résultats des études restent contradictoires sur sa valeur pronostique, mais la
plupartd’elles études notent une chimiosensibilit¢ moindre lorsque la TS est
surexprimée

3 -5 - Age et sexe Facteurs non indépendants.

3 — 6 -Occlusion, fistule anastomotiques et transfusion péri opératoire :
Facteurs pronostiquesnon indépendants ou discutés.

3 -7 - Invasion nerveuse et lymphatique : intérét pronostique dépendant du
stade.

3 -8 -Micro métastases médullaires : majoration du risque médullaire, mais
technique peureproductible.

4 — facteurs non validés, intérét pronostic non connu, études en cours

4 -1 — Ganglion sentinelle et micro métastases :
La recherche du ganglion sentinelle est faisable dans le cancer du colon et du
rectum, lavaleur pronostique est controversée et ne permet pas a I’heure actuelle

d’indiquer un traitement
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adjuvant.

4 -2 — La néoangiogénése ;

Elle traduit les modalités de croissance tumorale. En pratique, a cause de
difficult¢ demesure, son impact pronostique n’est pad encore démontré.

4 -3 — les marqueurs de prolifération cellulaire (PCNA , KI 67 ) sont
insuffisamment étudiésa ce jour.

4 -4- La cytologie péritonéale : les différentes études réalisées sont
contradictoires sur lavaleur pronostique, en particulier le caractere de survenue
de carcinose péritonéale

* Le chirurgien, facteur pronostique essentiel

Plusieurs études ont montré que le chirurgien est un facteur pronostic essentiel
pour lamortalité, la morbidité, le taux de récidives locorégionales, le taux de
survie & 5 ans, et la qualitéde vie (taux de conservation sphinctérienne).

Une étude prospective a comparé trois catégories de chirurgiens :

] Ceux spécialisees en chirurgie colorectale et qui opéraient plus de 20 cas
pendant lapériode étudiée (1983 -1990).

1 Ceux spécialisés ou qui opéraient plus de 20 cas pendant la période étudiée.
[J Ceux qui n’avaient aucune des deux caractéristiques précédentes.

Le taux de récidives locales était 4 ,5 fois plus élevé dans le dernier groupe par
rapportau premier et les chances de survie étaient moindre (39 versus 67 %).
Ainsi, la notion d’activité minimum d’un chirurgien et la notion de spécialisation
sont desfacteurs démontrés par plusieurs études [44]

VIII - DEPISTAGE ET PREVENTION

A défaut de guérir, il faut prévenir. Les mesures préventives sont assez colteuses

et demandent une motivation et un suivi minutieux. Dans cette prévention : Il y’a
la prévention primaire : On agit sur les causes du cancer pour prévenir son
apparition. C’est la stratégie a privilégier chaque fois que les causes de cancer
sont connues . Et la prévention secondaire : C’est de détecter et de traiter les états
pré-cancéreux, complétée par le dépistage des cancers au début, a un stade ou ils
sont guérissables .

Dans le cadre de la prévention primaire : On peut recommander de ne pas fumer,
de boire raisonnablement, de manger beaucoup de légumes et de fruits frais (5 a
6 portions par jour), d’éviter les exces alimentaires et d’avoir une activité
physique dans le cadre de son travail et de ses loisirs . On n’a pas de données
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permettant de préciser 1’effet de ces mesures . Il est probable qu’elles diminuent
d’au moins un tiers le risque de cancer colo-rectal . Il reste aidentifier dans notre
patrimoine génétique ce qui fait que les individus sont plus au moins sensibles a
tel facteur favorisant ou a tel facteur protecteur . A court terme, une politique de
dépistage et de prévention secondaire représente le moyen le plus sdr de faire
évoluer le probléme que pose le cancer du rectum . Il s’agit d’une démarche
validée, malgreé ses limites . La stratégie de depistage, qui repose sur la recherche
d’un saignement non visible dans les selles (test Hémocult) a des limites, mais
permet une diminution significative de la mortalité par cancer colorectal . Une
étude suggere qu’elle permet aussi de diminuer 1’incidence du cancer colo-rectal
grace a la détection des gros polypes adénomateux (supérieursa 1 cm) . La

coloscopie est réservée a la prévention des sujets et des malades a risque .

Sujets a risque :

- Lerisque moyen : est celui de la population générale. Le dépistage est fait
par I’hémoccult ;

- Lessujets a risque élevé (risque multiplié par 4 par rapport a la
population générale). Ce sont les sujets qui ont un antécédent personnel
de cancer colo-rectal ; un apparenté au premier degré atteint ; une
coloscopie doit étre faite tous les cing ans ;

- Les sujets a risque tres ¢élevée : 11 s’agit de la polypose rectocolique
familiale ; un cancer colique familial sans polypose (HNPCC ou
syndrome de Lynch) ; il est suspecté en présence de trois criteres dits
critéres d’ Amsterdam.

Dans ces deux cas, la recherche du géne muté permet de reconnaitre les sujets
qui ont hérité du risque, ce qui justifie une coloscopie tous les deux ans.

- Maladies a risque :

Les maladies inflammatoires favorisent le développement d’un cancer. C’est
particulierement le cas de la rectocolite hémorragique apres 10 ans d’évolution.
Cette stratégie de dépistage passe aussi par la sensibilisation et I’information de
la population sur certains symptomes qui doivent les alerter : 1l faut leur dire de
consulter le médecin dés I’apparition de : troubles du transit, rectorragies,
douleurs abdominales, sensation d’exonération incompléte ; bien que ses signes

soient non spécifiques. . Tout médecin ne doit pas hésiter a réaliser un TR et
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surtout ne doit pas sous-estimer des rectorragies et les attribuer a des
hémorroides fictives, quitte a compléter son examen clinique par une coloscopie
méme devant un TR normal. La réussite de ces mesures de prévention aidera a

I’avenir a I’amélioration du pronostic du cancer rectal.
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CONCLUSION

Le cancer du rectum représente 30 a 40% des cancers colorectaux.

L’objectif de notre étude était d’évaluer la qualité de prise en charge de cancer du
rectum

L’age moyen de nos patients était de 66 ans, avec des extrémes allant de 38 a 80
ans, une predominance masculine a été retrouvée dans notre série avec un sexe
ratio de 1.38.

La symptomatologie clinique ne présentait aucune particularité, elle était
dominée par les rectorragies, les troubles de transit, la palpation d’une masse au
toucher rectal et les douleurs abdominales.

Nos malades avaient bénéficié de différents examens complémentaires, parmi
lesquels on cite la rectoscopie, le lavement baryté, 1’échographie abdominale et
la TDM abdomino-pelvienne.

Ces cancers intéressaient le bas rectum dans 43%, le moyen rectum dans 29%
des cas et le haut rectum dans 28% des cas

Sur le plan histologique, I’ADK liberkunien représentait environ 86% des cas

La taille tumorale moyenne 6,35 cm . L’envahissement ganglionnaire était
présent dans 49% des cas. Le traitement neoadjuvant était réalisée chez 46%.
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