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Le traitement de référence classique du cancer du rein est la néphrectomie

élargie par chirurgie conventionnelle. Cependant, actuellement la chirurgie partielle

et laparoscopique sont de plus en plus pratiquées. Par conséquent, le bilan

d’extension locorégional préopératoire revêt une importance capitale et doit être

précis, pour la sélection des patients candidats à ce type de chirurgie.

L’objectif de notre travail était d’évaluer la tomodensitométrie (TDM) dans la

stadification préopératoire du cancer du rein en comparant les données

scannographiques concernant la taille tumorale et d’extension locorégional par

rapport aux données anatomopathologiques sur la pièce de néphrectomie.

A travers une étude rétrospective, nous présenterons les résultats cliniques,

radiologiques et anatomopathologiques, concernant 35 malades admis au service

d’urologie du CHU Hassan II de Fès pour prise en charge de tumeurs rénales durant

la période 2009-2011 afin d’évaluer la tomodensitométrie (TDM) dans la

stadification préopératoire du cancer du rein en comparant les données

scannographiques concernant la taille tumorale et d’extension locorégional par

rapport aux données anatomopathologiques sur la pièce de néphrectomie.
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Le cancer du rein représente environ 80% des tumeurs rénales, c’est le 3éme

cancer urologique après celui de la prostate et de la vessie, avec un pourcentage de

3% de l’ensemble des cancers de l’adulte.

L’incidence du cancer du rein a été augmentée d’environ 20% de 1975 à 1995.

Le vieillissement de la population, d’une part, et la détection de plus en plus précoce

de la tumeur grâce au progrès de l’imagerie, d’autre part, ne suffisent pas à

expliquer entièrement cette augmentation de l’incidence[1].

Beaucoup de cancers du rein sont aujourd'hui de diagnostic fortuit sur une

imagerie rénale (environ 45 %). D'autres diagnostics sont portés sur des signes

locorégionaux (hématurie, douleur ou masse lombaire) (45 %) ou généraux (fièvre)

(10 %)[2].

L’association échographie-tomodensitométrie abdominale est suffisamment

discriminante pour conduire directement à une chirurgie rénale. Le diagnostic positif

de cancer du rein sera ensuite porté sur l'examen de la pièce opératoire. Le bilan

diagnostic initial permet de déterminer l'extension de la tumeur, la présence de

métastase et donc de définir une stratégie thérapeutique précise. Une IRM

abdominale est parfois utile pour préciser l'extension de la lésion dans la loge rénale

et déterminer la présence éventuelle d'un caillot tumoral dans la veine rénale et

la veine cave inferieure[3].

Le traitement du cancer du rein est multimodal, il repose sur les traitements

locaux (chirurgie, radiofréquence et cryoablation) et les traitements généraux

(thérapies ciblées et immunothérapie).La néphrectomie partielle et la chirurgie
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laparoscopique prennent actuellement une place importante dans le traitement du

cancer du rein par rapport à la technique de référence qui est la néphrectomie

élargie par chirurgie ouverte.

Le pronostic du cancer du rein au moment du diagnostic dépend du stade TNM,

du grade de Führman, de l'état général du patient et de l'invasion des parois

vasculaires. Lorsque les métastases apparaissent secondairement, après une

première prise en charge du cancer à un stade localisé, le pronostic dépend de l'état

général du patient, le délai entre la néphrectomie initiale et la rechute et le nombre

de sites métastatiques.[1]
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Le rein est un organe vital qui a de multiples fonctions: hormonales, de

régulation de la tension, mais il est surtout l'un des principaux organes

de détoxication. Il assure, par filtration et excrétion d'urine, l'équilibre

hydroélectrolytique (homéostasie) du sang et de l'organisme en général.

Le rein est un organe pair, de couleur brune rougeâtre, plein, situé dans l’étage

sous diaphragmatique, en rétro-peritonéal, et de part et d’autre de la colonne

vertébrale : 

- Le rein gauche est plus haut situé que le rein droit, il se projette entre le bord

supérieur de la 11ème vertèbre dorsale ou thoracique (T11), et la 3ème vertèbre

lombaire (L3).

- Le rein droit est situé entre le bord inférieur de T11, et le bord inférieur de

L3.

Les reins sont des organes suspendus mais très bien retenus et protégés par

trois couches tissulaires, le fascia rénal, la capsule adipeuse et la capsule rénale.

Ainsi, les reins sont premièrement fixés aux organes adjacents de la cavité

abdominale par le fascia rénal composé d'une fine couche de tissu conjonctif.

Deuxièmement, des coussins adipeux, aussi appelés capsules

adipeuses maintiennent les reins fermement en place dans une loge derrière le

péritoine; ainsi ils sont rétropéritonéaux. Troisièmement par la loge rénale.
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Figure N°1: Vue postérieure des deux reins montrant leur situation et leur

disposition.
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a- Configuration externe : (Figure N°2)

Le rein a la forme d’un haricot, avec 12 cm de longueur, 6 cm de largeur, 3 cm

d’épaisseur et pèse environ 150 grammes.

Il présente à décrire deux faces (antérieure et postérieure), deux bords (latéral

convexe, et médial concave échancré à sa partie moyenne par le hile), et deux

pôles (supérieur et inférieur).

Le bord latéral, régulier et convexe, est appelé convexité du rein. Le bord

médial, échancré, est creusé d’une cavité à sa partie moyenne : le sinus rénal.

L’ouverture du sinus rénal est appelée hile rénal. Le hile contient les éléments du

pédicule rénal et délimite les voies excrétrices supérieures intrarénale et extrarénale,

appelées également voies excrétrices supérieures intrasinusale et extrasinusale. Les

deux rebords du hile rénal sont appelés lèvres : antérieure (ou ventrale) et

postérieure (ou dorsale).

Le rein est entouré par une capsule fibreuse, qui est séparée du fascia péri-

rénal par la graisse péri rénale. L’ensemble est entouré d’un espace cellulo-

graisseux formé par la graisse para rénale. Tous ces éléments constituent un moyen

de protection du rein contre les traumatismes externes.
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Figure N°2 : Vue antérieure du rein montrant sa configuration externe
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b- Configuration interne (Figure N°3) : 

- Le parenchyme rénal :

L’examen à la loupe d’une coupe sagittale médiane d’un rein permet de

reconnaître trois parties principales :

-La capsule conjonctive : périphérique se continue au niveau du hile avec le

tissu conjonctif entourant les calices et le bassinet, elle est lisse, solide, peu

extensible et clivable du parenchyme rénal.

-La médullaire : formée par les pyramides de Malpighi, dont le nombre est

variable et est compris entre 8 et 18, chacune d’elles présente un sommet criblé

par les orifices des canaux papillaires faisant saillie dans la cavité du calice

correspondant et une base, hérissée de nombreuses petites pyramides effilées

pointant vers la convexité du rein nommées pyramides de Ferrein.

-La corticale : périphérique, elle entoure les pyramides de Malpighi et se

compose de 2 parties : 

. Les pyramides de Ferrein, finement striées, très nombreuses, au niveau des

bases des pyramides de Malpighi.

. Le labyrinthe, d’aspect granuleux, dû à la présence des corpuscules de

Malpighi, extrêmement nombreux ; formant la corticale entre les pyramides de

Ferrein, entre celles-ci et la périphérie du rein. Et constituent entre les pyramides de

Malpighi, les colonnes de Bertin.

Enfin, chaque pyramide de Malpighi et la corticale qui l’entoure et la prolonge,

forment un lobe rénal mais les lobes ne sont généralement pas apparents

extérieurement, sauf chez le jeune enfant.
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Figure N°3 : Rein droit coupe sur plusieurs plans montrant Ie parenchyme et Ie

pyélon
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- Les voies urinaires : Les vois urinaires intra rénales sont représentées par : 

* Les calices: grands et petits, qui s’organisent en 3 groupes (Supérieur, moyen,

et inférieur).

* Bassinet : qui représente la confluence des calices.

3-

Nous avons pu étudier les différents rapports du rein grâce à sa dissection

effectuée au laboratoire d’anatomie de la faculté de médecine de Fès (Voie d’abord

antérieure en passant à travers le la cavité péritonéale).

Les reins sont situés dans la loge rénale correspondante au niveau des fosses

lombaires. Cette loge rénale est délimitée par le fascia péri rénal appelé encore

fascia de GEROTA, constitué de 2 feuillets : un feuillet antérieur et un feuillet

postérieur appelé fascia de ZUCKERKANDL.

a- Rapports antérieurs (Figure N°4 et 5):

Ils diffèrent selon le côté droit ou gauche :

- Le rein droit : Les rapports antérieurs sont les suivants : 

* Péritoine pariétal postérieur qui recouvre le 1/3 supérieur et moyen du rein.

* Face viscérale du foie (Lobe hépatique droit).

* Angle colique droit en contact avec le 1/3 inférieur du rein.

* Deuxième portion du duodénum qui trouve son intérêt lors de l’abord par

voie sous costale du rein tumoral afin d’accéder à la veine rénale.

- Le rein gauche : Les rapports antérieurs sont :

* Péritoine pariétal postérieur.

* Surface rénale de la rate.

* Corps et queue du pancréas en rapport avec le 1/3 supérieur du rein.
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Figure 4 : Vue antérieure de la loge rénale droite.
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Figure 5 : Vue antérieure de la loge rénale gauche (Colon et intestin grêle

écartés)
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* Face postérieure de l’estomac.

* Moitié gauche du côlon transverse.

* Angle colique gauche.

* Côlon descendant qui repose sur les 2/3 inférieurs du rein.

b- Rapports postérieurs (Figure N°6) : 

- Le rein droit : 

Sa face postérieure est en rapport avec l’étage thoracique de la fosse lombaire.

Celui-ci est représenté essentiellement par : 

* Les 2 dernières côtes, et les 2 derniers espaces intercostaux.

* Le ligament costo-lombaire.

* Le cul de sac costo-diaphragmatique inférieur et le diaphragme.

Les rapports postérieurs du rein droit avec l’étage lombaire sont représentés de

dedans en dehors par : 

* Le muscle psoas.

* Le muscle carré des lombes et son aponévrose.

* Le muscle Transverse de l’abdomen et le muscle dentelé postérieur et

inférieur.

* Le muscle grand oblique et grand dorsal.

- Le rein gauche :

Les rapports postérieurs du rein gauche sont identiques à ceux du rein droit

avec cependant une petite différence du fait que le rein gauche est plus haut situé

que le droit : les rapports du rein gauche avec l’étage thoracique sont plus

importants en comparaison avec le côté opposé.

La connaissance des rapports postérieurs des 2 reins présente un intérêt

primordial dans l’abord chirurgical de la loge rénale par lombotomie.
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Figure 6:Vue antérieure de la paroi abdominale postérieure (Rein droit écarté)
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c- Rapports médiaux ou internes (Figure N° 7):

- Le rein droit, par son bord médial, entre en rapport, de haut en bas, avec :

* Les gros vaisseaux du tronc représentés par la veine cave inférieure.

* Le pédicule rénal.

* L’origine de l’uretère lombaire.

- Le rein gauche a des rapports internes représentés essentiellement par l’aorte

abdominale. Les autres rapports sont identiques à ceux du rein droit.

d- Rapports latéraux ou externes:

Le bord externe du rein droit répond au diaphragme et à la ligne de réflexion

du péritoine pariétal postérieur.

Il en est de même pour rein gauche.

e- Rapports supérieurs :

A droite comme à gauche la glande surrénale coiffe la partie supérieure de la

loge rénale.
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Figure 7 : Vue antérieure du rein droit après dissection du péritoine pariétal

postérieur et de la loge rénale droite.
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a- Les artères rénales : 

Elles sont au nombre de deux, droite et gauche, naissent de l’aorte abdominale

au niveau de la 1ère vertèbre lombaire (L1). Chacune se divise, au voisinage du hile,

en deux branches : antérieure (Pré pyélique), postérieure (Rétro pyélique), de telle

manière à laisser libre et facilement abordable la partie extra hilaire de la face

postérieure du bassinet.

Elles sont de type terminal et assurent la vascularisation du parenchyme rénal

grâce à leurs branches de division intra rénales. Elles donnent naissance à l’artère

surrénalienne inférieure, à l’artère urétérale, et aux artères polaires. Celles-ci

peuvent naître également de l’aorte.

b- Les veines rénales :

Elles sont au nombre de deux. Elles naissent du bord médial du rein, par la

confluence des veines péri calicielles, qui drainent les différentes structures du rein,

et se jettent dans la veine cave inférieure.

A droite la veine rénale est courte. Elle reçoit la veine surrénalienne.

A gauche, elle est longue, plus haut située que la veine rénale droite, et passe

en avant de l’aorte. Elle reçoit la veine surrénalienne et la veine gonadique droite

(Veine ovarienne ou testiculaire). Ainsi la varicocèle décrite dans le cancer du rein

gauche s’explique par l’envahissement de la veine rénale à ce niveau.
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Figure N°8 : Vue antérieure montrant la vascularisation rénale.
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c- Les nerfs : 

Ils proviennent du plexus rénal. Celui-ci accompagne l’artère rénale le long de

son trajet, et a pour origine : le ganglion cœliaque, le ganglion mésentérique

supérieur, et le nerf petit splanchnique et splanchnique inférieur.

d- Les lymphatiques rénaux[7] :

Les collecteurs lymphatiques au niveau du pédicule rénal, se regroupent en 3

plans : antérieur, postérieur, et moyen par rapport aux vaisseaux rénaux. Ils se

rendent au ganglion du pédicule rénal, aux ganglions latéro-aortiques et rétro

caves.

Le rein chez l’enfant possède quelques particularités qui le rendent plus

vulnérable au cours des traumatismes abdominaux :

- C’est un organe abdominal volumineux, qui possède une mobilité plus

importante par rapport à celle de l’adulte.

- Le tissu graisseux qui l’entoure est pauvre et moins développée que celui de

l’adulte, ce qui l’expose aux différentes agressions.

- Aussi, la faiblesse des muscles de la paroi abdominale qui sont moins

développés, et la flexibilité de la cage thoracique, en particulier les dernières côtes

qui sont incomplètement ossifiées, ne permettent pas une réelle protection contre

les traumatismes.

Toutes ces raisons évoquées, permettent d’expliquer la fréquence des

traumatismes rénaux chez l’enfant.
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C’est l’unité morphologique et fonctionnelle spécifique du rein.

On décrit deux catégories de néphrons : 

- Les néphrons à anse courte descendant dans la partie profonde de la médullaire

externe, ils présentent des glomérules situés dans le cortex superficiel et

moyen.

- Les néphrons à anse longue pénétrant dans la médullaire, présentent des

glomérules plus volumineux situés le plus souvent dans le cortex profond

juxtamédullaire.

La corticale rénale est constituée par le labyrinthe, ou pars convoluta, entourant

les pyramides de Ferrein.

Le labyrinthe renferme les vaisseaux interlobulaires, les glomérules, les tubes

contournés proximaux et distaux, les tubes de connexion, la partie des tubes

collecteurs et un très riche réseau capillaire interstitiel.

Le glomérule est formé par un floculus, réseau capillaire disposé autour

d’axes centraux constituant le mésangium, et une capsule de Bowman délimitant

avec le floculus l’espace urinaire.

La barrière de filtration entre les lumières des capillaires glomérulaires et

l’espace urinaire est constitué par l’endothélium fenêtré, la membrane basale

capillaire glomérulaire et le diaphragme de fente tendu entre les pédicelles bordant

la fente épithéliale.
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Figure N°9 : Schéma montrant l’organisation du néphron.



P a g e | 25

20% du débit cardiaque passe par le système porte artériel que constituent les

capillaires glomérulaires entre les artérioles afférentes et efférentes.

L’artériole afférente se divise en trois à huit branches qui chacune donne

naissance à des capillaires anastomosés organisés autour d’un axe tissulaire appelé

tige mésangiale pour former un lobule glomérulaire.

1- Tube proximal :

Il est formé par une partie initiale contournée (pars convoluta) située dans le

labyrinthe cortical et par une partie droite (pars recta) située dans les rayons

médullaires.

2- Anse fine de Henle ou tube intermédiaire :

La frontière entre la partie proximale et l’anse de Henle est nette et se situe à

la jonction des deux couches de la médullaire externe.

3- Tube droit distal ou partie épaisse ascendante de l’anse :

La transition entre la partie fine et la partie épaisse ascendante de l’anse de

Henle se situe à la limite entre la médullaire interne et externe.

Les cellules présentent de nombreux prolongements cytoplasmiques latéraux

basaux interdigités avec les prolongements cytoplasmiques des cellules voisines.

4- Tube contourné distal :

Il est localisé dans le cortex et commence après la lamina densa. Ce pôle

apical comporte des microvillosités courtes plus nombreuses et des petites
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vésicules. Des prolongements cytoplasmiques basolatéraux interdigités sont bien

développés.

5- Tube connecteur :

Il relie le tube distal au tube collecteur cortical directement pour les néphrons

superficiels et en formant des arcades qui remontent dans la corticale pour les

néphrons plus profonds.

6- Canaux collecteurs :

Ils dérivent du bourgeon urétéral et drainent l’urine du tube connecteur de la

corticale à l’extrémité de la papille rénale où s’abouchent les tubes de Bellini au

niveau de l’area cribrosa.

Les tumeurs du parenchyme rénal comportent des variantes extrêmement

fréquentes représentant près de 90% des tumeurs.

Pour les tumeurs épithéliales, la classification en tumeur bénigne ou maligne a

été longtemps sujet à controverse, autrement dit la définition de l’adénome en

opposition au carcinome a fluctué. Pendant longtemps, le seul critère retenu pour

différencier adénome et carcinome a été la taille de la tumeur : toute tumeur de

moins de 3cm était considérée comme un adénome et toute tumeur de plus de 3cm

comme carcinome (règle de Bell).

Les experts de l’Union Internationale Contre le Cancer (UICC) et l’American Joint

Comittee (AJC)[9] ont proposé en 1997 une classification des tumeurs épithéliales en

7 groupes en tenant compte des caractéristiques morphologiques et cytogénétiques
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des tumeurs. Sont retenus comme adénome l’oncocytome et l’adénome

métanéphrique, qui peuvent avoir n’importe quel diamètre. Parmi les tumeurs

papillaires, on retient par convention comme adénome uniquement les tumeurs

mesurant moins de 0,5cm de diamètre.

Toutes les autres tumeurs, à cellules claires, papillaires (chromophiles), à

cellules chromophobes, des tubes de Bellini, neuro-endocrines, à cellules fusiformes

et/ou pléomorphes ou inclassables, sont des carcinomes à potentiel de malignité

variable[10].

1- [11]

Anciennement appelé adénocarcinome rénal, tumeur de Grawitz ou encore

carcinome à cellules claires. Il représente plus de 80% des carcinomes rénaux, il

survient dans la sixième décennie, 2 à 3 fois plus souvent chez l’homme.

Macroscopie: Les tumeurs de faible volume sont arrondies, bien limitées,

homogènes, polaires ou médiorénales. Très souvent, elles sont extériorisées par

rapport aux faces et aux bords avec protrusion dans la graisse hilaire ou capsulaire

sans envahissement de celle-ci. Au cours de la croissance de ces tumeurs, il existe

des remaniements importants et constants, fibro-angiomateux du fait de la

présence d’une angiogenèse très intense particulière à ces tumeurs. Lorsqu’elle est

de volume important, la tumeur devient donc hétérogène. Elle s’entoure longtemps

d’une pseudo-capsule fibreuse, puis elle devient infiltrante avec extension dans des

néovaisseaux péricapsulaires, dans les veines et dans le tissu adipeux, c’est un

carcinome qui est connu pour son tropisme veineux et donc la fréquence de

l’envahissement de la veine rénale et la veine cave inférieure. On observe également
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de larges secteurs de kystisation et de nécrose. Le caractère kystique est une

constante des tumeurs à cellules claires. Il s’agit soit de la dégénérescence kystique

d’un carcinome (15%) avec alternance de plages solides et kystiques, soit de

tumeurs kystiques multiloculaires (5%) ou uniloculaires (5%) à bordure épaisse. Les

cancers kystiques multiloculaires posent un problème de diagnostic différentiel avec

les néphromes kystiques bénins.

Microscopiquement: Les tumeurs sont composées de cellules claires ou, le plus

souvent, elles comportent un mélange de cellules claires et eosinophiles, voire elles

ont une prédominance de cellules éosinophiles ou même fusiformes sarcomatoides.

Les variantes à prédominance de cellules claires sont de bas grade (grades 1 et 2 de

Führman), les variantes éosinophiles et sarcomatoides sont toujours de haut grade

(grades 3 et 4 de Führman).

Les tumeurs papillaires représentent 10% des tumeurs du rein, elles surviennent

plus fréquemment chez l’homme dans la cinquième ou sixième décennie. Ce groupe

de tumeurs est défini par son aspect morphologique (architecture papillaire et

tubulaire) et par l’existence d’anomalies cytogénétiques constantes : +7 +17 –y.

Macroscopiquement: le carcinome papillaire peut être compact, kystique, ou

mi-compact mi-kystique. Dans ces deux dernières variétés, il existe des

remaniements nécrotiques.

Microscopiquement: il existe des variations très importantes dans l’architecture

et le type cellulaire. Les critères du diagnostic restent l’existence de secteurs

d’architecture papillaire, la présence d’amas de lipophages et l’expression des

cytokératines, en particulier de CK7 par les cellules tumorales.
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Il représente 5à 7% des carcinomes rénaux et il survient le plus souvent chez

l’homme dans la cinquième ou sixième décennie.

Macroscopiquement: ce sont des tumeurs arrondies, compactes, homogènes et

bien limitées. Les remaniements nécrotiques et hémorragiques sont rares. L’aspect

macroscopique paraît donc très stéréotypé, la coloration étant typiquement beige

rosé

Microscopiquement: Deux variantes histologiques sont décrites : la variante à

cellules claires qui avait été longtemps confondue avec le carcinome à cellules

claires et la variante à cellules éosinophiles qui avait été longtemps confondue avec

l’oncocytome.

Il représente 1% des tumeurs rénales, toujours de mauvais pronostic.

Macroscopiquement, il s’agit de tumeurs déjà de haut stade au moment où

elles sont diagnostiquées. Elles présentent une très mauvaise limitation,

d’importants remaniements nécrotiques et elles infiltrent le tissu adipeux.

Du point de vue histologique, elles sont caractérisées par un stroma très

inflammatoire et des massifs de cellules carcinomateuses éosinophiles exprimant les

mêmes marqueurs immunohistochimiques vasculaires que les tubes de Bellini.

C’est un diagnostic que l’on pose lorsque le néoplasme ne répond pas aux

critères macroscopiques et microscopiques des autres types histologiques. Il

présente environ 4 à 5% des CCR.
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Cette différenciation peut être présente dans n’importe quel type de CCR,

raison pour laquelle elle ne présente plus un type particulier de CCR, mais indique le

caractère agressif, de pronostique défavorable du carcinome dont elle dérive.

Il représente 3 % des tumeurs malignes de l’adulte, Il est au troisième rang des

cancers urologiques après la prostate et la vessie. Prédominant chez l’homme (sex-

ratio 2/1) de plus de 50 ans, occidental et citadin.

En France L’incidence est en augmentation, elle est passée de sept à douze

nouveaux cas pour 100000 habitants en vingt ans. Il existe une multifocalité des

tumeurs rénales dans 10 % des cas.

L’incidence augmente régulièrement de 2% par an [12].

En France, l’âge moyen des patients lors du diagnostic est de 62 ans [12].

Le pic d’incidence se situe entre 60 et 70 ans.

La prévalence est maximale entre la sixième et septième décennie.

Incidence élevée :

§Amérique du Nord.

§Europe de l’ouest.

§Scandinavie.
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Incidence faible :

§Asie et Japon.

§Europe de l’est.

§ Israël.

Le patient présente un risque de cancer du rein dans 5 situations :

l'hémodialysé porteur d'une dysplasie multikystique acquise, le transplanté, le

patient issu d'une "famille à risque" (Von Hippel Lindau, phacomatoses), l'obèse et

l'hypertendu.

a- L'hémodialysé porteur d'une dysplasie multikystique acquise [14]:

Le cancer du rein dans ce contexte a des particularités: l'âge précoce de

survenue (45 ans), l'ancienneté de dialyse (80% des cas après 3 ans), l'incidence

supérieure à la population générale, un sex ratio à nette prédominance masculine

(7/1), une multifocalité retrouvée dans 1 cas sur 2, une bilatéralité de 9%, une

histologie tubulo-papillaire prédominante.

b- Le cancer sur rein natif chez le transplanté[15,16] : 

Le suivi de 129 transplantés rénaux a permis de découvrir 5 cancers du rein

natif. Aucun élément favorisant n'a été rapporté (aucune influence de la durée de

prise en charge en dialyse, date de la transplantation rénale, type

d'immunosuppression) [17]. La prévalence du cancer du rein natif est selon les études

de 0,04 % à 3,9%.
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c- Les maladies familiales : 

- La maladie de von Hippel-Lindau[17], phacomatose à transmission

autosomique dominante, est caractérisée par une évolution tumorale polymorphe et

multifocale : hémangioblastomes du système nerveux central et de la rétine, kystes

et cancers du rein, phéochromocytomes, kystes et tumeurs du pancréas. Cette

affection survient dans un cas pour 36 000 naissances. La maladie est en rapport

avec la perte du bras court du chromosome 3. Ceci correspond à la perte du gène

suppresseur VHL situé en 3 p 25-26.

Le cancer du rein survient dans 25 à 45 % des cas. Il est caractérisé par une

multi-focalité, une bilatéralité, une survenue précoce (âge moyen: 42 ans), une

responsabilité dans les causes de décès et un type histologique prédominant

(carcinome à cellules claires).

- Les autres phacomatoses :

  .. La sclérose tubéreuse de Bourneville.

  .. Le syndrome de Sturge-Weber.

d- Le sujet obèse[18,19] : 

L'apport énergétique total est un facteur favorisant avec un risque relatif de 1,7

(1,4 - 2,2). On observe un excès de risque de 74 % chez les obèses par rapport aux

sujets minces (1er quartile).

En ce qui concerne les vitamines et les oligo-éléments, les apports faibles en

vitamine E et en magnésium augmentent le risque de cancer du rein.

Le café est un facteur de risque pour le cancer du rein chez la femme (risque

relatif 1,7).
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e- Le sujet hypertendu[20] :

Il existe une relation entre l'incidence de l'hypertension artérielle et le poids.

L'hypertension artérielle ne serait pas un facteur de risque indépendant. Néanmoins,

il existe une interaction entre l'index de masse corporelle et l'hypertension artérielle

et dans ces conditions, le risque relatif est de 1,9 chez l'homme et de 3,2 chez la

femme, lorsque ces deux facteurs sont présents.

d- Le diabète [20]:

A partir d’une étude rétrospective portant sur 153 862 patients, il se confirme

qu’en comparaison à la population générale les patients diabétiques ont un risque

significativement augmenté de cancer du rein.

a- L'environnement professionnel [21] :

- Travail dans les hauts fourneaux ou les industries utilisant des fours à coke.

L'ensemble de ces travailleurs présente un risque relatif de 1,7.

- L’industrie sidérurgique 1,6

- L’exposition aux amiantes 1,4

- L'exposition au cadmium 2,0

- L'exposition aux solvants et aux produits pétrolifères 1,6

b- L'environnement hormonal :

Plusieurs éléments évoquent une implication de l'environnement hormonal dans

la genèse du cancer du rein: l'incidence plus faible chez la femme, l'existence de

récepteurs hormonaux dans les cellules rénales normales et tumorales, l'induction

de cancers du rein par les œstrogènes.
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c- Les toxiques : 

Le tabac et certains analgésiques sont des facteurs de risque reconnus dans les

tumeurs urothéliales. Seul le tabac semble être un carcinogène au niveau du

parenchyme rénal.

- Le tabac[22] :

. Des études épidémiologiques multicentriques rapportent une incidence de cancer

du rein chez le fumeur multipliée par 2.

. Les consommateurs de chewing-gum à la nicotine auraient un risque relatif de 3,2.

- Les analgésiques[23] :

La phénacétine et les autres antalgiques ont fait l'objet d'études cas-témoin

pour déterminer une éventuelle responsabilité dans le cancer du rein. Aucune classe

d'antalgiques quelles que soient la posologie ou la durée d'utilisation semble être en

cause dans le cancer du rein. De même, l'aspirine n'a pas de relation avec le cancer

du rein.

Au total, ces données épidémiologiques reposent sur des études cas-témoins

dont l'interprétation reste délicate, parfois contradictoire.

Le pronostic est meilleur si l’âge est inférieur à 60 ans.
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C’est un élément pronostic important. Il modifie souvent le traitement

théorique prévu pour le stade du cancer. Des tares sont alors possibles (cirrhose,

artérite, coronaropathies, bronchoemphysèmes, polynévrite). Les antécédents

pathologiques et les pathologies associées sont donc recherchés soigneusement.

Dans l’étude du terrain, il faut préciser le poids actuel et noter le poids

« habituel » pour comparaison (en notant également la taille). Les pertes de poids de

10 % par rapport au poids habituel sont un signe de gravité.

Une appréciation globale de l’état général du malade est donnée par les indices

de performance tel l’Indice de Karnofsky (Annexe N°1) ou le Performans

Status (OMS)(Annexe N°2).

a- Classification TNM : (Annexe N°3)

Est incontestablement le premier outil pronostique simple et fiable dont nous

disposons à l’heure actuelle[26].La taille tumorale est la principale caractéristique qui

distingue les tumeurs T1 des tumeurs T2 depuis la classification TNM 1987.

Outre que la taille tumorale, autres facteurs participent à l’évaluation du risque

des tumeurs du rein : 

- Le franchissement capsulaire.

- L’envahissement surrénalien.

- L’extension locorégionale au-delà du fascia de Gerota.
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- L’atteinte ganglionnaire : L’atteinte macroscopique ganglionnaire est de plus

mauvais pronostic que l’atteinte microscopique (survie à 5ans de 0à 30%) [27].

- Atteinte métastatique : L’extension métastatique au moment du diagnostic est

de 15 à 20 %. Les sites principaux des métastases sont : poumons, foie, os,

surrénale, système nerveux central.

§ T1T2N0M0 = 45 % (survie à 5 ans 65 %)

§ T3 = 25 % (survie à 5 ans 40 %)

§ T4 et/ou N1N2 et/ou M1 = 30 % (survie à 5 ans 10 %)

Par contre, l’existence d’un thrombus tumoral dans la veine rénale, voire dans

la veine cave inférieure, ne semble pas affecter le pronostic, pour autant que son

exérèse ait pu être complète (survie à 5ans de 50 à 70% en l’absence d’autres signes

d’extension métastatique) [27]

b) Grade nucléaire ou grade de Führman (Tableau N°1):

La classification de Führman est le 2éme facteur pronostique incontournable

dans le cancer du rein. C’est un bon indice pronostique de la survie quel que soit le

stade de la tumeur. C’est maintenant un facteur pronostique largement admis. Il a

été reconnu comme facteur pronostique indépendant dans la plupart des modèles

pronostiques[28].Mais son plus grand inconvénient c’est sa subjectivité et sa

reproductibilité, puisque il existe des variations intra et inter observateur.

Tableau N°1 : Classification de Führman :

Grade 1
Grade 2
Grade 3
Grade 4

10 µm
15µm
20µm

20 µm

-Uniformes
-Irréguliers
-Très irréguliers
-Bizarres

-Absents
-Présents mais petits.
-Proéminents.
-Proéminents.
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Il a été noté récemment des tentatives de simplifier ce score en 2 ou 3 grades

tout en gardant la même précision du barème de notation à 4 grades [29].

c) Type histologique[30,31] : 

– Les tumeurs tubulo-papillaires ont un pronostic péjoratif avec 50 % de forme

métastatique d’emblée.

– Les carcinomes de Bellini et sarcomatoïdes ont un mauvais pronostic.

– L’oncocytome est une tumeur bénigne.

d) Infiltration vasculaire microscopique

Ce critère anatomopathologique défini par l’atteinte de l’endothélium des

veines péritumorales est plus performant que le classique « embole vasculaire ».

[32] (non utilisés dans la

pratique courante) : 

-L’ADN-ploïdie : la cytométrie permet de mesurer le contenu en ADN du tissu

tumoral et son index de prolifération (cellules en phase S), l’aneuploïdie étant de

mauvais pronostic.

-Les marqueurs de la prolifération : 3 marqueurs sont prometteurs : KI67 qui

est un marqueur de prolifération cellulaire, CD44 qui est un facteur d’adhésion

cellulaire et VEGF qui est un facteur de croissance vasculaire.

- Les marqueurs de l’apoptose : La protéine p53 : une mutation de son gène

est de mauvais pronostic.
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Les critères de qualité d’un système pronostique incluent : la combinaison de

variables pronostiques indépendantes, une validation externe et une quantification

de la précision pronostique (entre 0,5 et 1). Un certain nombre de systèmes

pronostiques ont été décrits dans les cancers du rein localisé et métastatique[33].

(Tableau 2).

Tableau N°2 : Principaux facteurs pronostiques dans le cancer du rein [34]:

Facteurs cliniques Performans status, symptômes locaux, symptômes
systémiques, cachexie

Facteurs
biologiques

Hémoglobine, calcémie corrigée, LDH, CRP, plaquettes

Facteurs
anatomiques

Taille tumorale, franchissement de la capsule rénale,
envahissement veineux, envahissement de la graisse du
sinus ou péri-rénale, envahissement surrénalien,
envahissement ganglionnaire ou métastases à distance.

Facteurs
histologiques

Grade de Führman, sous-type histologique, composante
sarcomatoïde, invasion microvasculaire, nécrose
tumorale et envahissement du système collecteur.

Facteurs
moléculaires

Anhydrase carbonique IX (CaIX), les facteurs de
croissance de l’endothélium vasculaire (VEGF), les
facteurs induits par l’hypoxie (HIF), p53, PTEN,
Cadhérine E, CD44.

Ces systèmes clinico-pathologiques ont en général une meilleure performance

pronostique que la classification TNM. Pour toute nouvelle variable pronostique,

clinique, biologique ou moléculaire, il est désormais recommandé de prouver qu’elle

ajoute de la précision en comparaison des systèmes clinico-pathologique actuels de

référence [35]. Récemment des nomogrammes préopératoires avec une excellente

précision pronostique ont été décrits [36]. (Annexe N°4).
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:

Actuellement, la découverte est fortuite dans près de 40 % des cas sur examen

échographique, les patients étant asymptomatiques [37]. Les tumeurs sont alors le

plus souvent de petite taille et intra-capsulaires.

Les symptômes rencontrés dans le cancer du rein sont soit liés au

développement local de la tumeur, soit à celui des métastases, soit enfin à la

présence excessive et non régulée de substances dont le rein est physiologiquement

producteur ou non, et alors responsable de syndromes paranéoplasiques.

La triade classique associant hématurie, douleur du flanc et masse lombaire est

présente dans moins de 10 % des cas. Lorsqu’elle existe, la maladie est souvent au

stade métastatique[38].

a) Hématurie : C’est le signe urologique le plus fréquent. Elle est présente

dans 35 à 40 % des cas. Elle est isolée dans 20% des cas. Classiquement, isolée,

totale, macroscopique, indolore, spontanée et intermittente et sans caillot. Elle signe

l’atteinte de la voie excrétrice.

b) Douleur : Présente dans 10 % des cas. Peut être en rapport avec des

hémorragies intratumorales, à des compressions, à une migration d’un caillot dans

l’uretère ou à des envahissements nerveux.
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c) Masse lombaire : rarement rencontrée, présente dans 2 à 5 % des cas.

d) Varicocèle : Signe classique devenu exceptionnel, non modifié par la

manœuvre de Valsalva. Classiquement à gauche en cas d’envahissement de la veine

rénale gauche; à droite, il est beaucoup plus rare car lié à un envahissement de la

veine cave inférieure par le thrombus tumoral.

e) L’hématome spontané rétropéritonéal qui doit faire évoquer

systématiquement un cancer du rein.

• Asthénie, amaigrissement, anorexie, fébricule sont les témoins d’une tumeur

agressive ou d’une forme métastatique.

• Phlébites récidivantes.

• HTA : par compression vasculaire de l’artère rénale ou par sécrétion anormale de

rénine.

Présents dans moins de 5 % des cas. Ils sont liés à la sécrétion d’hormone, de

pseudo-hormone ou de complexes immuns par la tumeur. Peuvent régresser après

néphrectomie en l’absence de métastases, leur persistance ou réapparition

témoignent alors d’une reprise évolutive de la maladie : 

- L’hypercalcémie : liée à une production tumorale de la parathormone (PTH-

like) interférant avec le métabolisme de la vitamine D, ou au développement de

métastases osseuses.
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- La polyglobulie : liée à la production accrue d’érythropoétine, soit par la

tumeur soit par le tissu rénal sain en réponse à l’hypoxie induite par la tumeur. Elle

est retrouvée dans 4% des cas.

- Syndrome de Stauffer : sa présence signe un pronostic défavorable.

Associe :une atteinte de la fonction hépatique (élévation des phosphatases alcalines,

de l’alpha-2 globuline et des transaminases, de la biluribinémie non conjuguée et

baisse du taux de prothrombine) due à des plages de nécrose intrahépatiques non

métastatiques avec hépatomégalie lisse et indolore.

- Leucopénie.

- Hyperthermie au long cours : située entre 37°5 et 38°, secondaire à une

sécrétion de substances pyrogènes par la tumeur ou à une réponse immune par

libération de cytokines.

- L’anémie inflammatoire normochrome normocytaire avec augmentation de la

vitesse de sédimentation et de la C reactive protein.

- Des productions tumorales des substances variées : glucagon (responsable

d’une hyperglycémie et de troubles fonctionnels intestinaux), PTH, beta-human

chorionic gonadotrophin ( -hCG), insulin-likegrowth factor (IGF) ont été décrites.

Synchrones dans 15 à 25 % des cas, les métastases sont présentes dans 28 %

des formes symptomatiques et dans 9 % des formes fortuites. Les métastases

osseuses sont le plus souvent lytiques, responsables de fractures spontanées.
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Les métastases pulmonaires sont les plus fréquentes. Des localisations

secondaires cérébrales, hépatiques, surrénaliennes, au niveau du rein controlatéral

et ganglion de Troisier peuvent aussi être associées.

Recherche le délai d’apparition des symptômes, les antécédents personnels et

familiaux, et la notion de formes héréditaires.

L’examen clinique est le plus souvent pauvre. Il est centré sur l’examen des

fosses lombaires, des aires ganglionnaires et hépatique. Il comprend la réalisation

d’un toucher rectal. Il apprécie l’état général du patient.

L’aspect du cancer du rein en imagerie n’est pas univoque, il peut varier

considérablement d’une tumeur à l’autre en fonction de la taille et de l’architecture

macro-histologique de la tumeur, de sa vascularisation et de la présence de

remaniements nécrotico-hémorragiques au sein de la tumeur.

a-Échographie : 

Elle est souvent à l’origine du diagnostic précoce de petites lésions.

L’échographie est très performante pour l’étude des tumeurs du rein[44]. Sa

sensibilité est de 91 % et sa spécificité est de 96%.
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Technique : L’examen ne nécessite pas de technique particulière, mais doit

évaluer de façon rigoureuse la totalité du volume des reins, leurs contours, la

graisse péri-rénale et les loges surrénaliennes.

Résultats [44]: Dans sa forme habituelle, le cancer du rein est une masse

tissulaire solide, déformant l’architecture rénale, iso ou discrètement hyper

échogène. Des zones de nécrose hypoéchogènes sont visibles en cas de tumeurs

volumineuses (> à 5 cm). Il n’y a pas de renforcement postérieur, elle reste la

technique de choix pour distinguer les tumeurs liquidiennes kystiques des tumeurs

solides tissulaires. Les tumeurs de grande taille sont généralement hétérogènes et

contiennent souvent des plages de nécrose trans-sonores.(Figure N°10)

Quel que soit le résultat de l’échographie, l’aspect du carcinome n’a aucun

caractère spécifique. Seule la présence d’une masse solide, souvent hétérogène est

un bon élément d’orientation [45].

La mise en évidence d’une néovascularisation au sein d’une masse rénale par

l’examen Doppler évoque le caractère tumoral et potentiellement malin de la lésion.

Tout en sachant que l’absence de signaux de flux au sein d’une masse solide ne

permet pas d’écarter l’éventualité d’une tumeur et particulièrement celle d’un

carcinome à cellules rénales peu vascularisé.

Elle participe au bilan d’extension [46]: veine rénale, veine cave inférieure, foie,

adénopathies et visualise le rein controlatéral.

- La veine rénale est parfois difficile à explorer.
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Figure N° 10 : Image d’échographie rénale montrant une lésion légèrement
hyperéchogène au pôle inférieur du rein droit.
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- La veine cave inférieure est mieux explorée surtout dans son segment

rétrohépatique, l’extension cave se traduit par une masse échogéne endoluminale

partiellement ou totalement occlusive avec déformation du bord antérieur de la

veine cave et élargissement localisé de celle-ci. En revanche, l’analyse de la veine

cave sous-rénale est d’appréciation plus difficile en imagerie en mode B d’où la

nécessité d’une évaluation Doppler. Enfin, une compression de la veine cave par une

adénopathie rétropéritonéale peut être difficile à distinguer d’un thrombus cave.

(Figure N°11)

-les métastases hépatiques sont également recherchées par l’échographie avec

une fiabilité satisfaisante.

b- Tomodensitométrie abdominale : (ou mieux : uroscanner)

C’est l’examen de référence pour le diagnostic du cancer (vascularisation et

limites lésionnelles) et pour l’extension locorégionale. L'évolution est majeure avec,

au début des années 1990, l'apparition de l'acquisition hélicoïdale [47] et,

actuellement, le développement du scanner multibarrette (ou scanner multicoupe)

[48]. Dans le domaine urologique, ce nouvel examen permet une évaluation des

lésions rénales et de l'anatomie, notamment vasculaire artérielle et veineuse, du rein

avec une précision jamais atteinte. Sa sensibilité est de 98 % et sa spécificité de

90%[48].
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Figure N°11 : Image échographique de coupe sous costale montrant un thrombus

de la veine cave inférieure
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Technique : Pour le bilan d'un cancer du rein, l’exploration abdominale

comporte idéalement les phases suivantes : 

1- Une phase sans injection pour déterminer le volume à explorer et rechercher

les calcifications ou la graisse intra-tumorale.

2- Une phase artérielle très précoce (entre 30 et 50sec après le début de

l’injection), dont le rôle principal est de fournir une cartographie artérielle, et en

particulier de la vascularisation intra-rénale[49]. Par conséquent, elle doit être

réalisée avec un timing très précis, lorsque les artères sont opacifiées mais avant

que le rehaussement parenchymateux rénal ne les masque. L’utilisation d’un

système de détection d’arrivée du bolus est donc particulièrement utile. Elle permet

également de préciser le degré de vascularisation tumoral.

3- Une phase parenchymateuse ou néphrographique(entre 90 et 120sec après

injection) qui représente la meilleure phase pour délimiter le processus tumoral,

détecter les petites lésions rénales, montrer clairement le système veineux, et

révéler son éventuel envahissement tumoral[50].

4- Une phase excrétrice plus tardive, dont l’intérêt est de préciser avant

néphrectomie partielle les rapports entre la tumeur et les cavités pyélo-calicielles. Si

le traitement consiste en une néphrectomie totale élargie, elle peut être remplacée

par un simple cliché radiographique de l’abdomen ou éventuellement un

topogramme tardif (cliché réalisé sur la console du scanner, et dont la qualité

s'approche de plus en plus de celle d'un ASP) afin de visualiser les uretères et les

voies excrétrices
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Tableau N°3 : Structures visualisées en fonction de la phase d’injection.

Avant injection 0 0 0 Calcifications,
graisses

Artérielle +++ ++ + ++
Parenchymateuse ++ 0 +++ +++
Excrétrice 0 0 0 +

Actuellement, les acquisitions tomodensitométriques en mode hélicoïdal

fournissent les meilleures images. Sans injection, la tumeur déforme le rein et est

hétérogène en présence de nécrose tumorale. Après injection, on note un

rehaussement de la tumeur. Sur les coupes tardives, la tumeur devient hypodense.

La tomodensitométrie permet également une évaluation du rein controlatéral, des

surrénales, du foie et d’une possible extension locorégionale (ganglionnaire et/ou

veineuse).

Enfin, couplée à quelques clichés d’UIV (uroscanner), elle permet de visualiser la

voie excrétrice.

Résultats :

- La caractérisation de la tumeur :

L'augmentation de la résolution spatiale et l'analyse multiphasique améliorent

la caractérisation des processus tumoraux. La détection des zones graisseuses de

nécrose ou des calcifications, de l'identification des parois d'un kyste suspect, la

mise en évidence de végétations ou de cloisons internes et la détermination de la

vascularisation tumorale sont théoriquement améliorées, mais aucune étude à ce

jour ne permet de l'affirmer[51](Figure N°12).
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Figure N°12: Coupe scannographique axiale montrant une masse tissulaire rénale
droite, médiorénale
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Le volume tumoral est un élément qui détermine les possibilités chirurgicales et

joue un rôle pronostique. Les mesures tumorales réalisées au scanner diffèrent des

données chirurgicales[52]. Ceci peut être lié à l’interruption de l’apport artériel lors

de l’intervention, mais également à un problème de qualité des images et aux

difficultés à choisir le meilleur axe de mesure.

La qualité des reconstructions multiplanaires permet maintenant des mesures

dans l'axe vertical aussi précises que les mesures dans les autres plans, ce qui

permet un calcul du volume tumoral.

Il importe de différencier une masse solide ou mixte[43] dont la sanction est

chirurgicale d’une formation strictement liquidienne toujours bénigne. Le diagnostic

de kyste repose sur la classification de Bosniak (Annexe N°4) qui distingue les kystes

simples typiques nécessitant une simple surveillance, des kystes indéterminés et

remaniés de type III et carcinomateux type IV.

Le diagnostic est souvent évident devant une tumeur parenchymateuse,

encapsulée, hétérogène, plus ou moins volumineuse et irrégulière, avec une double

composante solide tissulaire hypervascularisée et nécrotique, déformant les

contours du rein, pouvant retentir sur la voie excrétrice ; l’injection montre un

rehaussement de densité avec des plages de nécrose avasculaires[53].

La TDM participe aussi dans l’exploration morphologique et fonctionnelle du

rein controlatéral[54].
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- L'extension tumorale locale[55] :

Le diagnostic du dépassement capsulaire (Figure N°13) repose habituellement

sur la mise en évidence de modifications de l’interface tumeur-graisse et de la

graisse périrénale elle-même, des signes tels qu’un aspect très irrégulier et spéculé

des limites de la tumeur et surtout la présence de nodules tumoraux au sein de la

graisse sont plus spécifiques (98%) (Figure N°14). En outre, le défaut de visualisation

de la capsule rénale normale explique la possibilité de faux négatifs en cas

d’envahissement capsulaire débutant ou microscopique. Ainsi la sensibilité du

scanner est faible (44%), et peu compatible avec un diagnostic préopératoire fiable

permettant de différencier un T1-T2 d’un T3. En pratique, cette distinction a peu

d’importance car elle ne modifie pas la tactique opératoire, quelle que soit la taille

de la tumeur. La NTE emporte la majeure partie de la loge adipeuse et la chirurgie

partielle d’une tumeur de petite taille inclut la graisse périrénale contiguë à la

tumeur. Il faut rechercher aussi l’extension au fascia de Gerota qui peut se révéler

par un epaississement de celui-ci et un réhaussement irrégulier (Figure N°15).

Il est essentiel de préciser l’absence d’anomalie surrénalienne, vu que la

néphrectomie totale élargie peut, aujourd’hui épargner ces glandes. Lorsqu’il existe

une indication de nécessité (rein unique, tumeur bilatérale, cancer familial) ou de

principe (petite tumeur) à une chirurgie conservatrice, un diagnostic préopératoire

précis de la nature d’un nodule surrénalien ipsilatéral a une grande importance et

pourra nécessiter une étude complémentaire en IRM[56].
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Figure N°13 : coupe scannographique axiale montrant un cancer du rein
gauche avec envahissement de la capsule rénale
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Figure N°15 : Coupes scannographique axiales : 
a-CCR confiné au rein, ne dépassant pas la capsule rénale
b-Tumeur avec légère extension extracapsulaire
c-Epaississement et réhaussement irréguliers du fascia de Gerota
d-Tumeur avec extension périrénale
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- Un bilan artériel[57] (Figure N°16):

La vascularisation d’un rein provient d’une seule artère dans 70 à 80% des cas,

mais il existe de nombreuses variantes : deux artères dans 20% des cas, trois artères

dans 1 à 2% des cas et quatre artères dans 0,1% des cas.

L’artère rénale droite est rétrocave dans plus de 95% des cas, mais lorsqu’il

existe deux artères rénales droites, l’une des deux, généralement celle inférieure, a

un trajet précave dans 30% des cas. Les artères accessoires peuvent naître de l’aorte

entre T11 et les iliaques. Les artères ectopiques peuvent provenir des artères

iliaques, mésentériques supérieure ou inférieure, de l’aorte sus-cœliaque, des

artères gonadiques, de l’artère rénale controlatérale ou de l’artère colique droite [58].

Les modalités de division des artères rénales sont très variables, mais la

bifurcation en une branche antérieure et une branche postérieure (rétropyélique) est

relativement constante.

Un certain nombre de collatérales naissent de l’artère rénale et il existe un

cercle anastomotique exorénal faisant intervenir les artères surrénaliennes

inférieures, capsulaires, pyélo-urétérales, diaphragmatiques inférieures, lombaires

et gonadiques [58].

Si la connaissance de ces variations anatomiques est sans grande importance

lors d'une néphrectomie élargie à ciel ouvert, où le chirurgien adapte sa technique

aux particularités anatomiques rencontrées, il peut être important de les connaître

en pré-opératoire, lorsqu'on envisage une chirurgie partielle ou un abord mini-

invasif avec champ opératoire réduit.
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Figure N° 16 : coupe scannographique d’un angioscanner rénal : 

1-Artère hépatique.

2-Artère rénale droite.

3-Rein droit.

4-Aorte.

5-Artère splénique.

6-Artère rénale gauche.
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Enfin, afin de faciliter en per-opératoire la dissection, la ligature et la section

des différents vaisseaux, il peut être utile d’identifier les rapports entre les artères et

les veines. Par exemple, une division précoce rétrocave de l’artère rénale droite peut

justifier un clampage interaortico-cave. L'abord per-coelioscopique d'une artère

rénale se fera plus rapidement si l'on connaît sa situation par rapport au bord

supérieur ou inférieur de la veine.

Le scanner apporte maintenant, avec une seule injection d'iode en intraveineux,

des images vasculaires de qualité rendant inutiles d’autres modes d'exploration plus

invasifs[59,60].(Figure N°17)

- Un bilan veineux :

Les variations du système veineux rénal sont fréquentes et les collatérales sont

nombreuses. Leur identification lors de l'exploration scanographique peut apporter

une aide au chirurgien en permettant d'anticiper les difficultés per-opératoires[52],

Du côté droit, la veine rénale est le plus souvent unique, parfois multiple (15 à

25% des cas). La veine gonadique droite se jette dans la veine cave inférieure dans

75% des cas et dans la veine rénale droite dans 25% des cas. Deux veines

gonadiques peuvent être présentes. La veine surrénalienne se jette dans la veine

cave inférieure ou dans la veine rénale.

A gauche, la veine rénale est plus longue. Elle peut être pré-aortique (80-94%),

rétro-aortique (1,8 à 3,4%) ou circum aortique (4,4 à 17%). Elle reçoit les veines

surrénaliennes, gonadiques, lombaires et hémi-azygos avant de croiser l’aorte.

L’anastomose réno-azygos ou arc réno-azygo-lombaire est inconstante (environ un

quart des cas) [58,61].
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Ao : Aorte

ARD : Artère rénale droite

ARG : Artère rénale gauche

RD : Rein droit

RG : Rein gauche

Figure N° 17 : Reconstruction 3D d’un angioscanner rénal
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En cas de duplicité cave, la veine cave inférieure gauche s'abouche

généralement dans la veine rénale gauche.

Le thrombus cave est généralement mixte, tumoral dans sa partie proximale et

cruorique en distalité. La fréquence de l’extension à la paroi veineuse est corrélée au

diamètre de la veine cave inférieure: un diamètre supérieur à 40 mm indiquerait une

infiltration pariétale. Le niveau supérieur du thrombus par rapport au foie, aux

veines sus hépatiques, au diaphragme et à l’oreillette droite conditionne la

technique chirurgicale et mérite donc d’être précisé[62].(Figure N°18)

Si classiquement, l’IRM est considérée comme le meilleur examen pour

déterminer le niveau supérieur du thrombus, le scanner multibarrette, grâce à une

exploration multiphasique et une bonne résolution spatiale longitudinale, est

aujourd’hui l’examen le plus performant pour apprécier la thrombose cave, la

collatéralité, et le plus souvent son extension[63,64].

Les veines lombaires s’ouvrent dans la partie postérieure de la veine cave

inférieure. Leur nombre et leur mode d’implantation sont variables. Leur repérage et

leur ligature, qui doivent être réalisés avant une cavotomie pour thrombectomie

cave, sont facilités par leur visualisation sur le bilan préopératoire.

- Lésions satellites intra-parenchymateuses (Figure N°19) :

La mise en évidence de lésions satellites à distance de la tumeur principale

contre-indique la néphrectomie partielle. Ces lésions satellites méconnues

pourraient en effet expliquer les 4 à 10 % de récidive tumorale après néphrectomie

partielle.
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Figure N°19 : Lésions satellites intraparenchymateuses : Cancer de la lèvre
postérieure du rein droit et 2 lésions satellites de la lèvre antérieure.

Figure N°18 : Coupe scannographique axiale montrant un thrombus de la
veine rénale gauche (flèche)
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Ces lésions varient selon les séries entre 7 à 25% des cas de tumeurs

sporadiques[65,66], sans qu'il n’existe de relation claire entre ces lésions satellites et

la taille ou le grade de la tumeur principale[65,67]. Elles sont cependant légèrement

plus fréquentes lorsque le stade augmente ou qu’il s’agit d’un carcinome tubulo-

papillaire[66]. Elles sont en général peu nombreuses, mais ce nombre peut atteindre

50. Leur très petite taille (quelques mm à 1 cm) explique la faible sensibilité du bilan

d’imagerie (< 50%). Dans une étude récente, le scanner ne détectait que 23% des

lésions satellites et l’échographie per-opératoire en révélait 40%[68].

Le scanner multibarrette possède un avantage théorique par rapport aux

technologies antérieures dans la détection de ces lésions, mais il est peu probable

qu'un jour les micro-foyers puissent être détectés. Leur signification est cependant

controversée : il est possible que ces micro-lésions ne deviennent jamais

cliniquement significatives ou ne soient pas de réels cancers [69].

- Extension ganglionnaire et viscérale métastatique[70] (Figure N°20):

Les phases avant injection, artérielle et parenchymateuse permettent non

seulement l'étude des reins mais également une exploration hépatique et

abdominale complète.

Enfin, au décours de la phase parenchymateuse, il est aisé compte tenu de sa

rapidité, de réaliser une acquisition thoracique à la recherche de métastases. Celle-

ci remplace avantageusement le cliché thoracique sans générer de perte de temps.

L’envahissement lymphatique est recherché au niveau des hiles rénaux et des

chaines lomboaortiques (Figure N°21), et évoqué devant des ganglions de taille

supérieure à 10mm, en forme de nodules situés autour des gros vaisseaux

rétropéritonéaux de densité tissulaire et se rehaussant après injection de produit de
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Figure N°20 : Coupe scannographique axiale montrant une tumeur du rein
gauche envahissant la loge rénale et la paroi lombaire avec des métastatses
hépatiques. On note la présence d’un kyste simple du rein controlatéral

Figure N°21 : Coupe scannographique axiale montrant un cancer rénal droit qui
apparait sous forme d’une masse irrégulière avec de multiples ADP (flèches) autour
de la veine cave inférieure
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contraste. Au-dessus du seuil habituel de 10 mm, on parle d’adénomégalies et de

suspicion d’envahissement ganglionnaire au niveau du hile rénal et du rétropéritoine

médian.

- Extension osseuse[60,63] (Figure N°22):

L'œil n'étant capable de distinguer au maximum que 60 niveaux de gris, il est

impossible de visualiser sur une seule image les milliers de densités enregistrées. Il

a donc été défini la notion de fenêtre qui détermine une plage de densité étudiée.

Pour l'étude des tissus mous, la fenêtre s'étend grossièrement de - 300 à +

300 UH (Unités Hounsfield ), ce qui ne permet pas de séparer des différences de

densités osseuses. Pour étudier l'os et mieux visualiser une éventuelle métastase, il

est nécessaire de choisir une fenêtre différente.

Cette étude des lésions osseuses se fait à partir de la même acquisition, mais

nécessite donc une étude particulière (une “fenêtre osseuse”) sur la console.

Inconvénients du scanner multibarrette[71] :

•Augmentation du temps médecin pour l'interprétation des clichés ou du temps

manipulateur pour la réalisation des reconstructions.

•L’irradiation si on multiplie les passages (sinon sans irradiation

supplémentaire à qualité égale).

•Limitation en cas de grossesse, IRC, l’allergie ou le myélome sécrétant.
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Figure N°22 : Coupe scannographique axiale montrant des métastases osseuses

d’un cancer du rein
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Ces inconvénients sont à mettre en balance avec :

•La fiabilité des résultats du scanner et son caractère peu invasif par rapport à

une artériographie ou une cavographie.

•L'importance de l'irradiation si plusieurs examens complémentaires successifs

sont nécessaires.

•L'apport en un seul examen scanographique de ce qui nécessitait jusqu'ici

plusieurs examens différents.

•La sélection des images les plus pertinentes pour le chirurgien

(reconstructions multiplanaires …).

c- Urographie intraveineuse (UIV) : 

N’est plus utilisée dans le bilan des tumeurs rénales. Actuellement, des clichés

d’UIV sont réalisés en fin d’examen tomodensitométrique.

L’UIV est indispensable si on suspecte une tumeur de la voie excrétrice

associée, en particulier en cas d’hématurie (les quelques clichés d’UIV en fin de TDM

sont alors insuffisants pour étudier finement la voie excrétrice majeure) [72].

Les signes urographiques sont inconstants (sensibilité de 20% pour les tumeurs

de petite taille) et surtout très peu spécifique [73]. Certains signes associés peuvent

néanmoins suggérer le diagnostic d’un cancer : 

-Le cliché d’ASP peut montrer des calcifications intratumorales(10 % des cas),

toujours suspectes, typiquement centrales et polymorphes, une déformation de

l’ombre rénale, une atteinte osseuse.

-Les signes urographiques non spécifiques sont parfois évocateurs (syndrome

tumoral avec signes de malignité : refoulement, étirement, désorganisation des
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cavités pyélocalicielles, uretère refoulé-étiré, amputation d’un calice, rigidité des

tiges calicielles, lacunes, calcifications).

-L’association d’un volumineux syndrome de masse et d’un défaut de sécrétion

(rein muet) en l’absence de signe d’obstruction (cavités non dilatées) suggère un

envahissement de la veine rénale ou l’infiltration massive du parenchyme rénal de

signification péjorative.

d- IRM : 

Non invasive, l’IRM est utile en cas de contre-indications sérieuses au scanner : 

grossesse, insuffisance rénale, intolérance aux produits iodés et petites tumeurs

hypovascularisées. Elle peut apporter des informations complémentaires dans

certaines formes atypiques de diagnostic difficile au scanner grâce à sa meilleure

résolution en contraste facilitant notamment la caractérisation de la nécrose

tumorale et la détection d’une prise de contraste modeste[74]. En revanche, les

calcifications intratumorales ne sont pas identifiables car elles produisent un

hyposignal non spécifique sur toutes les séquences. (Figure N°23)

•En phase T1, le signal est généralement comparable ou légèrement inférieur à

celui du cortex rénal. Environ 60% des CCR sont iso-intenses au cortex rénal [75].

•En phase T2, le signal de la tumeur est faible ou parfois plus intense que le

parenchyme rénal (40% des cas) et le plus souvent hétérogène, traduisant la

présence de zones nécrosées [76].

L’injection d’un produit de contraste paramagnétique montre selon les cas un

rehaussement de signal précoce ou tardif au niveau de la portion vascularisée de la

tumeur. L’utilisation des séquences dynamiques (écho de gradient en apnée avec

saturation du signal de la graisse) permet d’apprécier la cinétique du rehaussement
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tumoral et permet d’obtenir une meilleure sensibilité que le scanner pour la

détection d’un rehaussement tumoral faible[77].

Les séquences de type phase-opposition de phase pourraient fournir des

résultats intéressants dans la caractérisation des carcinomes à cellules claires dont

la charge lipidique intracytoplasmique peut être identifiée par cette méthode à partir

de la chute du signal de la composante tissulaire de la tumeur en opposition de

phase toutefois un résultat comparable est également obtenu avec certains

angiomyolipomes à faible composante graisseuse [78].

L’IRM est particulièrement intéressante et indiquée pour la topographie du

thrombus cave. En cas de thrombus remontant jusqu’au niveau de l’oreillette droite,

une échographie cardiaque est nécessaire.(Figure N°24)

- TEP (tomographie par émission de positons):

De plus en plus couplée à la TDM, bénéficie actuellement d’un développement

considérable en raison de la découverte de nouvelles indications en cancérologie[79].

Elle permet de détecter de manière très sensible des accumulations de traceur dans

des lésions de petite taille. La molécule la plus largement utilisée est le

fluorodéoxyglucose (FDG) marqué au fluor 18 [79,80].
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Figure N°24 :
A : IRM rénale montrant un élargissement de 2,33cm de la veine rénale droite qui
présente un contenu hétérogène hypervasculaire : thrombus néoplasique de la
veine rénale droite.
B : après trois mois de traitement par sorafénib, diminution du diamètre de la
veine rénale droite à 1,80cm : régression du thrombus de la veine rénale droite.

Figure N°23 : IRM rénale : tumeur du pole
supérieur du rein droit

A B
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f- Autres : 

L’artériographie rénale : 

– Ne joue actuellement aucun rôle diagnostique, elle n’a d’intérêt que pour la

réalisation d’une cartographie artérielle en cas de chirurgie conservatrice ou

d’embolisation préopératoire ou palliative. Elle a été remplacée par l’angioscanner

qui est capable de fournir une étude précise de l’anatomie artérielle et veineuse

pédiculaire.

– Lorsqu’elle est demandée, elle identifie une tumeur rénale hypervascularisée

avec refoulement des grosses artères, amputation des petites et développement de

néovascularisation tumorale caractérisée par la présence de vaisseaux tortueux et

irréguliers, de distribution irrégulière, pouvant comporter des segments dilatés,

anévrysmaux et parfois des shunts artérioveineux responsables d’une opacification

veineuse précoce.

La cavographie n’a plus d’indications actuellement; elle est avantageusement

remplacée par l’échodoppler, ou mieux, par l’IRM de la veine cave qui est l’examen

de référence pour l’étude de l’envahissement de l’axe veineux.

La forme typique en imagerie du carcinome à cellules rénales est la plus

fréquente et correspond dans la très grande majorité des cas à un carcinome

conventionnel à cellules claires de grande taille (>4cm). La tumeur est bien limitée,

hétérogène et comporte une double composante : solide, tissulaire

hypervascularisée et nécrotique ou nécrotico-hémorragique, avasculaire. L’injection

de produit de contraste montre, dans la forme typique, un rehaussement de densité
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précoce et intense (+106 UH +/-48), voisin de celui du cortex rénal à la phase

vasculaire corticomédullaire (30 à 40s après le début de l’injection) [81]. Un

rehaussement supérieur au seuil de 84 UH à la phase précoce corticomédullaire

aurait une spécificité de 100% et une sensibilité de 74% pour le diagnostic de

carcinome à cellules rénales conventionnel [81]. La prise de contraste siège au niveau

des zones charnues vascularisées de la tumeur, délimitant des plages de nécrose

non rehaussées par le contraste. Celles-ci forment des plages hypodenses aux

limites irrégulières, de taille et de forme variable, de situation plutôt centrale mais

sans disposition particulière (comme un aspect étoilé ou en rayons de roue). La

présence de plages de nécrose excentrées, au sein de la couronne tissulaire est

fréquemment retrouvée et confère à la nécrose tumorale une distribution le plus

souvent irrégulière.

D’autres éléments très caractéristiques mais inconstants peuvent également

être associés : la présence de calcifications intratumorales et l’envahissement de la

veine cave inférieure sont quasi pathognomoniques d’un CCR devant une tumeur

rénale solide, quelles que soient ses caractéristiques de rehaussement après

contraste.

L’imagerie, en complément de l’histoire clinique du patient, permet de faire le

diagnostic probabiliste de la majorité des tumeurs rénales [82]. Une biopsie

percutanée n’est utile que si elle permet d’optimiser la prise en charge

thérapeutique d’une tumeur rénale.
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.Contexte de cancer extra rénal connu : distinction entre un cancer du rein

primitif et une métastase[83].

.Suspicion de cancer rénal non extirpable (localement avancé et/ou

multimétastatique), cancer du rein métastatique quand une néphrectomie n’est pas

envisagée : apporte la preuve histologique nécessaire à l’instauration d’un

traitement oncologique[84].

.Tumeurs pour lesquelles un traitement ablatif est envisagé [85].

.Patients avec comorbidités notables : détermination du rapport bénéfice/risque

d’un traitement vs la surveillance active[86].

.Tumeurs rénales sur rein unique, dans un contexte de fonction rénale

compromise ou dans toute situation ou la néphrectomie partielle première est à

risque de complications afin d’éliminer une tumeur bénigne [87].

.Les indications de principe pour les petites tumeurs rénales solides (< 4 cm)

indéterminées par l’imagerie restent discutées quand une néphrectomie partielle

première est possible[88].

.Ne sont pas des indications de biopsie percutanée à visée diagnostique :

– Les tumeurs kystiques classées Bosniak I ou II (Annexe N°4) par l’examen

tomodensitométrique en raison du caractère bénin de ces lésions [89].

– Les tumeurs kystiques classées Bosniak IIf, III ou IV en raison de l’absence de

valeur d’une biopsie lorsqu’elle ne fait pas le diagnostic de malignité [89].
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.Suspicion de carcinome urothélial de la voie excrétrice supérieure : en raison

du risque de dissémination tumorale de ces tumeurs.

.Suspicion d’angiomyolipome : en raison du risque hémorragique lié à leur

ponction.

.Il n’y a pas de contre-indication liée à la position de la tumeur par rapport au

rein. Cependant, il y a parfois lieu d’adapter le trajet de ponction grâce au guidage

tomodensitométrique [88].

Les biopsies sont le plus souvent réalisées sous anesthésie locale[88]. Il est

souhaitable que la tension artérielle soit contrôlée, que les urines soient stériles et

que le bilan de coagulation soit normal[91].

Tableau N°4 : Principaux résultats de la biopsie des masses rénales solides[88,91] : 

Sensibilité/spécificité >90%

Taux de biopsies contributives 80%

Détermination exacte du type histologique 80-90%

Détermination exacte du grade de Führman 50-75%

Les performances diagnostiques de l’aspiration cytologique à l’aiguille fine

(<020 Gauge) concernant la détermination du type histologique et du grade tumoral

sont inférieures à celle de la biopsie[92]. Le calibre de l’aiguille utilisée pour biopsier

une tumeur rénale doit être d’au maximum 18 Gauge[93]. Le guidage des biopsies

peut être fait par la tomodensitométrie ou l’échographie[94]. L’emploi de l’IRM,
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marginal, nécessite des aiguilles non-ferromagnétiques et est d’un coût plus

important[95]. Pour que la quantité de tissu prélevé soit suffisante pour réaliser un

examen histologique standard éventuellement complété de techniques spécifiques

(immunohistochimie), un minimum de deux prélèvements biopsiques par tumeur est

nécessaire [96]. La présence de nécrose doit être rapportée car elle peut témoigner

d’un grade de Führman plus élevé non représenté sur la biopsie.

Il repose sur la tomodensitométrie[60,63,70,74].

Recherche d’une infiltration néoplasique de la loge rénale, de la surrénale, de la

graisse du sinus rénal.

Les adénopathies siègent par ordre de fréquence dans le hile rénal, puis sur les

chaînes latéro- et inter-aortico-caves. Les adénopathies au-delà de 10 mm sont

visibles au scanner mais ne sont pas toujours signe d’envahissement (ganglions

inflammatoires).

L’existence d’un thrombus dans la veine cave inférieure existe dans 5 à 10 %

des cas. Il est plus fréquent dans les tumeurs du rein droit et dans les tumeurs de

plus de 5 cm. Il conditionne la voie d’abord chirurgicale. Il est mieux diagnostiqué et

apprécié par l’IRM et le Doppler que par le scanner.
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L’incidence de l’atteinte surrénalienne est de 4 %. Il s’agit d’une atteinte directe

ou d’une atteinte vasculaire métastatique. Elle est plus fréquente en cas de tumeur

volumineuse ou du pôle supérieur du rein. L’atteinte surrénalienne transforme le

pronostic en classant la tumeur en T4.

Il sera adapté à chaque patient.

1. Poumons : L’atteinte se fait par voie hématogène ou lymphatique. La

tomodensitométrie thoracique remplace progressivement la radiographie

thoracique.

2. Os : La scintigraphie osseuse est indiquée en cas de doute clinique,

radiologique ou biologique.

3. Foie : L’exploration du foie est assurée par le scanner et l’échographie.

4. Cerveau : Le scanner cérébral est indiqué en cas de signes cliniques et

est systématique avant immunothérapie.

L’accélération de la VS existe dans 40 à 50 % des cas. Au-delà de 30 à la 1ère

heure, c’est un facteur de mauvais pronostic.
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La polyglobulie, présente dans 3 % des cas, est en rapport avec une sécrétion

accrue d’érythropoïétine et entre dans le cadre des syndromes paranéoplasiques.

L’anémie est l’anomalie hématologique la plus fréquente (dans 30 % des cas).

Les phosphatases alcalines, élevées dans 30 % des formes métastatiques.

Les -GT sont augmentées dans 70 % des formes métastatiques. C’est le

meilleur paramètre biologique pronostique pour les métastases hépatiques.

La créatinine sanguine est habituellement normale. Elle participe au bilan du

rein controlatéral. En cas d’insuffisance rénale, il faut envisager les possibilités

d’une chirurgie conservatrice (néphrectomie partielle).

L’incidence de l’hypercalcémie varie de 3 à 15 %. Elle est en rapport avec une

sécrétion de «parathormone-like » ou avec une atteinte métastatique (activité

ostéolytique des métastases osseuses).

Comporte quatre stades n’est plus utilisée actuellement :

– Stade 1 : tumeur limitée au rein.

– Stade 2 : atteinte de la graisse périrénale ou de la surrénale..
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– Stade 3 : atteinte veineuse ou ganglionnaire : 

A : atteinte de la veine rénale ou la veine cave inférieure

B : adénopathies régionales

C : A+B

– Stade 4 :

A : atteinte des organes adjacents autres que la surrénale.

B : métastases à distance.

Instaurée par l’Union internationale contre le cancer (UICC). C’est la

classification la plus communément utilisée.(Annexe N°3)

.Stade I : T1 N0 M0

.Stade II : T2 N0 M0

.Stade III : T3 N0 M0 et T1, T2, T3 N1 M0

.Stage IV : T4 N0, N1 M0, tous les T N2 M0 et tous les T N M1

L’organisation mondiale de la santé (OMS) a proposé en 2004 une nouvelle

classification des tumeurs rénales basée sur des critères histologiques et

cytogénétiques [100,101,102] :

- Tumeurs à cellules rénales malignes et bénignes

- Tumeurs métanéphriques (adénome, adénofibrome et tumeur stromale

métanéphrique),

- Le spectre des tumeurs mixtes épithéliales et mésenchymateuses ou REST

(néphrome kystique, tumeur mixte épithéliale et stromale et synovialosarcome)
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- Tumeurs néphroblastiques (restes néphrogéniques et néphroblastome)

- Tumeurs neuro-endocrines.

- Tumeurs rares (toute tumeur mésenchymateuse, lymphome, tumeur

germinale) et métastases rénales.

L’annonce d’un cancer est perçue par le patient et son entourage comme un

choc traumatique. Le mot cancer est associé dans l’inconscient à la mort, la maladie,

la souffrance, la mutilation, l’isolement, l’incurabilité, l’ennemi intérieur. La

communication d’un diagnostic de cancer implique donc de tenir compte de la

souffrance psychologique qu’elle entraîne. Le malade doit percevoir que le médecin

est sensible à cet aspect de la question. De la qualité de cette prise en charge

dépendra la qualité de la relation médecin malade et la compliance au traitement.

C'est le traitement de référence du cancer du rein localisé. Elle emporte la loge

rénale avec la surrénale et les ganglions.

Cette néphrectomie s'élargit à la veine rénale et à la veine cave lorsqu'il y a une

extension veineuse; le diagnostic précis d'envahissement doit être fait en

préopératoire afin de choisir la voie d'abord et d'être préparé à cette chirurgie

veineuse particulière qui peut nécessiter l'ouverture (et le clampage) de la veine cave

inférieure, la découverte de la veine cave inférieure sus-hépatique et rétro-
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hépatique (avec mobilisation du foie), voire l'ouverture du diaphragme et de la veine

cave intrapéricardique.

La néphrectomie peut être élargie aussi aux organes de voisinage ; côlon et

mésocôlon, grand épiploon, rate, queue du pancréas.

Une métastase hépatique unique peut être enlevée en même temps.

a- La voie d’abord : 

Elle varie selon les chirurgiens et l'extension de la tumeur. Ce choix est surtout

guidé par la préférence individuelle du chirurgien ; cependant il faut tout de même

choisir une approche qui permet la ligature précoce du pédicule, c'est pourquoi dans

certains cas d'énormes tumeurs hypervacularisées, on peut commencer par

une embolisation de l'artère rénale ; l'hémorragie est réduite et la ligature initiale de

la veine rendue plus facile.

i- Voies d’abord chirurgicales [104]:

- La lombotomie : La lombotomie "élargie" est pour beaucoup la voie habituelle

; en réséquant la 11e côte ou dans le 11e espace. Elle donne une bonne exposition et

peut rester extrapéritonéale ; son inconvénient principal est qu'elle ne permet pas

l'exploration intrapéritonéale, et rend l'abord premier du pédicule difficile si la

tumeur est grosse.

- La médiane.

- La voie sous-costale, la plus utilisée, peut facilement être agrandie. Elle

permet un abord premier du pédicule et d'exécuter toute la chirurgie quelle que soit

l'extension.
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- La thoracophréno-laparotomie (TPL) donne un grand jour sur le pôle

supérieur lorsque la tumeur est polaire supérieure et surtout à gauche. Si la voie est

large, elle est tout de même très latéralisée et la morbidité non négligeable. Il est

rare aujourd'hui d'être obligé d'y avoir recours.

En pratique, la voie sous-costale est la routine. Pour une petite tumeur, la

lombotomie ; dans quelques cas exceptionnels d'énormes tumeurs polaires

supérieures, la TPL.

ii- Voies d’abord laparoscopiques [105]:

La chirurgie laparoscopique tend à devenir la technique de référence et est

recommandée comme le standard de traitement des tumeurs rénales T1-T2 pour

lesquelles une chirurgie conservatrice ne peut être envisagée[105,106,107], elle donne

des résultats à long terme équivalent à la néphrectomie radicale ouverte concernant

le taux de survie[107,108,109].

Deux voies d’abord sont possibles [110]:

- Rétropéritonéale (lomboscopie) : elle utilise l’espace para-rénal. Celui-ci est

abordé par une courte incision cutanée sous costale postérieure, puis du plan

aponévrotique. 4 ou 5 trocarts sont nécessaires.

- Trans-péritonéale (cœlioscopie) : l’espace de travail est créé par l’insufflation

de CO2 dans la cavité péritonéale, après introduction en « open coelio » d’un

premier trocart en position ombilicale ou para-ombilicale ou insufflation à l’aiguille

de Veress. 4 ou 5 trocarts sont nécessaires.

Chacune des deux voies permet le respect des règles carcinologiques de la

néphrectomie élargie : abord premier du pédicule avant toute mobilisation du rein,
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dissection dans le plan de la néphrectomie élargie, absence de contact direct avec la

tumeur, absence de contact tumeur-paroi lors de l’extraction de la pièce.

La voie rétro-péritonéale permet un contrôle pédiculaire et une néphrectomie

plus rapide et des risques de complications viscérales et pancréatico-spléniques

moindres [110].

La voie trans-péritonéale offre un espace de travail plus large, une

reconnaissance des structures anatomiques évidente et une libération du rein

tumoral plus facilement, surtout dans les volumineuses tumeurs[106,110].

b- Lymphadénectomie :

Cette étape est la plus variable selon les opérateurs ; certains se contentent

d'enlever les ganglions juxta-hilaires ; d'autres font un large curage latéro-aortique.

Les résultats sont donc difficiles à interpréter car le pourcentage d'envahissement

ganglionnaire varie beaucoup selon l'étendue du curage, d'autant que, même le

scanner préopératoire ne peut formellement préjuger de l’envahissement.

Il n’existe à ce jour pas de standard reconnu quant à la réalisation du curage.

Dans la maladie localisée, la plupart des séries modernes ne montrent pas de

différence en terme de récidive locale, qu’un curage soit réalisé ou non, ce taux

étant de toute façon faible (2 à 3%). L’étude prospective randomisée réalisée sur

l’intérêt du curage (EORTC) ne montrait pas de différence en terme de progression

ou de survie à 5 ans qu’un curage soit réalisé ou non [111] il faut noter, en faveur de

l'extension systématique du curage : sa facilité et l'absence de morbidité

supplémentaire.
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c- Surrénalectomie :

Elle fait partie intégrante de la néphrectomie élargie. Cependant, la diminution

de volume des lésions actuellement rencontrées a entraîné une diminution de la

fréquence de l’atteinte surrénalienne : 5,6% des cas actuellement[112].

Une conservation surrénalienne peut être envisagée en dehors des cas

suivants[112] :

- Anomalie morphologique de la surrénale sur le scanner préopératoire ou à

l’exploration peropératoire.

- Tumeur de stade T3-T4 quelle que soit sa topographie.

Il n’y a pas d’argument pour recommander la surrénalectomie systématique

dans les tumeurs T1-2 y compris au niveau du pôle supérieur du rein[113,114].

a- Technique : 

Dans les années 90-2000, la chirurgie conservatrice (CC) restait

«confidentielle» et réservée à quelques centres. Depuis 2000 les très bons résultats

publiés en terme technique et carcinologique ont permis à la CC de rentrer dans

l’arsenal thérapeutique de l’urologie.

Devant l’augmentation de découverte de tumeurs petites et le plus souvent

bénignes, la néphrectomie partielle s’est développée et permet de conserver une

meilleure fonction rénale à long terme. Développée initialement dans le contexte des

tumeurs bilatérales ou sur rein unique, avec d’excellents résultats en termes de
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survie à 5 ans [115]. En effet, le taux de récidives locales est de 6% à 10% et serait lié à

la multiplicité de certaines lésions.

Sur le plan technique on distingue trois manières de procéder[116] : 

- La néphrectomie partielle polaire : c’est la technique la plus satisfaisante sur

le plan carcinologique, permettant une marge de sécurité en tissu sain de 10mm.

Elle est particulièrement bien indiquée pour les lésions de siège polaire.

- La résection cunéiforme : il s’agit d’effectuer l’exérèse d’un cylindre

parenchymateux contenant la zone pathologique. La marge de sécurité est de 5 à

10mm. Elle est bien adaptée aux tumeurs corticales et peut également être utilisée

pour les tumeurs hilaires.

- L’énucléation : simple énucléation tumorale sans marge de sécurité, elle ne

respecte pas les règles carcinologiques mais présente l’avantage d’être de

réalisation simple et économique en parenchyme.

Les règles essentielles de la chirurgie conservatrice sont : 

- Mobilisation du rein[116] : 

La voie d’abord classique est une lombotomie sur la 11 ou 12ème côte sans

résection de celle-ci, ce qui est possible dans la majorité des cas. La mobilisation du

rein de la graisse péri-rénale est essentielle d’abord pour visualiser la totalité du

parenchyme rénal à la recherche d’une anomalie passée inaperçue sur l’imagerie

préopératoire et ensuite pour positionner le rein dans la situation la plus favorable à

la tumorectomie.

- Respect d’une marge saine :

Après contrôle des saignements, l’exérèse de la tumeur est réalisée à la lame

froide ou aux ciseaux pour permettre une bonne analyse histologique extemporanée
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indispensable en cas de doute. Il est conseillé de repérer les zones à étudier pour

que l’analyse soit dirigée. On sait également que l’important est plus la qualité de la

marge que son épaisseur et que quelques millimètres suffisent [116,117,118].

- Fermeture de la voie excrétrice[116] :

La fistule urinaire restant la principale complication, on peut considérer que la

fermeture de la voie excrétrice est essentielle. Si le champ opératoire est exsangue,

elle est le plus souvent vue et refermée aisément. Un drainage par sonde urétérale

n’est pas utile dans ce cas.

- Hémostase [116]:

La classique fermeture des berges par des points en U appuyés sur des

bourdonnets de tissu hémostatique reste très adaptée à la CC avec une efficacité

reproductible.

La néphrectomie partielle laparoscopique a un taux élevé de complications par

rapport à la chirurgie ouverte, toutefois, les résultats carcinologiques disponibles

dans des séries récentes semblent être similaires à la chirurgie partielle

ouverte[119,120].

b- Indications [121,122]:

Elles peuvent être séparées en trois catégories : impératives, relatives et électives : 

• Indications impératives

Il s’agit des patients pour lesquels une néphrectomie élargie les rendrait

anéphriques : tumeur bilatérale, tumeur sur rein unique, tumeur dans un contexte

d’insuffisance rénale importante.
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• Indications relatives

Il s’agit des patients pour lesquels le terrain pourrait à l’avenir entraîner une

altération de la fonction rénale : uropathie, lithiase urinaire, pyélonéphrite

chronique, sténose de l’artère rénale, hypertension artérielle, diabète, ... mais aussi

maladie de von Hippel Lindau ou autre maladie tumorale rénale héréditaire.

• Indications électives

Il s’agit des tumeurs localisées unilatérales avec rein controlatéral sain.

La morbidité reste plus importante que la néphrectomie élargie. La principale

complication reste la fistule urinaire dont les taux publiés varient de 2 à 17%, et

dont le traitement est le plus souvent endoscopique par drainage urinaire. La

deuxième complication est la nécrose tubulaire aigue dont les taux publiés varient

de 1 à 7%. La principale cause en est l’ischémie rénale. Une dialyse temporaire ou

définitive peut être nécessaire dans 2 à 5% des cas.

c-Limites de la chirurgie conservatrice : 

Les limites de la CC concernent la taille et la localisation. La taille maximale qui

semble la plus raisonnablement admise est 4 cm. Néanmoins certaines publications

récentes ont montré que la CC pouvait être effectué pour toutes les tumeurs T1 c’est

à dire jusqu’à 7cm[122].

Le développement intraparenchymateux ne constitue plus une limite puisqu’on

sait que la marge de parenchyme sain péri-tumoral peut être de quelques

millimètres.
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Avec l’expérience, certaines équipes ont poussé les indications aux tumeurs

centrales avec des résultats qui semblent comparables à ceux obtenus pour les

tumeurs périphériques bien que le taux de complications soit significativement plus

élevé[124,125].

Face à l’émergence de tumeurs plus fréquentes et plus petites chez des

patients à haut risque chirurgical, le concept de traitement mini-invasif s’est

développé avec des taux de complications faibles et des taux de survie de 90% pour

un suivi court. Les deux méthodes les plus fréquentes sont les suivantes : 

a- La cryoablation :

- Physiopathologie[126] : 

La congélation du tissu tumoral entraîne une congélation de la matrice

extracellulaire puis du milieu intracellulaire avec éclatement de la membrane et mort

cellulaire. Pendant la phase de réchauffement se constitue une ischémie de la zone

traitée consécutive à une vasoconstriction, aux lésions endothéliales et aux

thromboses microvasculaires. L’ensemble de ces lésions est observé pour des

températures en deçà de -20°C sachant, qu’habituellement, les températures

auxquelles sont soumis les tissus lors des traitements par cryothérapie sont

inférieures à -40°C.

- Modalités techniques :

L’argon et l’azote sont les deux gaz utilisés pour les phases de refroidissement

des tissus. Deux cycles de refroidissement entrecoupés d’un cycle de réchauffement

constituent le protocole le plus communément utilisé [127,128].
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Trois voies d’abord sont envisageables : ouverte [129], laparoscopique[127,130] ou

per-cutanée[131].

. La voie laparoscopique[127,130] : Cette voie d’abord permet un positionnement

précis des cryodes et un monitorage en temps réel à la fois sur le plan visuel et au

niveau échographique de la formation de la « boule d glace ».

.La voie percutanée[131] : reste moins invasive. Elle est faite le plus souvent sous

guidage scannographique ou échographique, rarement avec la contribution d’une

IRM. La réalisation peut être envisagée sous une simple sédation.

- Indications[132] : 

Une lésion de 3cm semble être la taille limite acceptable pour un traitement par

cryothérapie. Les lésions centrorénales ou de taille 4cm doivent être considérée

comme des contre-indications relatives.

- Complications [132,133]:

Le risque de fistule urinaire est minime voire négligeable contrairement au

risque de fistule sous radiofréquence. Les autres complications[127,128,130]restent

anecdotiques, quel que soit la voie d’abord utilisée et sont le plus souvent la

conséquence de la ponction rénale ( hématome périrénal, fracture rénale).

- Surveillance-résultats : 

Celle-ci repose sur une surveillance radiologique (TDM ou IRM) rapprochée, à

savoir, 48 à 72h après le traitement puis à 3, 6, 12, 18 et 24 mois post-opératoire

puis annuellement au-delà[127,128]. Le critère de jugement principal reste : l’absence

de rehaussement et la diminution du volume tumoral. La lésion ne disparaît
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habituellement pas complètement mais elle involue progressivement au cours du

temps avec une probabilité de 95% de disparition à 2 ans pour certains auteurs [134].

b- La radiofréquence : 

- Principe[136] : 

Utilise des rayonnements magnétiques non ionisants dont les longueurs d’onde

s’étendent de 1m à 30km et de fréquence entre 400 et 500kHzet se traduit par une

agitation ionique entrainant une élévation thermique qui varie entre 50 à 100°C et

ainsi une nécrose tissulaire. Les marges doivent être de 10mm.

- Modalités techniques[137-138] :

Comme pour la cryothérapie, plusieurs voies d’abord sont envisageables : la

voie laparoscopique ou percutanée. Le placement de l’électrode se fait sous guidage

radiologique : TDM ou échographie voire rarement IRM.

- Indications[132] : Les indications sont identiques à la cryothérapie.

- Surveillance :

Le suivi se fait par des contrôles fréquents en TDM ou en IRM[139].Les critères de

succès incluent l’absence de rehaussement et la diminution de taille de la lésion

traitée sur des scanners ou IRM de contrôle.

Tableau N° 5 : Principales complications des différentes techniques ablatives

Fistule urinaire 0-1,1 0,7-4
Hématome / hémorragie 0,5-4,5 0-2
Hématurie 0 0-2
Abcès 0 0
Sténose urétrale 0 -
Transfusion 2,2 -
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Les autres méthodes (ultrasons focalisées à haute intensité [HIFU], micro-

ondes, thermothérapie induite par laser [LITT], photons) sont en cours d’évaluation.

La surveillance active peut constituer une option de prise en charge des petites

tumeurs, chez les sujets âgés de plus de 75ans présentant des comorbidités élevées

et ayant une tumeur solide du rein de moins de 40mm[140]. L’objectif est d’évaluer

sur une période de 6 mois minimum, l’évolutivité de la tumeur car 25 à 35% de ces

tumeurs resteront stables avec un recul de 29mois[141]. La croissance tumorale est

peu importante et estimée en moyenne à 0.28 cm/an[142]. L’indication de traitement

se rediscute lorsque la tumeur atteint 30 à 40 mm selon les auteurs[143]. Il a été

démontré que la période d’observation utilisée en cas de surveillance active n’a pas

d’incidence sur la survie globale ou le risque métastatique[144].

Les résultats des méta-analyses sur la surveillance sont compromis par une

proportion de près de 50% des patients sans histologie avant surveillance[145].

Sachant que 20 à 30 % des petites tumeurs rénales sont bénignes et connaissant

l’innocuité de la biopsie per-cutanée, celle-ci apparait raisonnable afin d’éviter un

protocole contraignant chez le sujet âgé.

a. Critères d’inclusion dans un protocole de surveillance active[146] :

.Diagnostic incidental par imagerie (ultrasons, TDM, IRM) masse rénale<4cm.

.Carcinome à cellules rénales confirmé histologiquement par biopsie percutanée.

Tous types histologiques éligibles.

.Patients ayant un âge avancé, des comorbidités notables ou refusant le traitement.

.Acceptation de la BPC et du suivi rapproché.
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b. Protocole de surveillance active[146] :

.TDM rénal tous les 3 mois pendant 1 an.

.Puis tous les 6 mois pendant 2 ans.

.Ensuite 1 fois par an.

c. Critères de traitement[146] :

.Volume calculé doublant sur une période de 1 an.

.Taille dépassant le seuil des 4 cm.

.Apparition de symptômes liés au cancer.

Les tumeurs du rein localement avancées incluent l’ensemble des cancers qui

ne sont ni intra-capsulaires (pT1, pT2), ni métastatiques (M1). La chirurgie dans

cette situation est en intention d’être curative avec obtention de marges

chirurgicales saines. On distingue :

•Les tumeurs de stade T3N0 on réalise une NTE par voie ouverte, même si

quelques séries laparoscopiques dans cette situation rapportent des résultats

préliminaires satisfaisants[147,148]. La chirurgie conservatrice doit être limitée pour les

indications absolues (IRC, rein unique, tumeur bilatérale).

Il est parfois utile, en cas de volumineuse tumeur hypervascularisée ou en cas

de thrombus dans la veine cave inférieure, de pratiquer une embolisation sélective

préopératoire de l’artère rénale afin de réduire le risque hémorragique veineux lié à

la vascularisation collatérale.

En cas d’extension tumorale à la veine cave inférieure, il convient de retirer le

thrombus en totalité quels que soient sa limite supérieure ou son degré
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d’envahissement pariétal[149]. La stratégie opératoire dépend de la qualité de

l’imagerie préopératoire. Les principes de la chirurgie incluent : une néphrectomie

élargie, une thrombectomie cave avec ou sans cavectomie en fonction de

l’envahissement local. En cas de thrombus cave remontant au-delà du diaphragme,

il est nécessaire de faire une voie thoracique associée afin de contrôler l’extrémité

supérieure du thrombus, voire d’utiliser les techniques de circulation

extracorporelle[150,151].

La morbidité et la mortalité péri opératoire de cette chirurgie restent non

négligeables[152].

•Pour les stades pT4, les thérapies ciblées restent un atout, mais peuvent

néanmoins bénéficier d’une résection chirurgicale[153]. La survie à ce stade est

inférieure à 10% à 5ans dans la plupart des études et l’existence de marges

négatives joue un rôle pronostique important[153,154].

•En cas de suspicion d’atteinte ganglionnaire radiologique ou per-opératoire,

un curage à visée de stadification est souhaitable en vue de l’inclusion du patient

dans un protocole de traitement adjuvant. En cas d’atteinte ganglionnaire avérée, le

taux de survie après néphrectomie est de 10 à 20% à 5 ans. Il n’est pas établi que le

curage dans cette situation modifie le pronostic[111].

Le traitement adjuvant du cancer du rein a pour but théorique la destruction de

micrométastases afin de prévenir la survenue de récidives et donc à terme d’obtenir

la guérison des patients[34]. Aujourd’hui, des facteurs pronostiques plus précis que

la classification TNM sont utilisés pour sélectionner les patients à risque qui
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pourraient bénéficier d’un traitement adjuvant après chirurgie complète[28,155,156]. La

validation d’un traitement adjuvant nécessite au moins une étude de phase III,

comparé au traitement standard avec un gain significatif de survie en règle à 5 voire

à 10 ans selon la gravité de l’affection. Pour l’instant, aucun de ces traitements n’a

été validé dans le cancer du rein.

Le concept de traitement néo-adjuvant dans le cancer du rein localement

avancé a pour but d’améliorer la résectabilité de certaines tumeurs voire la survie

des patients. Seule l’amélioration de la résécabilité a été explorée. Les résultats des

différentes phases II avec sunitinib, bevacizumab ou sorafenib ont été relativement

décevants, en ce sens que même si 50 à 70 % des tumeurs primitives ont un certain

degré de réduction tumorale après traitement, la moyenne de réduction du diamètre

de la tumeur n’est que de 10 à 20 % [165,166,167].

15 à 25 % des patients présentent d’emblée une diffusion métastatique lors du

diagnostic de cancer du rein avec des localisations multiples. Le poumon est

intéressé dans 50 % des cas.

Le taux de survie est alors de 10 % à un an et de 3 % à cinq ans. Les patients

décèdent suite à l’évolution métastatique et non à la progression locorégionale.

Différents traitements à ce stade sont possibles.

Deux scores pronostiques ont été développés :

• Score pronostique de Motzer (MemorialSloan-Kettering MSKCC).

• Score pronostique de Leibovich.
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Le score de Motzer est le plus utilisé, il comporte 5 facteurs pronostiques : 

• Absence de néphrectomie.

• Karnofsky performans status (KPS).

• LDH > 1,5 fois la normale.

• Hémoglobine inférieure à la normale.

• Calcium corrigé supérieur à 10 mg/dl.

En fonction de ces facteurs, on aura une stratification en 3 groupes de

risque[168] : 

• Aucun facteur : risque faible, avec une survie médiane d’environ 22 mois.

• 2 facteurs : risque intermédiaire avec une survie médiane d’environ 11,9 mois.

• 3 facteurs : haut risque avec une survie médiane d’environ 5,4 mois.

La survie globale chez les patients ayant bénéficié d’une résection d’une

métastase unique varie de 35 à 60 % à 5 ans[169]. Le groupe favorable de patients

pouvant bénéficier de cette chirurgie est défini par : un intervalle libre supérieur à

12 mois entre la néphrectomie et l’évolution métastatique, un site métastatique

unique et un âge inférieur à 60 ans[170]. La survie à 5 ans est meilleure chez les

patients ayant bénéficié d’une chirurgie de métastases pulmonaires (54 %) par

rapport aux métastases cérébrales (18 %)[170]. Le caractère complet de la résection

est un facteur pronostique prépondérant[171]. Les métastases pancréatiques des

cancers du rein sont volontiers tardives et de bon pronostic lorsqu’elles sont traitées

chirurgicalement[172].

L’avènement des thérapies ciblées devra redéfinir la place de la chirurgie des

métastases des cancers du rein[173].
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Deux études prospectives randomisées ont montré une amélioration

significative de la survie si une néphrectomie était réalisée avant un traitement par

IFN- par rapport à un traitement par IFN- : études du SWOG[174], et de

l’EORTC[175]. Des études rétrospectives ont également montré une amélioration de

survie lorsqu’une néphrectomie était réalisée chez les patients métastatiques, la

plupart dans l’ère de l’immunothérapie et une chez des patients traités par anti-

angiogéniques[176] .

Les patients qui bénéficient le plus de la néphrectomie sont les patients en bon

état général, avec site pulmonaire unique, chez qui la tumeur du rein représente la

majeure partie du volume tumoral et ne présentant pas une évolution rapide de la

maladie[178].

Globalement, la néphrectomie peut être justifiée dans certaines indications

limitées, chez les patients métastatiques :

•En cas de symptômes sévères comme les syndromes hémorragiques majeurs,

les douleurs mal tolérées, les syndromes paranéoplasiques, la compression des

viscères voisins, pour autant que l’état général le permette ; 

•En cas de métastases uniques ou paucipolaires (pulmonaires) extirpables.

Le cancer du rein est habituellement considéré comme radiorésistant et les

indications d’irradiation sont donc limitées. A l’heure actuelle les seuls indications

de la radiothérapie sont : 

. La radiothérapie à visée antalgique pour certaines métastases osseuses
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. La radiothérapie en cas de métastases cérébrales associée à une

corticothérapie

a- Hormonothérapie[180] :

Les progestatifs tels que l’acétate de médroxyprogestérones ou des

antiandrogénes tel le flutamide ont été essayés et n’ont donné que des résultats

anecdotiques.

b- Chimiothérapie[180] :

Le cancer du rein est hautement résistant à la chimiothérapie systémique et

aucun agent ne peut être considéré comme standard.

c- Les cytokines : 

- Interféron alfa (IFN) :

En première ligne métastatique, l’IFN a conduit à des taux de réponses globales

de 10 à 15% dont 2 à 5% de réponses complètes. Aucune association n’améliore les

résultats de l’IFN donné en monothérapie en terme de survie globale[181,182].

De façon générale, l’IFN prolonge la survie globale de 3 à 7 mois par rapport à

un placebo dans les différents essais.

- Interleukine 2 (IL 2)[183] : 

L’IL 2 permet d’obtenir un taux de réponse globale d’environ 15%, dont 5% de

réponses complètes, et une durée moyenne de réponse de 23 mois. L’ajout de l’IL 2

à l’IFN permet d’obtenir un taux de réponse supérieur, au prix d’une toxicité plus

importante mais sans répercussion significative sur la survie globale.
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Il est actuellement recommandé d’utiliser les cytokines en première ligne

métastatique, chez les patients dits de bon pronostic (bon état général, un seul site

métastatique) car il existe une possibilité d’obtenir une rémission complète.

d- Les thérapies ciblées : 

La bonne connaissance des mécanismes de biologie moléculaire a permis de

mieux comprendre les phénomènes de carcinogenèse, dont l’angiogenèse tumorale

est un mécanisme clé.

Le cancer du rein à cellules claires est réputé hypervascularisé, avec une

angiogenèse importante.

Une des mutations précoces identifiées concerne le gène de Von Hippel-Lindau

(VHL), elle est retrouvée dans 60 à 80% des formes sporadiques. Quand le gène VHL

est muté, il existe une accumulation de HIF-1 alfa (hypoxie inducing factor), ce qui

entraîne la surexpression de plusieurs gènes impliqués dans l’angiogenèse et la

prolifération cellulaire comme en situation d’hypoxie : ces gènes sont le “vascular

endothelial growth factor (VEGF)”, le “platelet-derived growth factor (PDGF)” ou

encore le “transforming growth factor (TGF alfa)”.

Le VEGF qui se lie à un des différents isomères du récepteur au VEGF est

l’élément clé de l’angiogenèse, en induisant la migration des cellules endothéliales,

leur prolifération et leur survie. Le PDGF favorise l’angiogenèse par son action sur

les péricytes. Le TGF alfa qui se lie au récepteur de l’“epidermal growth factor (EGF-

R)”, favorise la prolifération, la survie, la migration et la différenciation cellulaire. Les

voies de transduction de signal liées à ces récepteurs sont la voie PI3/AKT et la voie

raf/Map kinase qui jouent un rôle dans la régulation de la prolifération cellulaire,

l’apoptose ou l’angiogenèse[184]. Grâce à la mise en évidence de ces anomalies
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moléculaires, de nouvelles cibles thérapeutiques ont été identifiées, donnant

naissance aux thérapies ciblées antiangiogéniques.

- Le bevacizumab :

Cette molécule est un anticorps monoclonal humanisé qui agit sur le VEGF. Sa

fixation sur le ligand circulant empêche l’activation du VEGF-R. C’est la première

thérapie ciblée qui a démontré un intérêt dans le cancer du rein métastatique. Dans

un essai de phase II randomisé[165], le bevacizumab à la dose de 10 mg/kg apporte

un bénéfice de survie sans progression de 2,3 mois chez les malades prétraités par

rapport à un placebo. 10% de réponses partielles sont observées.

Les principales toxicités sont l’épistaxis, l’hypertension artérielle, la protéinurie

et l’hématurie.

- Le sunitinib :

Il s’agit d’un inhibiteur des tyrosines kinases multicibles (VEGF-R 1 et 2, PDGF-

R, cKIT, FLT3). Une mise à jour récente de deux essais de phase II avec le

sunitinib[167] a montré un taux de réponse objective de 45% une survie sans

progression médiane de 8,4 mois et une survie globale médiane de 22,3 mois.

Les principales toxicités sont l’asthénie, les diarrhées, les nausées, des

lymphopénies, des neutropénies et des anémies sont retrouvées dans 10%.

- Le sorafenib[188] : 

Il s’agit d’un inhibiteur de tyrosine kinase multicibles, qui va agir sur le VEGF-R

2 et 3, sur cKIT, sur PDGFR, modulant ainsi l’angiogenèse, la prolifération cellulaire

et l’apoptose[166].

La survie sans progression médiane est de 24 semaines chez les patients traités

par sorafenib contre 6 semaines avec le placebo (p=0,0087). Les principales

toxicités sont l’asthénie et le syndrome main-pied.
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- Le temsirolimus : 

Il s’agit d’un inhibiteur de la voie mTOR agissant sur la voie PI3 kinase/AKT

responsable de l’activation de l’angiogenèse[177].

Une étude de phase III menée chez 626 patients de mauvais pronostic (selon les

critères de Motzer), en première ligne métastatique[190], a montré un doublement de

la médiane de survie sans progression avec une augmentation de la survie globale

avec le temsirolimus.

- Evérolimus (RAD001) :

C’est un inhibiteur de la voie mTOR. Il a été comparé dans une étude phase III

au placebo en 2èmeligne métastatique après échec des inhibiteurs de tyrosine kinase.

La survie sans progression médiane a été doublée par l’évérolimus[191].

a- Carcinomes à cellules claires : première ligne

Dans les formes de pronostic bon ou intermédiaire, 3 options thérapeutiques

sont possibles : le sunitinib, l’association IFN-bevacizumab et le pazopanib(Niveau

de preuve 1a). (Annexe N°3)

Aucun critère de choix entre ces thérapeutiques n’a de critère de preuve

suffisant. Dans les formes de mauvais pronostic, seul le temsirolimus a un niveau de

preuve 1a.

b- Carcinomes à cellules claires : après la première ligne

Chez les patients ayant reçu des cytokines en première ligne, le sorafenib et le

pazopanib sont les traitements de référence (niveau de preuve 1a). Le sunitinib reste

une option (Niveau de preuve 2b).
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Chez les patients progressant après inhibiteurs de VEGF, l’everolimus est le

traitement de référence (Niveau de preuve Ia).

c- Carcinomes non à cellules claires (papillaires et chromophobe) : 

Aucun essai randomisé de phase 3 n’est disponible.

Le temsirolimus est une option raisonnable (Niveau de preuve 2a), comme le

sunitinib ou le sorafenib (Niveau de preuve 2a) en première ligne.

Après la première ligne, aucune recommandation ne peut être donnée.

d- Carcinome de Bellini

Aucun essai phase 3 n’est disponible.

La chimiothérapie est recommandée dans les formes métastatiques (Niveau de

preuve 2a).

Le comité de cancérologie de l’Association Française d’Urologie (CC-AFU)[146]

propose un protocole de suivi basé sur des groupes de risques selon le score

University of California Los Angeles Integrated Staging System (UISS) (intégrant les

stades T et N, le grade de Führman et le score Eastern Cooperative Oncology Group

Performans Status ( ECOG PS)) avec un examen clinique régulier, des contrôles

biologiques (bilan hépatique, calcémie) et radiologiques (radiographies pulmonaires,

TDM abdominopelvienne annuelle) et une surveillance toute particulière portée sur

la fonction rénale (tension artérielle, créatinémie et sa clairance, protéinurie).
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Le risque de récidive locale a été évalué à 1 % ou 2 % des cas après chirurgie

d’exérèse pour cancer du rein T1-3 N0 M0[192] avec un délai médian de 26 à 47 mois

(Niveau de preuve 2b). Plus de 95 % des récidives surviennent dans les cinq

premières années du suivi[193] (Niveau de preuve 2b).

La tomodensitométrie abdominale est plus performante que l’échographie pour

la recherche d’une récidive locale[193](Niveau de preuve 2b).

Le risque de développement d’une tumeur sur le rein controlatéral est évalué à

2 % avec un délai médian de 61 à 71 mois[194] (Niveau de preuve 2b). Sa prise en

charge thérapeutique est similaire à celle d’une tumeur de novo et une exérèse

chirurgicale est recommandée (Niveau de preuve 4c)[194].

Le risque d’apparition de métastases après chirurgie a été évalué entre 30 % et

40 % avec un délai médian de 15 mois[194]. 43 %, 80 % et 93 % des métastases

apparaissent après 1, 3 et 5 ans de suivi respectivement [195](Niveau de preuve 3c).

Le premier site métastatique est le site pulmonaire et la tomodensitométrie

pulmonaire est supérieure à la radiographie thoracique pour la détection de lésions

pulmonaires(Niveau de preuve 3b).
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Environ 25 % des patients candidats à une néphrectomie ont un certain degré

d’insuffisance rénale. Il a été démontré un lien entre niveau de fonction rénale,

évènements cardiovasculaires et survie globale[197](Niveau de preuve 2b).

Le suivi préconisé de la fonction rénale consiste en la mesure de la pression

artérielle, la recherche d’une protéinurie par bandelette, la détermination de la

créatinine plasmatique et l’estimation de la clairance de la créatinine au mieux par la

formule de MDRD[199]

Tableau N°6 : Proposition de protocole de surveillance basé sur le système UISS

à distance de la chirurgie pour cancer du rein :

Examen physique, TDM TAP, créatininémie.
Faible risque A 6 mois puis tous les ans pendant 5 ans, puis tous

les 2 ans
Risque intermédiaire Tous les 6 mois pendant 3 ans puis tous les ans

pendant 2 ans, puis tous les 2 ans
Haut risque Tous les 6 mois pendant 5 ans puis tous les ans

pendant 5ans, puis tous les 2ans
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INTRODUCTION :

Le cancer du rein représente une entité pathologique hétérogène regroupant des

tumeurs de caractéristiques cliniques, génétiques et histopathologiques distinctes.

Avec la généralisation de l’utilisation de moyens d’imagerie de plus en plus

performants, le taux de détection des tumeurs du rein a considérablement

augmenté. En même temps, les options thérapeutiques sont devenues plus

nombreuses.

Actuellement, le stade tumoral, le grade nucléaire, et le type histologique sont

considérés comme les facteurs pronostiques les plus importants, de sorte qu'il est

devenu de plus en plus important d'obtenir les caractéristiques histopathologiques

de la tumeur avant l'acte chirurgical. La biopsie rénale s'est avérée être une

technique sûre et fiable selon des études récemment publiées[83,88,89,92], et avec un

faible risque d'ensemencement tumoral et d'hémorragie, mais elle ne peut pas

fournir des informations histopathologiques détaillées, comme le type et le grade.

Actuellement, dans environ 60% des cas, la découverte du cancer du rein se fait

plus précocement et de manière fortuite grâce à l’utilisation de plus en plus

répandue de l’échographie et de la TDM abdominales. A ce stade, la tumeur est

souvent moins évoluée, de meilleur pronostic et une chirurgie conservatrice et/ou

laparoscopique peut être envisagée. Par ailleurs, toute chirurgie conservatrice ou

laparoscopique, pour le cancer du rein, ne peut être envisagée qu’après avoir

éliminé une extension locorégionale importante grâce à une imagerie adaptée en

l’occurrence la TDM., d’où l’intérêt de notre travail qui a pour objectif de savoir

jusqu’à quel point on peut se fier à la TDM en matière du bilan d’extension du

cancer du rein.
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Nous avons réalisé une étude rétrospective au service hospitalier d’urologie du

CHU Hassan II de Fès durant la période 2009-2011 de 35 dossiers de malades

atteints du cancer du rein et ayant bénéficié d’une néphrectomie totale élargie ou

d’une néphrectomie partielle. Un bilan d’extension préopératoire comportant

obligatoirement une TDM thoraco-abdominale avait été réalisé chez tous nos

patients. Les résultats scannographiques concernant l’extension locorégionale ont

été comparés aux données de l’examen anatomo-pathologique. Les paramètres

recueillis ont été évalués à partir du registre des patients hospitalisés au service et

donnant accès à l’unité d’archivage du service d’urologie du CHU HASSAN II Fès,

ainsi que dans les comptes rendu opératoires et les comptes rendus

anatomopathologiques.

Les paramètres étudiés étaient : l’âge, le sexe, les antécédents, les facteurs de

risque, le délai diagnostique, les symptômes, les examens paracliniques pratiqués

pour le diagnostic et le bilan d’extension ainsi que le traitement effectué et le

résultat anatomopathologique. Le bilan d’extension comprenait une TDM thoraco-

abdomino-pelvienne.

Tous les patients ont bénéficié d’une TDM multibarettes (16 et 64 barrettes en

fonction de la disponibilité : Light Speed Plus, General Electric Medical Systems,

Milwaukee, Wisconsin).
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Le scanner avait été pratiqué selon le protocole recommandé par la SFR (Société

Française de Radiologie)[205]incluant : 

ü Préparation et position du patient :

- Non à jeun, le patient ne doit pas être en diète hydrique.

- Apnée inspiratoire.

- Position : décubitus dorsal ou procubitus (qui améliore le remplissage des

voies urinaires).

ü Description de la procédure :

- Acquisition hélicoïdale.

- Volume d’examen a été déterminé sur un topogramme frontal parfois associé à

un topogramme sagittal.

- Injection d’un produit de contraste iodé de concentration à 300 mg d’iode/ml.

- Dose totale : 2 cc/kg à raison de 2 à 5ml/sec.

- Pour favoriser le remplissage des voies urinaires, l’injection de diurétique ou

de 250 ml de sérum salé physiologique a été réalisée chez 06 patients.

ü Paramètres techniques :

- Collimation : fonction des choix proposés par le constructeur et des

paramètres de reconstruction.

- Pas : 0,7 à 1,3.



P a g e | 104

- Reconstruction : maximale entre 1,25 et 2,5mm.

- Tension : 120kV. Cette tension peut être diminuée à 100 voire 80kV chez les

patients minces.

- Charge (mAs) : selon le poids du patient entre 100 et 500 mAs, cette charge a

été adaptée en fonction de la morphologie du patient. Le temps de rotation

varie de 0,3 à 0,7sec.

- Champ de vue : 25 cm à 35cm.

- Algorithme de reconstruction : filtre standard.

- Fenêtres de lecture : largeur : 200-400, niveau 30-80.

- Visualisation dans les trois plans de l’espace : en coupes de 1,25 à 5mm

jointives.

- Contrôle automatique d’exposition

On a réalisé des reconstructions multiplanaires, MIP et 3D.

Le protocole suivi était comme suit : 

-Une hélice thoraco-abdomino-pelvienne de coupes de 5mm sans injection de

produit de contraste, sur laquelle une fenêtre ‘lung’ a été réalisée.

-Une hélice rénale de coupes de 1,25 et 5mm après injection du produit de

contraste à un temps artériel (entre 30 et 50sec permet une néphrographie

vasculaire).
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-Une hélice thoraco-abdomino-pelvienne de coupes de 1,25 et 5mm après

injection du produit de contraste à un temps veineux (90 à 120sec après

injection).

-Une hélice abdomino-pelvienne de coupes de 5mm après injection à un temps

tardif (temps sécrétoire).

:

Les acquisitions scannographiques ont été analysées par un radiologue

expérimenté aveuglé par rapport au type histologique des tumeurs dans le même

poste de travail (Advantage Windows4.1, GE Medical Systems). Cette analyse a porté

sur la taille tumorale, le degré de rehaussement, la présence ou absence de

calcifications, dégénérescence kystique, hémorragie ou nécrose, ainsi que le degré

d’envahissement locorégional et à distance.

L’intégralité du matériel histologique a été revue dans le laboratoire d’anatomie

pathologique du CHU Hassan II par la même équipe de pathologistes.

Pendant l’étude anatomopathologique, s’il y a avait plus d’un grade histologique,

c’est le grade le plus élevé qui a été assigné à la tumeur. Les types histologiques ont

été évalués selon la classification de l’OMS 2004. Le grade histologique a été

apprécié selon Führman. La localisation de la tumeur, le degré d’atteinte de la

capsule, de la voie excrétrice et l’existence d’un envahissement microvasculaire

étaient systématiquement mentionnés. La classification TNM a été établie selon la

classification TNM 2009 de l’American Joint Commitee on Cancer (AJCC). L’ensemble

de ces données ont été regroupés dans une fiche d’exploitation (Annexe N°6).
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Toutes les données ont été incluses dans le tableur Excel 2010, l’étude

comparative des données quantitatives a été faite par le test-t de Student apparié et

l’analyse de la régression linéaire en considérant la taille tumorale comme variable

continue afin de déterminer si la taille tumorale pouvait prédire le type histologique.

Les Odds Ratios ont été calculés afin d’estimer la probabilité d’avoir différents types

histologiques en fonction du diamètre. Les variables qualitatives ont été comparées

par le test du chi2. Toutes les analyses statistiques ont été faites par le logiciel : 

StatView 5.0, les résultats ont été considérés comme statistiquement significatifs

pour un p<0,05.

Les graphiques, tableaux et histogrammes ont été réalisés par le logiciel : Excel

2010.

Une recherche bibliographique structurée a été réalisée pour chaque section de

notre étude. Les recherches bibliographiques ont été réalisées par le moteur de

recherche : Pubmed. Notre recherche a privilégié les documents les plus récents.

Aussi, d’autres sources de données ont été consultés tels l’Encyclopédie Médico-

Chirurgicale et l’EAU Guidelines.

L’âge moyen de découverte du cancer du rein chez nos malades était 56ans et la

médiane 59 ans, avec des extrêmes de 40 et 80ans.(Figure N°25)

Nous avons enregistré une prédominance masculine avec un sex-ratio de

1,9/1.(Figure N°26)
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Figure N°25 : Répartition des patients selon les tranches d’âge

Figure N°26 : Répartition selon le sexe
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Parmi les facteurs de risque recherchés, le tabagisme (37% des cas), le diabète

(14% des cas) et l’obésité (17% des cas) étaient les facteurs les plus rencontrés.

Tandis que dans 6 cas (17%) aucun facteur de risque n’a été trouvé.

Tableau N°7 : Prévalence des facteurs de risque

Tabagisme 13 37%

Diabète 5 14%

Obésité 6 17%

Exposition professionnelle 3 8,5%

Transplantation 0 0%

Hémodialyse 2 5,7%

ATCD familiaux 0 0%

Aucun FDR 6 17%
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Le délai diagnostic moyen était de 6mois, tout en sachant que chez 03 de nos

malades (8,57%) le cancer du rein a été découvert de façon fortuite.

Tableau N°8 : Délai diagnostic

<1mois 2 5%

Entre 1 et 3 mois 6 17%

Entre 3 et 6 mois 15 43%

Plus de 6 mois 9 26%

Découverte fortuite 3 9%

Parmi les malades symptomatiques, la douleur, l’hématurie et l’AEG étaient les

symptômes les plus fréquemment rencontrés.

Tableau N°9 : Prévalence des signes urologiques et systémiques

Lombalgie 21 60%

Hématurie 16 45%

Masse palpable 10 28%

AEG 14 40%

Fièvre 5 14%

HTA 6 17%

Anémie 9 26%



P a g e | 110

L’échographie a été réalisée chez tous nos malades et avait mis en évidence la

tumeur rénale dans 100% des cas, elle a révélé la présence de métastases

hépatiques dans 2 cas. Six malades avaient un envahissement vasculaire (T3b) dont

un avait en plus une compression de la VCI sans bourgeon intra-luminal et dont

quatre n’étaient pas détectés à la TDM.

Une TDM a été réalisée chez tous nos malades. L’injection du produit de

contraste n’a pas pu être réalisée chez 2 de nos malades à cause d’une insuffisance

rénale ; créatininémie à 18 et 22 respectivement. Cependant, la TDM a permis de

confirmer le diagnostic dans tous les cas. L’interprétation des examens

scannographiques avait été réalisée par des radiologues expérimentés, et la

caractérisation de la tumeur : siège, taille, comportement après injection du PC et

l’extension locorégionale ont été rapportés sur la fiche d’exploitation. Dans un

deuxième temps, ces résultats scannographiques ont été confrontés aux résultats

anatomopathologiques.

L’UIV a été réalisée dans 06 malades, sous formes de clichés pris en fin des

scanners abdominaux demandés. Elle a servie à mieux étudier les voies excrétrices.
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L’analyse anatomopathologique a montré que le carcinome à cellules claires était

le type histologique le plus fréquent, cependant, d’autres types ont été trouvés telle

la tumeur myofibroblastique.

Figure N°27 : Répartition des types histologiques

La répartition globale des grades nucléaires était comme suit :

Tableau N°10 : Grades de Führman

Führman 1 et 2 3 8,57%

Führman 3 15 42,85%

Führman 4 17 48,57%

63%
11%

9%

6%
11%

carcinome à cellules claires

carcinome papillaire

carcinome chromophobe

carcinome de canaux
collecteurs

autres



P a g e | 112

La distribution des grades nucléaires en fonction de la taille tumorale :

Tableau N°11 : Distribution des grades nucléaires

<4cm 1 2 0 3
Entre 4,1 et
7cm

1 4 1 6

Entre 7,1 et
10cm

1 6 4 11

>10cm 0 3 12 15
Total 3 (8,5%) 15 (43%) 17 (48,5%) 35

- La taille moyenne des tumeurs Führman 1 et 2 était : 5cm.

- La taille moyenne des tumeurs Führman 3 était : 7,58cm.

- La taille moyenne des tumeurs Führman 4 était : 11,41cm.

La différence de la taille entre ces différents groupes est significative (p=0,021).

La TDM a sous-estimé la taille tumorale sans que ce ne soit significatif

(p=0,368).

Tableau N°12 : Comparaison entre la taille tumorale au scanner et à l’examen

anatomopathologique

35 9,31 9,42 -0,11 -1,16 -0,911 0,368
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Lorsque les tumeurs ont été subdivisées en fonction de plages de tailles : <4cm,

entre 4 et 7cm, entre 7 et 10cm, et >10cm, on a trouvé que :

- A une taille inférieure à 4cm : la TDM a surestimé la taille tumorale de façon

significative (p=0,012).

- A une taille comprise entre 4 et 7cm : la TDM a surestimé la taille tumorale

mais sans être significative (p=0,101).

- A une taille comprise entre 7 et 10cm : la TDM a sous-estimé la taille tumorale

sans être significative (p=0,085).

- A une taille supérieure à 10cm : la TDM a sous-estimé la taille tumorale sans

être significative (p=0,375).

Tableau N°13 : Distribution de la taille tumorale

<4cm 4 2,27 1,92 0,35 18,2 5,422 0,012
Entre 4
et 7cm

7 5,60 5,44 0,16 2,94 1,934 0,101

Entre 7
et 10cm

9 8,23 8,55 -0,32 -3,74 -1,965 0,085

>10cm 15 13,56 13,80 -0,24 -1,73 -0,915 0,375
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Figure N°28 : Comparaison entre la taille à la TDM et à l’examen

anatomopathologique

L’analyse de la régression linéaire de la taille tumorale au scanner par rapport

à l’anatomopathologie montre que la TDM prédit de façon significative la taille de la

tumeur (r2=0,984, p<0,0001) (Figure N°29)

Figure N°29 : Diagramme de dispersion de la taille tumorale au scanner par rapport

à l’anatomopathologie
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Après vérification des résultats anatomopathologiques et relectures par des

anatomopathologistes expérimentés, la stadification a été revue en fonction des

nouvelles données histologiques de l’analyse de la pièce d’exérèse; ainsi on a eu un

changement de stade dans 04 cas soit 11,42% des cas.

Tableau N°14 : Changement de stade après exérèse chirurgicale

Stade sous-
estimé par la

TDM

T2a T2b 1

T1a T1b 1

Stade surestimé
par la TDM

T1b T1a 1

T1b T1a 1

Concernant l’extension locorégionale au scanner, la capsule rénale a été franchie

dans 7 cas, un envahissement de la veine rénale a été retrouvé dans 6 cas et un

envahissement ganglionnaire hilaire retrouvé dans 6 cas, chez le reste des malades,

la tumeur était strictement limitée au rein.
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Tableau N°15 : Classification TNM

T1
T1aN0M0 1

T1bN0M0 2

T2
T2aN0M0 2

T2bN0M0 3

T3

T3aN0M0 7

T3bN0M0 6

T3cN0M0 2

T4 T4N0M0 2

Tx
TxNxM1 4

TxN1Mx 6

La collecte de ces données nous a permis de dresser des tableaux dans le but

d’étudier les corrélations entre la taille tumorale et les caractéristiques

anatomopathologiques ; ainsi : 



P a g e | 117

Tableau N°16 : Distribution de la classification TNM en fonction de la taille

tumorale

<4cm 3 (75%) 0 (0%) 1 (25%)
4

(100%)

Entre 4,1 et

7cm
2 (28 ,5%) 1 (14,3%) 4 (57,2%)

7

(100%)

Entre 7,1 et

10cm
2 (22,2%) 5 (55,5%) 2 (22,2%)

9

(100%)

>10cm 1 (6,7%) 11 (73,3%) 3 (20%)
15

(100%)

Total 8 17 10 35

4 malades avaient un envahissement vasculaire (T3b) non détecté à la TDM mais

mis en évidence à l’écho-Doppler des veines rénales.

La compilation de toutes les données recueillies nous a permis d’approfondir

l’étude et d’essayer d’évaluer la valeur prédictive de la taille tumorale par rapport

aux caractéristiques anathomopathologiques.
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1- Par rapport au type histologique :

Nous avons calculé la taille moyenne des tumeurs en fonction de leur type

histologique, ainsi, on a trouvé que le carcinome à cellules claires était fréquemment

de plus grande taille par rapport aux autres types histologiques : 

Tableau N°17 : Types histologiques

Nombre 22 3 4 2 4
Moyenne
de la
taille

11,02 6,30 4,77 9,2 7,7

Afin de préciser si cette observation est significative ou pas on a classé les

tumeurs selon deux catégories : <7cm et 7cm.

Tableau N°18 : Distribution des types histologiques en fonction de la taille tumorale

<7cm 3 4 2 2 2

7cm 19 0 1 0 2

Total 22 4 3 2 4

- Dans les tumeurs de grande taille ( 7cm) le carcinome à cellules claires était

le type histologique le plus fréquent (86,36%).
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- Dans les tumeurs de petite taille le carcinome à cellules claires était moins

fréquent (23,07%), par contre on a constaté une prédominance des autres

types histologiques.

Ces constatations ont été testé par le test de Chi-2, et cette analyse a prédit que

la possibilité d’avoir un carcinome à cellules claires augmentait significativement

avec l’augmentation de la taille tumorale (p<0,0001, coefficient de

contingence=0,754), et elle diminuait avec la diminution de celle-ci. Alors que pour

les autres types histologiques la possibilité de les avoir était inversement

proportionnelle à la taille tumorale.

2- Par rapport au grade nucléaire :

On a répartis les tumeurs en deux catégories <7cm et 7cm tout en précisant le

grade nucléaire : 

Tableau N°19 : Distribution des grades nucléaires en fonction de la taille

tumorale

<7cm 2 6 1

7cm 1 9 16

La répartition du nombre des tumeurs classées Führman 1 et 2 avait une

tendance à la baisse avec l’augmentation de la taille de la tumeur, tandis que la

distribution des tumeurs classées Führman 4 montre une tendance inverse, et les

changements entre les différents groupes étaient significative (p<0,0001).
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3- Par rapport à l’extension extracapsulaire : (stade T3 et plus)

Tableau N°20 : Extension extra capsulaire en fonction de la taille tumorale

<7cm 6 4

7cm 4 21

La fréquence des tumeurs ayant une extension extracapsulaire (T3 et plus)

était de 40% dans les tumeurs de taille <7cm, alors qu’elle était de 84% dans les

tumeurs dont la taille est 7cm. Cela signifie que la probabilité qu’une tumeur ne

soit pas localisé augmente avec la taille de celle-ci (p=0,022).

4- Par rapport à l’extension à distance : (M1 et N1)

Tableau N°21 : Extension à distance en fonction de la taille tumorale

<7cm 6 5

7cm 19 5

L’extension à distance dans notre étude était plus fréquente dans les tumeurs

de taille <7cm (45,45%) que dans les tumeurs 7cm (20,8%), sans pour autant que

ce soit significatif (p=0,621).
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Les objectifs principaux des techniques d’imagerie résident dans la possibilité

de bien différencier entre tumeur maligne et bénigne, mener un diagnostic précoce,

et étaler un bilan d’extension.

L’exactitude de ces données concernant le stade anatomopathologique et les

caractéristiques des tumeurs du rein est un élément primordial dans la prise en

charge de cette entité nosologique. Actuellement, il est admis que la taille tumorale

est un élément de prédiction indépendant du grade histopathologique et de la

survie[190]. Le but de notre étude était de bien définir la place de la TDM dans

l’évaluation préopératoire du cancer du rein.

Via notre travail, nous avons essayé de bien définir la place du scanner en

matière du cancer du rein en comparant ses données aux données

anatomopathologiques.

1- Sexe :

La prédominance masculine retrouvée dans notre série correspond aux données

retrouvées dans la littérature où un sex-ratio de 2/1 est retrouvé, ce qui rejoint nos

résultats[12].

2- Age :

L’âge moyen lors de la néphrectomie chez nos malades est de 56ans avec une

médiane de 59ans. La population de patients dans notre série est plus jeune que

celle de la littérature occidentale qui est de 62ans en France[12], mais qui reste
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supérieure aux données de la série sénégalaise de B. Fall et al qui est de

49ans[187],et de la série marocaine réalisée au CHU Ibn Rochd de Casablanca sur une

durée de 15ans entre 1985 et 2000 où l’âge moyen était de 50ans[189].

3- Facteurs de risque :

Plusieurs situations exposent au cancer du rein, notamment :chez l'hémodialysé

porteur d'une dysplasie multikystique acquise, le transplanté, le patient issu d'une

"famille à risque" (von Hippel Lindau, phacomatoses), l'obèse et l'hypertendu, et le

diabétique.

L’environnement joue aussi un rôle dans la genèse du cancer du rein :

essentiellement dans le cadre de l’exposition professionnelle, le tabagisme et

certains analgésiques comme la phénacétine.

Dans notre série on a trouvé que les facteurs de risque les plus rencontrés sont : 

tabagisme, diabète et obésité, ce qui rejoint les résultats de la littérature

occidentale[15-23].

Le cancer du rein a été découvert de façon fortuite chez 03 malades soit 8,5%

des patients ce qui est largement inférieur aux données de la littérature

occidentale : 40%[37] , ceci peut être expliqué par les mêmes facteurs du retard

diagnostic dans notre contexte marocain, les circonstances de découverte de ces 3

tumeurs étaient comme suit:

- Lors d’un angioscanner fait dans le cadre du bilan étiologique d’une ischémie

aigue des membres inférieurs chez une femme âgée de 46ans.
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- Lors d’une échographie abdominale dont l’indication était des coliques

hépatiques chez une femme de 54 ans connue porteuse d’une vésicule biliaire

lithiasique.

- Lors du bilan d’extension d’un cancer de l’œsophage chez un patient de

62ans.

Le délai diagnostique est très variable, allant de 15 jours à 2ans et demi. Ceci

peut être expliqué par la négligence du malade au premier symptôme ou par la

latence clinique et la lenteur d’évolution propre de la maladie. Le niveau socio-

économique et culturel joue aussi un rôle important dans le retard diagnostic du

cancer du rein. Néanmoins, après l’instauration récente du système de couverture

sociale RAMED on peut s’attendre à ce que les malades consultent plus précocement

et donc optimiser la prise en charge thérapeutique.

La découverte du cancer du rein a été faite surtout à cause de 3 symptômes : 

hématurie, lombalgies et AEG; la triade classique : lombalgie + masse tumorale +

hématurie n’a été retrouvée que dans 8% des cas, Patard JJ et al. avait trouvé les

même résultats dans une étude sur 388 tumeurs rénales où il a cherché à

déterminer les corrélations entre la présentation clinique, les caractéristiques

anathomopathologiques et la survie globale[190].

La douleur est présente dans 60% des cas, elle a été sous type de colique

néphrétique par caillotage et obstruction de la voie excrétrice ou distension de la

capsule rénale ou bien par envahissement nerveux.

L’hématurie a été présente dans 45% des cas, 3 patients avaient une hématurie

isolée soit 8,5% des cas, contre 20 à 30% dans la littérature[38]ceci peut s’expliquer
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par le fait que la majorité des malades consulte tardivement lorsque le tableau

clinique s’enrichit par d’autres signes cliniques.

La masse tumorale a été trouvée à l’examen clinique dans 28% des cas, tandis

qu’elle est décrite dans la littérature comme un signe rare, car tardif (2 à 5% des

cas[37]).

L’altération de l’état général témoigne généralement d’une tumeur agressive ou

métastatique et représente un élément pronostique important, dans notre série 40%

des malades présentaient une AEG associant à degrés variables : asthénie,

amaigrissement et anorexie.

La classification du cancer du rein est basée principalement sur son aspect

histopathologique et ses anomalies génétiques. L’identification préopératoire

précise du type histologique peut influencer le choix thérapeutique dans la mesure

où les différents types du carcinome à cellules rénales différent du point de vue

pronostic.

Un patient porteur d’un type histologique avec un faible pouvoir métastatique et

de récidive tel le carcinome chromophobe peut ne pas avoir besoin d’une recherche

approfondie de métastases, et une résection large peut être évitée ce qui

diminuerait la morbi-mortalité post-opératoire[193].

L’utilisation accrue de l’imagerie moderne, malgré a conduit à une

augmentation de l’incidence des tumeurs rénales, et on voit de plus en plus des

tumeurs asymptomatiques ou de petite taille.
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Tableu N°24 : Sensibilité des techniques d’imagerie

Tumeur<3cm Tumeur>3cm

Echographie 70 92

UIV 20 85

TDM 90 98

IRM 80 95

Le traitement du cancer du rein a été marqué par l’avènement de la chirurgie

conservatrice qui consiste à une néphrectomie partielle, et l’apparition de

traitements ablatifs : cryothérapie et radiofréquence. L’efficacité carcinologique d’un

traitement dépend essentiellement sur l’évaluation de la taille tumorale ; il est

important donc, de déterminer jusqu’à quel point on peut se fier à l’imagerie

préopératoire afin de bien poser les indications thérapeutiques. Notre étude s’est

focalisée sur la valeur prédictive de la TDM et l’étude des corrélations

scannographiques et anatomopathologiques du cancer du rein.

1- Echographie :

Actuellement, l’échographie est le premier examen d’imagerie à être indiqué lors

de la suspicion d’une tumeur rénale. Ceci est dû au fait que c’est un examen non

invasif, facilement reproductible et largement répandu. En plus il peut apporter des

informations complémentaires aux autres moyens d’imagerie notamment grâce au

Doppler, incontournable pour apprécier l’état du pédicule vasculaire et

éventuellement la vascularisation d’une image atypique. Néanmoins, elle doit être
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réalisée avec une grande rigueur et doit analyser l’ensemble du parenchyme rénal,

les contours du rein et de la graisse péri-rénale

L’échographie a une sensibilité diagnostique de 70 à 92% même pour les

tumeurs de petites taille[43,44]. Dans les formes typiques, il s’agit d’une masse solide

déformant l’architecture rénale, généralement isoéchogène ou discrètement

hyperéchogène par rapport au reste du parenchyme rénal. Les lésions corticales

exorénales ou les lésions sinusales constituent une difficulté diagnostique classique

si elles présentent une échostructure identique à la graisse adjacente.

Dans notre série, l’échographie a mis en évidence une tumeur rénale dans 100%

des cas. Ce taux est en bonne corrélation avec les données de la littérature ;

Mucksavage et al. a publié une série comparant l’échographie à la TDM et l’IRM à

propos de 116 patients, et a trouvé que l’échographie n’était pas inférieure à la TDM

et l’IRM et il n’y avait aucune différence sur la moyenne de la taille dans les 3

modalités d’imagerie[191].

L’échographie-Doppler n’a pas été réalisée de façon systématique, mais son rôle

a été primordial dans la détection de l’envahissement vasculaire qui est très difficile

à mettre en évidence sur la TDM.

2- Corrélations TDM-anatomopathologie :

L’examen tomodensitométrique reste l’examen de référence pour la détection

d’une masse rénale. En plus, les appareils de scanner récents offrent la possibilité

de réaliser des ponctions guidées d’une très grande précision, avec un mode

d’acquisition permettant de visualiser en temps réel l’avancée de l’aiguille de

ponction sur des coupes axiales.
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a- Type histologique:

Il semble évident qu’aucune des modalités d’imagerie actuellement disponibles

ne peut prédire avec précision l’histologie d’une tumeur rénale. Cependant,

certaines lésions ont des caractéristiques morphologiques évocatrices sur la TDM

qui pourrait orienter vers un diagnostic précis et donc orienter le choix

thérapeutique[192].

La TDM est considérée à l’heure actuelle comme le gold-standard pour une

évaluation précise du cancer du rein, bien que ce dernier peut paraître comme iso-,

hyper- ou hypodense sur les coupes sans injection de produit de contraste, il

montre un rehaussement significatif après injection d’environ 115 ± 48 UH dans la

phase corticomédullaire, et de 62 ± 25 UH dans la phase excrétrice[81]. Un niveau de

rehaussement supérieur ou égal à 84 UH à la phase artérielle caractérise le

carcinome à cellules claires avec une spécificité de 100% et une sensibilité de

76%[81]. Certains éléments très caractéristiques mais inconstants peuvent également

être associés : la présence de calcifications intratumorales et l’envahissement de la

veine rénale et de la VCI.

Z. SHEIR et al. a publié une série dans laquelle il a essayé de déterminer le type

histologique des tumeurs rénales en se basant sur les données du scanner

multibarettes en comparant les données des 3 types histologiques les plus

fréquents : carcinome à cellules claires, le carcinome papillaire, et le carcinome

chromophobe[193]; il a trouvé que le degré de rehaussement était significativement

différent entre les 3 types à la phase corticomédullaire et la phase excrétrice

(p=0,001), un rehaussement plus élevé a été noté dans 48,6% des carcinomes à

cellules claires, contre 15,4% dans le carcinome papillaire et 4,2% dans le carcinome

chromophobe (p=0,001). Le sous-type chromophobea montré un rehaussement
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homogène dans 75% des cas par rapport à 45% et 65% de cellules claires et sous-

types papillaires (p=0,05). Les calcifications étaient évidentes dans 21,6%, 23,1% et

25% de cellules claires, papillaire et sous-types chromophobes, respectivement

(p=0,05).

Dans notre série on a trouvé que le carcinome à cellules claires était le type

histologique le plus fréquent (63% des cas) suivi du c. papillaire (11% des cas) et le

chromophobe (9%), ce qui rejoint grossièrement les résultats de l’OMS publiés dans

l’EAU Guidelines 2012[194].

b- Taille tumorale :

Vue le grand intérêt de la mesure de la taille tumorale dans la classification du

cancer du rein ainsi que dans le choix thérapeutique, il est important de déterminer

dans quelle mesure les mesures radiologiques étaient précises en comparaison avec

la taille trouvée à l’examen anatomopathologique. Notre étude a essayé d’évaluer la

capacité prédictive de la TDM pour estimer la taille de la tumeur par rapport aux

caractères anatomopathologiques.

Le scanner détecte une lésion sur deux parmi les masses rénales inférieures ou

égales à 5mm, et 75% des masse de moins de 15mm, les meilleurs résultats sont

obtenues en scanner spiralé en associant les acquisitions obtenues après contraste à

la phase artérielle et excrétrice[195].

La taille moyenne de découverte du cancer rénal a été de 9,42cm. 11,02cm pour

le carcinome à cellules claires, 4,77cm pour le papillaire et 6,30cm pour le

chromophobe. Si ces résultats peuvent être considérés comparable aux résultats

trouvés par CHEVILLE[196] en ce qui est de la taille moyenne de découverte ; la taille

moyenne de découverte du carcinome à cellules claires reste néanmoins supérieure



P a g e | 129

par rapport à la littérature, ce qui peut être expliqué par le retard diagnostique dans

notre population.

Dans notre série on a trouvé que la TDM a sous-estimé la taille tumorale

moyenne par rapport à l’anatomopathologie sans néanmoins que ce soit significatif

(p=0,368). Ces résultats rejoignent les données de la littérature occidentale ; 

Mucksavage et al.[191]a fait les mêmes constatations dans sa série de 776 patients où

la TDM a sous-estimé la taille tumorale (-0,01cm) sans que cette différence ne soit

significative (p=0,917).

En subdivisant la taille tumorale en plages, tout en s’inspirant de la classification

TNM, nous avons remarqué que la TDM avait tendance à surestimer la taille

tumorale de façon significative (p=0,012) avec un écart moyen de 0,35cm et des

extrêmes entre 0,12 et 0,51cm chez les malades ayant une tumeur inférieure à

4cm.Mucksavage et al. avait trouvé des résultats pareils où la TDM a surestimé la

taille tumorale de 0,17 à 0,44cm pour les tumeurs de moins de 4cm.Schlomer et al.

avait publié une étude sur 133 cancer du rein, et n’avait pas trouvé de différence

significative entre la taille tumorale sur la TDM et sur la pièce d’exérèse.

Dans les tumeurs de taille supérieure à 4cm, la TDM sous-estimait ou

surestimait la taille tumorale sans facteur déterminant et sans être significative.

Mucksavage a trouvé les mêmes résultats, et donc la TDM peut être considérée

comme un moyen fiable dans la détermination précise de la taille tumorale. En plus,

dans son étude, Mucksavage a comparé les performances des 3 modalités

radiologiques les plus utilisées dans l’imagerie du cancer du rein : échographie,

TDM et IRM ; il a trouvé que ces trois modalités étaient excellentes pour déterminer

la taille tumorale quoique la TDM a légèrement surestimé, et de façon significative,

la taille tumorale pour des tailles inférieures à 4cm. L’échographie et l’IRM ont aussi
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surestimé la taille tumorale mais sans pour autant que ce soit significatif. Les

corrélations entre la taille tumorale à l’imagerie et à l’examen anatomopathologique

étaient similaires entre les trois techniques avec un léger avantage trouvé pour

l’IRM.

Les résultats de notre étude ont montré que tant que la taille des tumeurs

augmente, il y avait une probabilité significativement plus importante que celles-ci

soient des carcinome à cellules claires (p<0,0001), ceci a été confirmé par plusieurs

études publiées[197,198]. Zhang et al.[197]a trouvé les mêmes résultats en ce qui

concerne la valeur prédictive de la taille vis-à-vis du type histologique, il a

également noté que certaines caractéristiques tumorales révélées par la TDM

pouvaient orienter vers le type histologique, ainsi la présence d’hémorragie ou

nécrose intratumorales orientait plutôt vers le carcinome chromophobe (p<0,05).

Aussi, l’absence de dégénérescence kystique augmentait la probabilité de trouver un

carcinome papillaire ou chromophobe (p<0,05). Mais dans l’étude de Frank et al.[199]

il a été trouvé une tendance inverse de la distribution du carcinome chromophobe

par rapport à notre étude, ceci peut être en raison du petit échantillon des

carcinomes chromophobes étudié dans notre série qui ne pouvait pas tenir des

caractéristiques intrinsèques de la tumeur, et à la différence ethnique des

populations étudiées.

Le grade nucléaire de Führman a permis principalement de déterminer parmi les

patients présentant une tumeur localisée, ceux dont l’évolution à moyen terme

risque d’être péjorative. Ce grade est directement corrélé avec la survie sans,

cependant, de différence entre le grade 1 et 2. Lors de notre travail, on a trouvé que

les tumeurs ayant une taille 7cm avaient significativement un grade nucléaire plus

élevé (p<0,0001).
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Notre étude a montré qu’il y avait une relation significative entre la taille

tumorale et le grade nucléaire, les plus grandes tumeurs avait un grade nucléaire

élevé et étaient potentiellement plus agressives ce qui rejoint les résultats des

publications occidentales[197,198].

c- Restadification tumorale :

Dans notre étude, 4 cas (11,42%) ont eu un changement de stade après résultat

anatomopathologique. Même si ce pourcentage peut paraître important, il n’a pas

un grand impact sur la décision thérapeutique vue que ces changements de stades

ont été rencontrés dans des tumeurs dont la taille était supérieure à 5cm (sauf dans

1 seul cas), et donc les décisions thérapeutiques n’auraient pas différé. La sur-

stadification de ces tumeurs peut être expliquée par les phénomènes inflammatoires

et de remaniement secondaire au processus néoplasique. Dans la série de

Mucksavage, cette situation a été rencontrée dans 7,8% des cas.

d- Extension locorégionale :

- Capsule rénale et graisse périrénale : 

L’envahissement de la capsule rénale et de la graisse péri-rénale est un point

important pour la détermination du choix pour la chirurgie conservatrice qui ne peut

être entreprise dans ce cas. À l’état normal, la graisse périrénale est le siège

d’éléments linéaires dus à la présence de vaisseaux ou à la présence d’éléments

fibreux (antécédents infectieux ou inflammatoires, phénomènes de nécrose

graisseuse). Il est donc souvent difficile d’affirmer qu’il existe une réelle diffusion

tumorale à la loge rénale, ceci d’autant plus que la tumeur peut être responsable de

phénomènes hémorragiques péri rénaux qui peuvent perturber la lecture du

scanner.
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La diffusion tumorale à la loge rénale reste difficile à mettre en évidence, et peut

être suspectée par la présence d’un nodule tissulaire d’au moins 1cm satellite de la

tumeur mais localisé dans la graisse de la loge rénale, ou bien devant un

épaississement des fascias périrénaux[196]. Ce signe est précieux dans l’évaluation

de l’envahissement de la graisse car il est très spécifique (98 %) mais,

malheureusement, peu sensible (46 %)[196]. Dans notre série la spécificité était de

100% et la sensibilité de 83 %. On a trouvé que l’extension extracapsulaire (T3 et

plus) était plus retrouvée dans des tumeurs dont la taille était supérieure à 7cm de

façon significative (p=0,02) (21 cas soit 84% des tumeurs T3 ou plus). Catalano et al.

a montré qu’il existait une cohérence complète entre les estimations de la taille

tumorale et de l’envahissement de la graisse rénale chez 40 malades ayant bénéficié

d’un scanner multibarettes pour tumeur rénale avec une précision calculée à

95%[201].

- Envahissement lymphatique :

L’envahissement lymphatique est recherché au niveau des hiles rénaux et des

chaines lomboaortiques, et évoqué devant des ganglions de taille supérieure à

10mm, en forme de nodules situés autour des gros vaisseaux rétropéritonéaux de

densité tissulaire et se rehaussant après injection de produit de contraste. La taille

étant le seul critère sur lequel le radiologue se base pour affirmer ou infirmer

l’envahissement ganglionnaire. Au-dessus du seuil habituel de 10 mm, on parle

d’adénomégalies et de suspicion d’envahissement ganglionnaire au niveau du hile

rénal et du rétropéritoine médian. Cependant, avec ce type de critère, il existe 5 à

43% de faux-positifs[200]. Le taux de faux-négatifs est par contre plus faible (4- 5 %)

ce qui tend à prouver que la grande majorité des ganglions envahis présentent une

augmentation de taille. Catalona et al.[201]a montré dans son étude sur la place du



P a g e | 133

scanner multibarette dans l’évaluation préopératoire du cancer du rein que tous les

malades atteints d’une adénopathie synchrone au moment de la néphrectomie ont

été identifiés au scanner ; le taux de faux positifs dû à une hyperplasie réactionnelle

a été 6,3%.

Dans notre série tous les ganglions, qui mesuraient plus de 10 mm ont été

considérés comme positifs et ont bénéficié d’un curage. L’examen

anatomopathologique a été en faveur de métastases ganglionnaires dans tous les

cas. Dans la littérature la fiabilité du scanner dans la différenciation des stades N0,

N1 et N2 dans le cancer du rein n’est que de 83 à 89 %. Il a été récemment

démontré qu’il était inutile de pratiquer un curage ganglionnaire lorsqu’il n’y avait

pas de suspicion d’atteinte ganglionnaire au scanner[202].

- Envahissement vasculaire :

Le diagnostic d’envahissement de la veine rénale et de la veine cave inférieure

est crucial pour élaborer une stratégie thérapeutique.

Pour apprécier cet envahissement vasculaire, il faut réaliser une TDM d’une

qualité irréprochable. L’extension veineuse à la veine rénale peut être visualisée

directement sous forme de bourgeon intraluminal élargissant le calibre vasculaire,

mais son diagnostic est plus difficile à droite qu’à gauche du fait de l’obliquité de la

veine rénale droite[24]. Le scanner multibarette, grâce à une exploration

multiphasique et une bonne résolution spatiale, ainsi que la possibilité de

reconstruction dans tous les plans de l’espace est aujourd’hui l’examen de première

intention pour apprécier l’envahissement cave, la collatéralité, et le plus souvent son

extension[52]. La sensibilité du scanner dans la détection d’une atteinte de la veine

rénale est de 78 à 79%.[192]
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Laissy et al.[203] a montré la supériorité de l’IRM dans le diagnostic de l’extension

vasculaire du cancer du rein (Tableau N°22).

Tableau N°22 : Précision diagnostique de l’IRM et la TDM pour diagnostiquer

l’étendue craniale du thrombus de la veine cave.

Extension craniale IRM TDM

Sous-hépatique 100% 90%

Hépatique 100% 0%

Sus-hépatique 100% 65%

Dans notre série 4 malades avaient un envahissement vasculaire (T3b) non

détecté à la TDM mais mis en évidence à l’écho-Doppler des veines rénales.

- Extension aux organes de voisinage :

D’après la littérature, l’extension à la glande surrénalienne homolatérale est de

l’ordre de 1,8 à 8,5% des patients atteints d’un cancer rénal[204], par conséquent, de

nombreuses études cliniques ont été menées afin d’évaluer l’exactitudes des

moyens d’imagerie dans le diagnostic de l’atteinte de la surrénale, afin de réduire la

nécessité d’une surrénalectomie inutile. Autorino et al.[203] a réalisé une étude à

propos de 192 patients afin d’évaluer la nécessité d’une surrénalectomie dans ces

cas. Il a trouvé que la TDM avait une spécificité de 92,9% et une valeur prédictive

négative de 99,4%. Ces données montrent qu’un aspect normal des surrénales dans

la TDM est bien corrélé aux résultats anatomopathologiques. En revanche, des

résultats positifs au scanner sont moins fiables avec une valeur prédictive positive à

91%. Donc l’interprétation des résultats positifs doit se faire tout en prenant en

compte les situations pourvoyeuse d’un risque élevé d’envahissement surrénalien : 
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tumeurs polaires supérieures, carcinome à cellules rénales à un stade avancé,

carcinome multifocal et la présence d’un thrombus de la veine rénale.

Avec les techniques d’imagerie actuelles, l’envahissement des glandes

surrénaliennes peut être prédit avec précision par la TDM permettant une approche

plus économe vis-à-vis de ces glandes en cas d’aspects non suspects à l’imagerie.

L’extension aux organes du voisinage est parfois difficile à apprécier, et est

basée sur l’étude du liseré graisseux entre la tumeur et l’organe voisin.
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La surveillance active, la cryoablation et la radiofréquence se sont révélées être

des options thérapeutiques efficaces, surtout pour les tumeurs de petite taille. Par

conséquent les chirurgiens urologues doivent équilibrer la balance bénéfice risque

afin de proposer au patient la meilleure décision thérapeutique fondée sur une

combinaison entre l’état du patient, la disponibilité du traitement et les

caractéristiques de la tumeur.

Actuellement, le stade de la tumeur, le grade nucléaire et le type histologique

sont considérés comme facteurs pronostiques primordiaux, par conséquent, il

s’avère nécessaire de bien déterminer les caractéristiques histopathologiques de la

tumeur en préopératoire. Il a été prouvé que la biopsie rénale est un moyen

diagnostique sûr et fiable avec un risque faible de dissémination tumorale, mais qui

ne permet pas malheureusement de donner le grade histologique[205].

La présente étude réaffirme la précision de la TDM pour prédire la taille des

tumeurs rénales mesurée à l’anatomopathologie. Elle prouve qu’il existe une

corrélation significative entre la taille tumorale d’une part et le type histologique, le

grade, le stade et le caractère invasif des tumeurs rénales d’une autre part. La

probabilité de détection de certains sous-types histologiques varie avec

l’augmentation de la taille de la tumeur, et peut également être affectée par

l'existence d'une hémorragie, une nécrose ou une dégénérescence kystique. Avec

une augmentation de la taille de la tumeur, la probabilité que celle-ci soit un

carcinome à cellules claires est plus élevé, en particulier si la tumeur comporte une

dégénérescence kystique. Il a été clairement démontré que les performances du

scanner en matière de détection d’effractions capsulaires, d’extension loco-

régionale et lymphatique sont satisfaisantes ce qui confirme la place du scanner
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dans le diagnostic et le bilan d’extension des tumeurs rénales. Cependant, l’étude

de l’extension à la veine rénale nécessite un doppler veineux.

A noter qu’il y avait plusieurs limites dans cette étude qui méritent d’être

mentionnées. A savoir que nos données représentent une revue rétrospective des

résultats d’un seul centre. Par conséquent, nos résultats sont soumis aux biais

inhérents d’une étude rétrospective. Une étude prospective randomisée est à

envisager afin de réconforter les résultats obtenus. Plus important encore, nos

données représentent un groupe de patients traités chirurgicalement, par

conséquent, bon nombre de malades n’ont pas été intégrés dans l’étude, à savoir,

les cas avec métastases généralisées, et les tumeurs non résécables.
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L’étude de la corrélation entre l’anatomie pathologique et l’imagerie devient de plus

en plus importante surtout avec l’avènement des nouveaux traitements du rein que

sont la néphrectomie partielle et laparoscopique, qui prennent de plus en plus de

place par rapport à la technique de référence qui est la néphrectomie élargie par

chirurgie ouverte. Il est ainsi, indispensable de déterminer avec exactitude la taille et

l’extension tumorales.

Evaluer la tomodensitométrie (TDM) dans la stadification préopératoire du cancer du

rein en comparant les données scannographiques concernant la taille tumorale et

l’extension locorégionale par rapport aux données anatomopathologiques sur la

pièce de néphrectomie.

Nous avons réalisé une étude rétrospective au service hospitalier d’urologie du CHU

Hassan II de Fès durant la période 2009-2011 de 35 dossiers de malades atteints du

cancer du rein et ayant bénéficié d’une néphrectomie totale élargie ou néphrectomie

partielle. Tous ces patients ont bénéficié d’une TDM en préopératoire. Les données

sur l’extension locorégionale scannographique ont été comparées aux données

anatomo-pathologiques recueillies sur la pièce opératoire de néphrectomie.
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L’analyse anatomo-pathologique a montré que le carcinome à cellules claires était le

type histologique le plus fréquent. Elle avait permis également de stadifier ces

tumeurs en fonction de la taille et de l’extension locorégionale. L’exploitation des

données recueillies a permis de montrer que la TDM a sous-estimé la taille tumorale

moyenne sans que ce soit significatif (p=0,368), la possibilité d’avoir un carcinome

à cellules claires et le grade nucléaire augmentaient avec la taille tumorale. Les

performances du scanner en matière de détection d’effractions capsulaires,

d’extension loco-régionale et lymphatique sont satisfaisantes, sauf pour l’extension

vasculaire où on a noté la supériorité du Doppler. 4 patients ont eu un changement

du stade TNM sans retentissement sur la décision thérapeutique.

Les performances de la TDM en matière d’effraction capsulaire et d’extension

lymphatique sont très satisfaisantes. Pour apprécier l’extension veineuse, on note la

supériorité de l’écho-doppler veineux. Ces résultats sont importants lors de la

discussion des alternatives thérapeutiques. Et peuvent diminuer de façon

significative la morbi-mortalité post-opératoire.
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The study of the correlation between pathology and imagery is becoming

increasingly important, especially with the advent of new therapeutic techniques of

kidney cancer such as partial nephrectomy and laparoscopic surgery which are

taking an important place compared to the reference technique: radical enlarged

nephrectomy by open surgery. Thus, it is essential to accurately determine tumor

size and extension.

To evaluate the accuracy of CT scan in the preoperative stadification of renal cancer,

we compared preoperative CT scan data and pathological data on the nephrectomy

specimen concerning the size of the tumour and their local extension.

We conducted a retrospective study in the urology department at university hospital of

Hassan II of Fez during the period 2009-2011 of 35 cases of patients with kidney

cancer and who underwent a radical nephrectomy or partial nephrectomy. All of

these patients were evaluated by preoperative CT. Locoregional extension data was

compared to the pathological specimen collected on nephrectomy.

The pathological analysis showed that clear cell carcinoma was the most common

histological type. It also enabled us to classify the tumours according to their size

and their extension. The data analysis showed that CT underestimated the average
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tumor size without it being significant (p = 0.368), the possibility of having clear cell

carcinoma and higher nuclear grade increased with tumor size. The performance of

the CT scan for the detection of capsular invasion, loco-regional and lymphatic

extension is satisfactory, except for the vascular extension where we noted the

superiority of the Doppler. 4 patients underwent a change in the TNM stage without

impact on the therapeutic decision.

The performance of CT in terms of capsular and lymph node status is very

satisfactory. To appreciate the venous extension, we noted the superiority of venous

Doppler. These results are important in the discussion of therapeutic alternatives.

And can significantly reduce post operative morbidity and mortality.
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ANNEXE N° 1 :

Indice de Karnofsky

100 % Etat général normal, aucune symptomatologie.

90 % Symptomatologie minime.

80 % Activité normale avec quelque effort.

70 % Incapable d’avoir une activité normale mais peut se soigner seul.

60 % A besoin d’aide de temps en temps, est capable de subvenir à la

plupart de ses besoins. Au lit ou en fauteuil moins de la moitié de la

journée.

50 % A besoin de beaucoup d’aide. Au lit ou en fauteuil plus de la moitié

de la journée. Fait sa toilette seul.

40 % Ne peut plus se soigner seul. Nécessite une aide et des soins

spéciaux.

30 % Hospitalisation nécessaire, incapable de faire sa toilette, mange

seul.

20 % Traitement intensif nécessaire, doit être nourri.

10 % Le processus fatal progresse rapidement, moribond.
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ANNEXE N°2 :

Performans status (maintenant plus utilisé bien que moins précis)

0 Capable d’une activité identique à celle précédant la maladie sans

aucune restriction.

1 Activité physique diminuée mais malade ambulatoire et capable de

mener un travail. Toute activité physique pénible est exclue.

2 Malade ambulatoire et capable de prendre soin de lui-même mais

incapable de travailler. Alité ou en chaise moins de 50 % de son

temps de veille.

3 Capable seulement de quelques soins, alité ou en chaise de plus de

50 % de son temps de veille.

4 Incapable de prendre soin de lui-même, alité ou en chaise en

permanence.
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ANNEXE N° 3

Classification TNM (2009) : 

T – Tumeur primitive:

.Tx : La tumeur primitive ne peut être évaluée.

.T0 : Aucune preuve de tumeur primitive.

.T1 : Tumeur limitée au rein 7 cm de grand axe :

- T1a : Tumeur limitée au rein 4 cm de grand axe.

- T1b : Tumeur limitée au rein > 4 cm mais 7 cm de grand axe.

.T2 : Tumeur limitée au rein > 7 cm de grand axe :

- T2a : Tumeur limitée au rein > 7 cm mais 10 cm de grand axe.

- T2b : Tumeur limitée au rein > 10 cm.

.T3 : Tumeur intéressant les veines principales ou envahissant la graisse périrénale

ou du sinus rénal mais sans atteindre le fascia de Gerota :

- T3a : Tumeur envahissant la veine rénale ou ses branches de division

segmentaires, la graisse du sinus rénal ou péri-rénale mais n’atteignant pas la

surrénale et ne dépassant pas le fascia de Gerota.

- T3b : Tumeur envahissant la veine cave sous forme d’un thrombus sous

diaphragmatique.
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- T3c : Tumeur envahissant la paroi de la veine cave inférieure ou thrombus

s’étendant au-dessus du diaphragme.

.T4 : Tumeur s’étendant au-delà du fascia de Gerota, incluant l’envahissement de

contiguïté de la surrénale homolatérale.

N – Envahissement des ganglions régionaux :

.Nx : Les adénomégalies ne peuvent être évaluées.

.N0 : Pas de métastase ganglionnaire.

.N1 : Métastase ganglionnaire unique.

.N2 : Plus de 1 métastase ganglionnaire.

M – Métastase à distance :

.Mx : Les métastases à distance ne peuvent pas être évaluées.

.M0 : Pas de métastase à distance.

.M1 : Métastase à distance.
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ANNEXE N°4 :

Résumé des principaux systèmes pronostiques dans le cancer du rein :

Modèles cancer du rein localisé Modèles cancer du rein
métastatique

UISS SSIGN Nomogrammes
de Karakiewicz

Modèle du
MSKCC
(2002)

Modèle de
Heng

Stade TNM + + +
ECOG ou
Karnofsky

+ + +

Symptomes
liés au cancer

+

Grade
Führman

+ + +

Nécrose
tumorale

+

Taille
tumorale

+ +

Délai entre
diagnostic et
traitement

+ +

LDH +
Calcium
corrigé

+ +

Hémoglobine + +
Polynucléaires
neutrophiles

+

Plaquettes +
Précision
pronostique

0,81 0,82 0,86 ND 0,73
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ANNEXE N° 4

Classification de Bosniak modifiée[34] : 

Type I
« Kyste simple »

Densité hydrique (< 20 UH)
Homogène
Limites régulières sans paroi visible
Absence de rehaussement (< 10 UH)

Type II
« Kyste atypique »

Cloisons fines
Fines calcifications pariétales
Kyste hyperdense (> 50 UH)
Absence de rehaussement (< 10 UH)

Type IIF Cloisons nombreuses et fines
Paroi légèrement épaissie
Calcifications pariétales et des cloisons,
régulières
Kyste hyperdense et entièrement intra-
rénal et 3 cm.

Type III
« Kyste suspect »

Cloisons nombreuses et épaisses
Paroi épaisse
Limites irrégulières
Calcifications épaisses, irrégulières
Contenu dense (> 20 UH)
Rehaussement de la paroi ou des cloisons

Type IV
« Cancer à forme kystique »

Paroi épaisse et irrégulière
Végétations ou nodule mural
Rehaussement de la paroi ou des
végétations
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ANNEXE N°5 :

Niveaux de preuve scientifique et grades des recommandations : 

Niveau de preuve scientifique fourni
par la littérature Grade des recommandations

Niveau 1 (NP1) :
-Essais comparatifs randomisés de
forte puissance (effectifs suffisants)

- Méta-analyse d'essais comparatifs
randomisés

– Analyse de décision basée sur des
études bien menées

Preuve scientifique établie A (Prouvé)

Niveau 2 (NP2)
-Essais comparatifs randomisés de
faible puissance (effectifs
insuffisants)

- Études comparatives non
randomisées bien menées

- Études de cohortes

Présomption scientifique B (Probable)

Niveau 3 (NP3)
Études de cas-témoins Faible niveau de preuve C (Accepté)

Niveau 4 (NP4)
-Études comparatives comportant
des biais importants

- Études rétrospectives
- Séries de cas

Faible niveau de preuve C (Accepté)

En l'absence d'études Les recommandations sont fondées
sur un accord professionnel
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ANNEXE N°4 :

Fiche d’exploitation des corrélations anatomo-pathologiques et

scannographiques du cancer du rein

Identité :

Nom et prénom : IP : N° de dossier :
Sexe : Age : Profession : 

Date d’entrée : Date de sortie :

Antécédents :

HTA : Cardiopathie : Diabète : Néphropathie :
Tuberculose: Pulm. Extra-pulm. Uro-génitale
Autres : 
Chirurgicaux :
Familiaux :

Facteurs de risque :

Tabagisme : oui non Nb paquets/j : Durée : Sevré : 
Exposition professionnelle : oui non
Diabète : oui non
Obésité (IMC 25kg/m2) : oui non
Transplantation rénale : oui non
Hémodialyse : oui non
Antécédents familiaux : oui non

Symptomatologie :

Délai diagnostic : 
Découverte fortuite : oui non
Hématurie : Oui Caillotante Non caillotante Non :

Permanente Intermittente
Totale Terminale

Lombalgie : non dte gche bilat
Masse du flanc : non dte gche bilat
AEG : oui non
Autres : 
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Examen clinique :

Masse du flanc : oui non
Varicocèle : oui non
Examen des aires ganglionnaires : 
Examen ostéo-articulaire :
Examen neurologique : 

Bilan biologique :

NFS :
Ionogramme : urée : créat : Ca++ :

Examens radiologiques :

Echographie :

TDM : Description :

Siège : 
Taille : 
Envahissement capsule rénale : oui non
Envahissement graisse périrénale : oui non
Envahissement veineux : Veine rénale : oui non

VCI : oui non
Envahissement ganglionnaire : oui non
Envahissement fascia de Gérota : oui non
Métastase : oui non

Stadification clinique :

Traitement :

Néphrectomie totale élargie :
Néphrectomie partielle :
Autres : 

Etude anatomopathologique :

MACROSCOPIE :

Siège : Rein droit Rein gauche
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Pôle sup. Pôle inf. Médiorénal

Multifocal
Dimensions : cm x cm
Extension : 

Limitée au rein oui non
Graisse périrénale oui non
Veine rénale oui non
Ganglions oui non

HISTOLOGIE :
Types tumoraux :

C. claire T. tubulo-papillaire
C. chromophobe Oncocytome
C. tubes collecteurs C. sarcomatoïde
Autres

Grade de Führman : 

Extension : 
Graisse périrénale : oui non
Surrénale : oui non
Ganglions : oui non
Veineuse : Microvaisseaux oui non

Veine rénale oui non
Veine cave inférieure oui non

COMMENTAIRES : pT : pN : G :
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