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LISTE DES ABRÉVIATIONS 
ACE  : Antigène Carcino-Embryonnaire 

ADK  : Adénocarcinome 

ADP  : Adénopathie 

AEG   

AJCC  : American Joint Committee on Cancer 

ARC  : Association Radio-Chimiothérapie 

ATCD  : Antécédent 

CDDP  : Cisplatine 

CHU  : Centre hospitalier universitaire 

CRO   

EE  : Echoendoscopie 

EFR  : Exploration de la Fonction Réspiratoire 

EOX  : Xeloda + Oxaliplatine + Epiadrimycine 

FE   

FOGD  : Fibroscopie oesogastroduodénale 

5FU  : 5-Fluoro-uracile 

Gy  : Gray 

IRM  : Imagerie par Résonnance Magnétique 

NFS  : Numération Formule Sanguine 

OMS  : Organisation Mondiale de la Santé 

R0  : Résection complète 

R1  : Résection microscopique incomplète 

RCC  : Radio-Chimiothérapie Concomitante 

RCT  : Radio-chimiothérapie 
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RGO  : Reflux Gastro-oesophagien 

RO  : Réponse objective 

TDM TAP : Tomodensitométrie Thoraco-abdominopelvien 

TEP  : Tomographie par Emission de Positrons 

TOGD  : Transit oesogastroduodénal 
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survie globale de 10 % à 5 ans. La médiocrité de ces résultats reflète l'histoire naturelle 

de cette pathologie qui a un potentiel de dissémination très précoce. Il est à 

prédominance masculine, Il est rare avant 40 ans, son incidence 

avec un pic de fréquence entre 55 à 70 ans. 

. La symptomatologie clinique 

est dominée par la dysphagie, source de retard diagnostique et de prise en charge 

thérapeutique. 

Le diagnostic est basé essentiellement sur 

-pathologique. Le recours aux examens radiologiques a beaucoup 

différents marqueurs tumoraux n'ont que peu d'intérêt dans le dépistage ou la 

surveillance de ce cancer. 

Par une revue de la littérature, nous verrons l'évolution des résultats obtenus 

par les différentes modalités thérapeutiques. Initialement, la chirurgie et la 

radiothérapie exclusives étaient en première ligne, avant le développement dans les 

années 70 de la chimiothérapie et l'avènement actuel des combinaisons de 

radiochimiothérapie. 

périence du Centre Régional 

2006 et Juin 2013 concernant une série de 100 patients suivis pour un cancer de 
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I.  : 

-membraneux à direction longitudinale 

transporte les aliments de la cavité pharyngienne à la cavité gastrique au cours du 

troisième temps de la déglutition. Son trajet débute immédiatement sous le cartilage 

cricoïde au niveau de la sixième vertèbre cervicale.  Il va traverser successivement la 

région cervicale, le médiastin postérieur, le diaphragme et se termine au niveau de 

chaque extrémité se trouve un sphincter musculaire. 

La déglutition commence par une phase orale volontaire. Par la suite, le bolus 

-
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verticale et médiane dans un plan 

pour la portion thoracique 

et 3 cm pour le segment abdominal. 

Le transit pharyngo-oesophagien permet de mettre en évidence la présence de 

quatre rétrécissements (figure.2). Ce sont : 

 la jonction pharyngo-  

Figure.1  
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 le rétrécissement broncho-aortique au niveau de T4, marqué par les 

 

 le rétrécissement diaphragmatique au niveau de T10. 

En endoscopie, la jonction pharyngo-

des arcades dentaires, le rétrécissement aortique à 25 cm, le rétrécissement 

diaphragmatique à 36 cm et le cardia à 40 cm. 

 

 
  

Figure .2 
différentes parties e  
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II. Anatomie descriptive 

A.  [2,4] : 

1. Jonction pharyngo-  : 

naissent de la partie médiane de 

la face postérieure de la lame du cartilage cricoïde. Les fibres vont ensuite avoir un 

trajet oblique en bas, en dedans et en arrière pour se rejoindre sur la ligne médiane. 

Ces fibres dessinent un V barré en haut par la partie crico-pharyngienne du muscle 

constricteur inférieur du pharynx. La deuxième partie de ce muscle, ou partie thyro-

pharyngienne, est formée de fibres qui naissent de la face externe du cartilage 

thyroïde. Elles ont ensuite un trajet oblique en haut et en arrière pour se rejoindre au 

niveau du raphé médian postérieur avec celles du muscle controlatéral. Entre les deux 

parties du muscle constricteur inférieur du pharynx, il existe un point faible 

fonctionnel de la paroi musculaire où se produisent les hernies de la muqueuse 

-

class
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2. Rapports : 

suivre la courbure. Ses différents rapports vont être décrits (figure. 4) : 

 Dorsalement : 

tro-

pré- - -

espace, facilement clivable, peuv

rétropharyngiens. 

 Ventralement : 

-oesophagien où chemine le 

Figure .3 -pharyngée [60]. 
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inférieure gauche. Au pourtour de ce nerf, on peut retrouver des ganglions de la 

chaîne récurentielle et les parathyroïdes inférieures gauches. 

 Latéralement : 

Le paquet vasculo-nerveux principal du cou (artère carotide primitive, veine 

jugulaire interne et nerf 

-interne, le 

côté gauche étant plus proche que le droit. À gauche, le nerf laryngé récurrent est 

-oesophagien. 

Le nerf laryngé récurrent droit est un peu plus à distance du bord droit de 

-clavière 

droite. Les deux nerfs récurrents passent le plus souvent entre les branches de 

muscle constricteur inférieur du pharynx. Tout au long du trajet, ils sont accompagnés 

particulier les parathyroïdes inférieures, se trouvent au voisinage immédiat de la 

terminaison de cette artère. 

 À distance : 

Plus superficiellement, on retrouve les plans de couverture fournis par les 

éléments de la région sous-hyoïdienne. Le muscle sterno-cléido-mastoïdien est étalé 

elle et les muscles 

omohyoïdien, sterno-cléido-hyoïdien et sternohyoïdien dans le dédoublement de 

puis par le tissu cutané. 
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3. Vascularisation et innervation : 

 

Les veines, nombreuses mais de petit calibre, se jettent dans les veines 

thyroïdiennes inférieures. Les lymphatiques se jettent dans les ganglions de la chaîne 

sympathiques cervicaux. 

 

  

Figure .4 : Coupe horizontale du cou passant par C7 [312]. 
1. Veine jugulaire antérieure ; 2. Platysma ; 3. Muscle sternohyoïdien ; 4. Muscle 
sternothyroïdien ; 5. Muscle sterno-cléido-mastoïdien ;  
6. Trachée ; 7. Thyroïde ; 8. Nerf laryngé inférieur droit ; 9. Nerf laryngé inférieur gauche 

vague ; 14. Corps de la vertèbre C7 ; 15. Muscle scalène antérieur ; 16. Aponévrose 
cervicale moyenne ; 17. Aponévrose cervicale superficielle ; 18. Muscle scalène postérieur 
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B.  [3,5] : 

1. Rapports : 

 

 

 Étage supérieur ou sus-azygo-aortique (T3) : 

Dorsalement : au corps de la vertèbre T3, tapissée par le muscle long du cou et 

-oesophagien cervical ; 

Ventralement : à la face postérieure de la trachée, à laquelle il est rattaché par 

-élastiques. Le 

-oesophagien 

dans lequel chemine le nerf récurrent gauche et la chaîne lymphatique para-trachéale 

gauche. Tous ces éléments, avec la chaîne lymphatique para-trachéale droite, sont 

contenus dans une même gaine viscérale. Plus en avant, le tronc artériel 

otide commune gauche encadrent la trachée ; 

 

sous-

gauche. Tous ces éléments sont croisés transversalement par la veine intercostale 

supérieure gauche qui va se jeter dans le tronc veineux brachiocéphalique gauche. La 

plèvre médiastinale va tapisser étroitement tous ces éléments ; 

Latéralement à droite : à la plèvre médiastinale qui moule la face latérale droite 

latéralement la trachée. 
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 Étage moyen ou inter-azygo-aortique (T4) 

 : 

 Dorsalement : au plan prévertébral sur lequel cheminent le conduit thoracique, 

 

 Ventralement : à la trachée et la bifurcation trachéale nettement déviée à 

 

 Latéralement et à gauche : 

e niveau que naît le nerf récurrent gauche ; 

 Latéralement et à droite : à la crosse de la veine azygos, surplombée par un 

 

 Étage inférieur ou sous-azygo-aortique (T9) 

 

 Ventralement et de haut en bas : à la face postérieure de la bronche principale 

gauche, puis à la face postérieure du péricarde et du sinus oblique qui le sépare de 

 ; 

 Dorsalement : 

devant le rachis légèrement à droite ou sur la ligne médiane. Le conduit thoracique 

monte en traçant la bissectrice entre ces deux vaisseaux ; 
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 Latéralement, à droite et à gauche : ce sont directement les plèvres 

médiastinales, en arrière du ligament pulmonaire. 

2. Vascularisation et innervation 

 Artères 

-aortique est richement vascularisée (figure. 

-

tère 

-

Le segment oesophagien sous-jacent est vascularisé, principalement par des artères 

 

-T7. 

Elle chemine sur la face postérieure de l

bas, à hauteur de T7-

immédiatement sus-diaphragmatique est la moins bien irriguée. 
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 Veines  

- -

les veines adjacentes, les veines azygos et les veines thyroïdiennes inférieures. Il 

existe donc des anastomoses veineuses faisant communiquer les systèmes porte et 

(Figure.6). 

 

Figure.5  
-clavière gauche ; 4. Artère 

carotide primitive gauche ; 5. Arc aortique ; 6. Artère bronchique droite ; 7. Bifurcation 
trachéale ; 8. Artère bronchique gauche ; 9. Aorte descendante ;  
10. Ar  
  
13. Artère phrénique inférieure ;  

-cardio-tubérositaire ; 15. Artère coronaire stomachique. 
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Figure.6  
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 Lymphatiques 

-

postérieurs puis trachéo-bronchiques inférieurs et le conduit thoracique. Le drainage 

desce  

 

 
 
 
 
 
 
 

Figure.7  
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 Innervation 

Elle est assurée par les nerfs vagues et le sympathique. Les nerfs viscéraux 

centre primaire médullaire situé de T2 

à T7. 

Les nerfs vagues forment un plexus péri-oesophagien dans la partie sous-

un tronc postérieur à destinée abdominale, et en un ou plusieurs troncs antérieurs à 

destinée gastro-hépatique (Figure.8). 

 
 
 Figure.8  
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C.  : 

Il mesure de 2 à 4 cm. Situé au niveau de T11, sa direction est globalement 

oblique en bas et à gauche. Il se termine par le cardia 

1. Rapports 

 Dorsalement 

Il repose directement sur le pilier gauche du diaphragme traversé par le nerf 

vague droit. 

 Ventralement 

Il est recouvert par le péritoine, sous lequel descend le nerf vague gauche. Par 

péritoine, il répond à la face dorsale du lobe gauche du foie. 

 Latéralement à droite 

Il répond au bord gauche de la partie craniale du petit omentum et ses deux 

feuillets. 

 Latéralement à gauche 

Il répond, dans sa partie craniale, au ligament triangulaire gauche du foie. 

2. Vascularisation et innervation 

 Artères 

-cardio-tubérositaires issus de 

tique inférieure. 

Les plexus veineux se drainent vers la veine coronaire stomachique. 

 Lymphatiques 

Les ganglions para-

spléniques, mais aussi inter-trachéo-bronchiques. 

 Innervation 

Elle est aussi assurée par les nerfs vagues et le sympathique. 
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III. Structure histologique : 

manière concentrique par rapport à la lumière centrale. De la lumière vers la 

périphérie, on distingue : 

 La muqueuse : 

tissu conjonctif contenant du tissu lymphoïde, des vaisseaux sanguins et 

lymphatiques et des terminaisons nerveuses. Cet épithélium est pavimenteux, 

stratifié, non kératinisé.  

 La musculaire-muqueuse : elle est constituée de fibres musculaires lisses à 

 

 La sous-muqueuse : elle correspond à du tissu conjonctif contenant des 

éléments vasculaires et nerveux. Elle contient des glandes acineuses dont le canal 

-

muqueuse. 

 La musculeuse : on retrouve en son sein, deux couches de cellules musculaires 

lisses : 

- une couche interne à disposition circulaire, 

- une couche externe à disposition longitudinale dont la composition diffère 

 

 La tunique externe : elle est soit une adventice, soit une séreuse aux 

extrémités du tube digestif, cette tunique est constituée par un tissu conjonctif lâche 

qui la rend solidaire aux organes voisins. 

 La couche externe : elle correspond à une adventice riche en cellules adipeuses 

ce q  
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portions.  

Au niveau cervical, la muqueuse ne contient pas de glandes sécrétoires et la 

couche musculaire longitudinale est formée de fibres striées (la première partie de la 

déglutition étant sous contrôle volontaire). Cette couche est mince mais de bonne 

qualité et propre à la suture.  

Au niveau thoracique, la musculeuse perd progressivement ses fibres striées. 

Au- rc aortique, elle ne comporte plus que des fibres lisses. La couche 

du cardia. La limite 

par une ligne dentelée avec un changement de coloration. Mais la muqueuse 
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élaborés 

caractéri

la première fois dans la région, est de décrire les particularités épidémio-cliniques et 

 

 

Les Objectifs spécifiques du travail consistent à : 

  

 Etablir une comparaison avec les différentes études nationales et 

internationales. 

 Enumérer les principaux tableaux cliniques. 

 

maladie. 

  

 Décrire les différentes modalités thérapeutiques et leurs résultats. 

 

conditions locales disponibles. 

diagnostique et thérapeutique des patients, cette étude épidémiologique qui ne sera 
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I.  

1. Cadre d'étude : 

proviennent de toute la  

 

2.  : 

Ce travail est une étude rétrospective descriptive allant de Janvier 2006 à Mars 

confirmé par un examen histologique. 

Cette étude avait pour but de présenter les caractéristiques épidémiologiques, 

 

 

II. METHODOLOGIE DU TRAVAIL : 

1. Collecte de données : 

Pour la réalisation de ce travail nous avons consulté : 

-  

- 

Oujda. 

 

2.  :  

Etaient exclus de l'étude, les dossiers incomplets et des cas diagnostiqués au 

Hassan II et ayant eu une prise en charge ailleurs. 
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3. Méthodes de travail : 

 

rétrospective (ANNEXE.1

suivants :  

 Données anamnestiques : 

Age 

Sexe 

Province 

 

Le délai de consultation et la symptomatologie révélatrice. 

  

Etat général 

Hépatomégalie 

Frottement péricardique 

Examen des aires ganglionnaires périphériques 

Matité (ascite). 

 Les moyens diagnostiques : 

             : permet de préciser le siège de la tumeur (la 

distance par rapport aux arcades dentaires) et son aspect macroscopique. 

Les prélèvements 

histologique. 

  : 

Clinique 

Examen ORL ± laryngoscopie indirecte 

TDM thoraco-abdomino-pelvienne spiralé multi-barrette. 

Echographie cervicale 
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Echographie abdominale 

Radiographie thoracique 

-gastro-duodénal 

Fibroscopie trachéo-bronchique 

 Traitement : 

Curatif ou palliatif 

Chirurgie 

Endoscopie 

Chimiothérapie  

Association radio-chimiothérapie. 

 Evolution des malades. 

 

4. SAISIE DES DONNEES ET ANALYSE STATISTIQUE : 

La saisie des données a été réalisée dans Microsoft Excel 2010. 

version 3.5.4. 

 

5. LIMITES ET CONTRAINTES : 

- La présence de dossiers cliniques inexploitables (6 dossiers) nous interpelle sur 

l'intérêt de leur rédaction rigoureuse. 

- 

retrouvés aux archives. 

- L'absence de renseignement sur le devenir des malades vue le nombre élevé de 

patients perdus de vue, ne nous a pas permis de faire une étude de survie. 

- Cette étude rétrospective comporte certainement plusieurs biais dont 

l'importance est difficile à estimer. 
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RESULTATS 
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I. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE : 

A.  

Notre étude effectuée au Centre Régional 

Juin 2013. 

Sur cette même période, 118 patients étaient admis au Centre pour prise en 

 

Au cours de 

 

figure 9). 

 

Figure 9  
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B. Répartition selon  : 

a. Répartition selon le sexe : 

Dans notre série, les patients se répartissaient en 52 des hommes (52% des cas) 

et 48 femmes (48% des cas) (tableau 1). 

 
Tableau 1 : Répartition des cas selon le sexe. 

Sexe Nombre de cas Pourcentage 

Masculin 52 52 % 

Féminin 48 48 % 

Total 100 100% 

 

b. Répartition selon  

± 15,12 ans tout sexe confondu avec 

des âges extrêmes allant de 20 ans à 90 ans.  

illée dans le tableau 2 

TABLEAU 2 : analyse de l'âge en fonction du sexe 

SEXE 

F 

Moyenne 60,53 

Médiane 64,00 

Ecart-type 16,406 

Minimum 20 

Maximum 90 

H 

Moyenne 65,33 

Médiane 69,00 

Ecart-type 13,432 

Minimum 35 

Maximum 90 
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La répartition selon les 

chez les femmes entre 50-59 et 70-79 ans, et chez les hommes, on constate que 

au 3/ figure 10). 

 

Tableau 3 :  

Tranche d'âge en année Homme Femme Total 

 0 3 3 

30-39 2 2 4 

40-49 7 5 12 

50-59 6 11 17 

60-69 13 8 21 

70-79 16 16 32 

80-89 6 3 9 

 1 1 2 
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Figure 10 

 
 

C. Répartition géographique des malades  

La répartition des patients en fonction de leur origine géographique, a été faite 

en fonction de la division provinciale de 

avec une fréquence qui a atteint 30 % (tableau 6). 

Tableau 6 : Répartition des patients par origine 

Origine Effectif Pourcentage 
OUJDA 30 30% 
NADOR 21 21% 

BERKANE 12 12% 
JERADA 7 7% 
GUERCIF 6 6% 

TAZA 6 6% 
TAOURIRT 4 4% 

LAAYOUNE-EST 3 3% 
BOUARFA 2 2% 

FIGUIG 1 1% 
ERRACHIDIA 1 1% 

Imprécis 7 7% 
Total 100 100% 
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D. Référence des malades  

La plupart de nos malades ont -

 7). 

 

Tableau 7 : la répartition des malades selon le lieu de référence. 

Référence Effectifs Pourcentage 

CHU 9 9% 

GASTRO-ENTEROLOGUE 59 59% 

GENERALISTE 5 5% 

Centre de sante 1 1% 

HOPITAL 24 24% 

ORL 2 2% 

TOTAL 100 100 

 

E. Facteurs de risques : 

a. Intoxication alcoolo-tabagique : 

Dans notre série, le nombre de malades ayant des habitudes toxiques est de 35 

(soit 35 %). 

- La notion de tabagisme est retrouvée chez 35 malades (soit 35%). 

- 

(4%). 

- 13%) en association avec le 

tabac. 

-  
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Tableau 8 : Intoxication alcoolo-tabagique chez nos patients. 

Types   d'intoxication Nombre de cas pourcentage % 

Tabac seul 35 35% 
Tabac + Alcool 13 13% 
Cannabisme 4 4% 

 
 

b. Antécédent familial de cancer : 

Dans les antécédents familiaux, on note la présence de 2 cas de décès par 

on note le décès de deux 

cancer du poumon. On note chez une patiente que sa nièce est suivie pour cancer de 

la thyroïde. 

c. personnel du cancer du sein : 

On note la présence de deux patientes qui ont présenté un cancer du sein et 

charge thérapeutique avec un délai de 06 ans et 16 ans entre la survenue du cancer 

 

d. Antécédent personnel de reflux gastro-  : 

4 patients (4%) mis sous traitement médical avec une mauvaise observance 

thérapeutique. 

e. Les lésions précancéreuses : 

Dans notre série, les lésions précancéreuses ont été précisées chez 10 patients 

présentant un endobrachyoesophage. 
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f. Régime alimentaire : 

alimentaire 

des patients. 

Le tableau suivant récapitule les antécédents personnels et familiaux retrouvés 

chez nos 100 patients. 

Tableau 9 : Antécédents pathologiques retrouvés dans notre série 

Antécédents Nombre de cas Pourcentage 
Tabagisme seul 22 22% 
Tabagisme avec alcoolisme 13 13% 
Intoxication au cannabisme 4 4% 
Exposition à la radiothérapie au cours du 
traitement du cancer du sein 2 2% 

 2 2% 
antécédents familiaux d'autre cancer (cavum, 
thyroïde et poumon) 3 3% 

RGO 4 4% 
EBO 10 10% 

 

F. La couverture médicale : 
Dans notre série, la plupart des patients ne possèdent pas de couverture 

médicale (78%). 

 
Figure 11  

22%

78%

La couverture médicale

OUI

NON
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II. Etude clinique : 

A. Délai de consultation : 

Dans notre série, le délai moyen de consultation était de 5 mois. Le délai entre 

les premiers signes cliniques fonctionnels et la date de la consultation a été inférieur 

ou égal à 6 mois dans 67% des cas. 

Dans notre série, nous avons constaté que seulement 7 malades ont consulté 

dans un délai inférieur à un mois alors que la majorité (86%) a consulté dans un délai 

variable de 1 mois à 1 an (tableau 10). 

Tableau 10  

Délais de consultation Nombre de cas Pourcentage% 

 7 7% 

1 mois - 6 mois 60 60% 

6 mois - 1 an 26 26% 

1 an - 2 ans 5 5% 

2 ans - 3 ans 2 2% 

Total 100 100% 

 

B. La symptomatologie révélatrice : 

1. Motif de consultation : 

Retrouvée dans 95 % des cas de notre série, la dysphagie a été le motif de 

consultation le plus fréquent. Elle a été de deux types : dysphagie pour les solides ou 

aphagie (solides et liquides) (figure 12). Elle était associée à des hématémèses dans 2 

cas et à des épigastralgies dans 2 autres cas. 

Les autres motifs de consultation, on a des épigastralgies seules dans trois cas, 

des vomissements postprandiaux dans un seul cas et un patient qui a consulté pour 

une adénopathie latéro-cervicale.  
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Tableau 11 : les différents motifs de consultation de nos patients : 

Motif de consultation Effectifs Pourcentage 

Dysphagie seule 91 91% 

Dysphagie + épigastralgie 2 2% 

Dysphagie + hématémèse 2 2% 

Epigastralgies isolés 3 3% 

Masse latéro-cervicale 1 1% 

Vomissement post prandiaux 1 1% 

               
 

 
Figure 12 : Les différentes caractéristiques de la dysphagie chez nos malades 

au moment de la consultation : 

 

  

Dysphagie aux 
solides

80%

Dysphagie totale
20%

Figure 12 : les caractéres de la dysphagie chez nos patients

Dysphagie aux solides

Dysphagie totale
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2. Les signes fonctionnels : 

 Les signes généraux ou de retentissement : 

mais en général tardifs. Ils ne sont présents au début que chez 43 et 62 patients 

respectivement. 

 Les signes fonctionnels : 
Les signes révélateurs étaient dominés par les vomissements dans 10 cas. Le 

reste des signes fonctionnels sont représentés dans le tableau 12. 
Tableau 12 : les signes fonctionnels chez les patients de notre série : 

Symptôme Nombre pourcentage 
Amaigrissement 62 62% 
AEG 43 43% 
Vomissement 10 10% 
Douleur rétro-sternale 1 1% 
Dyspnée 4 4% 
Douleur thoracique 3 3% 
Dysphonie 1 1% 
Hématémèse 3 3% 
Régurgitation 3 3% 
Douleur cervicale 2 2% 
Toux 2 2% 
Pyrosis 1 1% 
Hoquet 1 1% 

 

C. Signes physiques : 

tients au moment de la 

première consultation a été donnée par le Performans Statuts (OMS) (ANNEXE. 2). 

u 

). 
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Tableau 13  

 

 malades a objectivé (tableau 14) : 

Tableau 14 : Signes physiques retrouvés dans notre série. 

Signe physique Fréquence Pourcentage 
Pâleur cutanéomuqueuse 4 4 % 
Sensibilité épigastrique 5 3 % 

Hépatomégalie 1 1 % 
Splénomégalie 1 1 % 

Ganglion de Troisier 1 1 % 
ADP latéro-cervicale 4 4 % 

Tachycardie 1 1 % 
-ascitique 1 1 % 

 

 

  

 Nombre de cas Pourcentage 

2 32 32% 

3 43 43% 

imprécisé 25 25% 
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III. Etude Paraclinique : 
Notre bilan a comporté : 

 Un bilan à visée diagnostique. 

 . 

 Un bilan pré-thérapeutique. 

 

A. Diagnostic positif : 

1. Endoscopie digestive haute : 

100 % des cas, elle a permis de visualiser la lésion, préciser sa localisation, son aspect 

macroscopique et de faire des biopsies multiples pour examen histologique. Outre les 

 

 Le siège de la tumeur : 

tiers supérieur avec 23 %. (Tableau 15). 

Tableau 15 : Siège endoscopique des tumeurs de  

localisation Effectifs Pourcentage 

Tiers supérieur 23 23% 

Tiers moyen 32 32% 

Tiers inférieur 45 45% 

Total 100 100% 
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 Aspect macroscopique 

Dans notre série nous avons noté : 

· Des lésions sténosantes dans 36 cas, 

· Des lésions bourgeonnantes 29 cas, 

· Des lésions ulcéro-bourgeonnantes dans 27 cas, 

· Les lésions étaient non précisées dans 8 cas. 

 Signes associés :  

 : 

· Extension au cardia dans 3 cas soit 3 %, 

· Extension à la grosse tubérosité dans un seul cas (1 %), 

· Une gastrite dans 3 cas (3 %), 

· Une hernie hiatale dans un seul cas (1 %),   

· Une duodénite dans un seul cas (1 %). 

Tableau 16 : les différents aspects macroscopiques retrouvés dans notre série. 

Aspect macroscopique Effectifs Pourcentage 
Sténosante 36 36% 
Bourgeonnante 29 29% 
Ulcéro-bourgeonnante 27 27% 
Non précisé 8 8% 

 
 

2. -pathologique : 

 Types histologiques  

Les prélèvements biopsiques per-endoscopique ont été effectués. Les biopsies 

ont été positives dans tous les cas. 

carcinome épidermoïde avec 66 cas (66 %) et adénocarcinome dans 34 des cas (34 %). 
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Figure 13  
 
 Grade de la différenciation : 

Selon les grades de la différenciation, on a classé les types histologiques des 

en 

bien, moyennement, peu et indifférencié. 

Le carcinome épidermoïde de la population étudiée a été majoritairement de 

type moyennement différencié avec 36 cas suivis du carcinome bien différencié (22 

cas). 

moyennement différencié (17 cas) ou 

bien différencié (13 cas). 

 

 

 
 
 
 

66%

34%

Types histologique des cancers de 
l'oesophage dans notre série

Carcinome épidemoide

Adénocarcinome
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Tableau 17 : 

histologique : 

 
Histologie 

Total 
ADK CE 

La 
différenciation 
des cancers de 

 

Bien 13 22 35 

Moyennement 17 36 53 

Peu différencié 4 8 12 

Indifférencié 0 0 0 

Total 34 66 100 

 
Tableau 18 : Répartition des formes histologiques selon le siège du cancer : 

  

Siege tumorale Histologie 
Total 

ADK CE 
Le tiers inférieur 28 17 45 
Le tiers moyen 5 27 32 

Le tiers supérieur 1 22 23 

Total 34 66 100 
 

Tableau 19 : Répartition des formes histologiques en fonction du sexe : 
  

Répartition des formes 

histologiques selon le sexe 

Histologie 
Total 

ADK CE 

SEXE 
F 12 37 49 

H 22 29 51 

Total 34 66 100 
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B.  : 

1. Radiographie de thorax : 

La radiographie de thorax a été réalisée chez 16 patients. Elle a objectivé chez 

4 patients : 

 Un syndrome interstitiel 

 Un syndrome bronchique 

 Une adénopathie médiastinale 

 Un refoulement de la trachée. 

2.  

adénopathies latéro-cervicales chez quatre patients. 

3.  abdominale : 

nale a été réalisée chez 20 patients. Elle a été normale 

dans des 7 cas. Elle a objectivé (tableau 20) : 

Tableau 20  : 

Résultats de l'échographie abdominale Effectifs Fréquence 

Angiome hépatique 1 1 

Kyste biliaire 2 2 

Métastase hépatique  4 4 

Ascite 2 2 

Hépatomégalie 1 1 

Splénomégalie 1 1 

Lithiase vésiculaire  2 2 
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4. -gastro- duodénale 

-gastro-duodénale a été réalisé chez 33 patients. Il a objectivé : 

 sténosante chez 26 patients. 

 Une Lésion tumorale ulcéro-bourgeonnante chez 2 patients. 

 Une Lésion ulcéro-végétante chez 2 patients. 

 -cardiale chez un patient. 

 -cardio-tubérositaire chez deux patients. 

En plus des aspects tumoraux suscités, on note la présence : 

 -trachéale chez un patient 

 Une hernie hiatale chez un patient.  

5.   : 

La bronchoscopie a été réalisée chez quatre patients où elle était normale chez 

 

Elle a objectivé chez une patiente une bronche souche gauche obstruée dont la 

biopsie a objectivé une inflammation non spécifique. 

6. Examen ORL +/- laryngoscopie : 

 : 

présence des adénopathies latéro-cervicales chez quatre patients et une ADP sus 

claviculaire gauche chez un patient. 

La laryngoscopie directe : a été faite chez un patient et elle a objectivé un 

-pharynx. 

7. Le scanner thoraco-abdomino-pelvien : 

Le scanner thoraco-abdomino- pelvien a été réalisé chez tous les patients. Il a 

permis de rapporter les paramètres suivants : 
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  :  

suivant (tableau 21) : 

Tableau 21  : 

 Effectifs La fréquence 
Processus oesophagien 72 72% 

Epaississement pariétal oesophagien 19 19% 
-cardiale 6 6% 

-cardio-tubérositaire 3 3% 
 

 métastatique à distance (tableau 22) : 

 Effectifs La fréquence 

Métastases pulmonaires 23 23% 
Métastases hépatiques 17 17% 
Métastases surrénales 2 2% 
Métastases au niveau du larynx 1 1% 

 

 ganglionnaire (tableau 23) : 

Envahissement ganglionnaire Effectifs La fréquence 
ADP locorégionale 25 25% 
ADP médiastinale 19 19% 

 6 6% 
ADP mésentérique 4 4% 
ADP cervicale 4 4% 
ADP latéro-trachéale 4 4% 
ADP latéro-  1 1% 
ADP péri-gastrique 2 2% 
ADP péri-aortique 1 1% 
ADP sous carénaire 1 1% 
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 -bronchique (tableau 24) : 

Envahissement trachéo-bronchique Effectifs La fréquence 
Mauvais plan de clivage 3 3% 
Refoulement de la trachée 1 1% 
Attente du cartige cricoïde et aryténoïde 1 1% 

 

 5) : 

 Effectifs La fréquence 
-aortiques 2 2% 

Un angle de recouvrement supérieur à 900 1 1% 
 

 Les autres lésions non spécifiques : 

La TDM a objectivé des lésions associés et qui sont détaillé comme suit (tableau 26) : 

Résultats à la TDM Effectifs 

Kyste biliaire 3 

Lithiase vésiculaire  3 

Hépatomégalie 2 

Kyste rénale 2 

Pleurésie 2 

Ascite 1 

Emphysème parenchymateux 1 

Masse parotidienne 1 

Masse thyroïdienne 1 

Splénomégalie 1 

Syndrome interstitiel basal droit 1 

Bronchectasie 1 
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8. La scintigraphie osseuse : 

osseuse pour 

bassin. 

9. Bilan biologique : 

Les marqueurs tumoraux ACE et CA19-9 ont été réalisés chez 6 patients et ils 

ont été tous normaux. 

immuno-phénotypage au 

histologique de la biopsie sur tumeur et qui sont revenus en faveur de 

 : AC anti-CD45 :- ; AC anti-P63 :- ; AC anti-CK7 :- et AC anti-

CK20 :- 

 

C. Bilan pré-thérapeutique : 

1. Le bilan biologique : 

a. La numération formule sanguine :  

normales dans 95% des cas. 

 

Une neutropénie a été retrouvée chez deux patients. 

b. Le bilan rénal : 

Tous les patients ont eu un bilan rénal fait de dosage d

clairance de la créatinine était diminuée chez deux patients. 
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c. Le bilan hépatique : 

Le bilan hépatique était perturbé chez un seul patient, avec une légère cytolyse 

hépatique deux fois la normale chez un patient ayant des métastases hépatiques. 

 
2. Bilan cardiaque :  

  : 

rdiographie a objectivé une fraction 

 : 40%). 

  : 

segment ST chez un patient qui a comme ATCD un syndrome coronaire. 

 

IV. Prise en charge thérapeutique : 
Sur les 100 patients de notre série, 22 patients ont été perdus de vue soit avant 

 

La plupart de nos patients (46 patients) ont eu un traitement par une association 

radio-chimiothérapie, puis la Chimiothérapie à visée palliative avec 20 patients. Le 

reste des résultats est dans le tableau suivant : 

Tableau 27 : la stratégie thérapeutique utilisé chez nos patients : 

Les moyens thérapeutiques Effectifs La fréquence 
-chimiothérapie 46 46% 

La chimiothérapie à visée palliative 20 20% 
La radiothérapie 9 9% 
Les patients perdus de vue 22 22% 
La chirurgie  3 3% 
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A. Le traitement chirurgical : 

1.  : 

 Chirurgie seul :  

hiatale avec greffon colique 

et un curage ganglionnaire 7N+/18N. 

a été perdu de vue 10 

mois de sa première consultation au service. 

 Chimiothérapie néoadjuvante  chirurgie  chimiothérapie adjuvante : 

Cette méthode thérapeutique a été indiqué dans un cas : le protocole a été de 

CIS-5FU avec de 2 cures puis la chirurgie -gastrectomie 

supérieur avec curage ganglionnaire 18N- 

chimiothérapie adjuvante à base de CIS-5FU avec 4 cures au cours duquel le patient 

olution a été marquée par 

une apparition des nodules pulmonaires avec des adénopathies médiastinales. La 

survie a été de 24 mois. 

 Chirurgie  radiothérapie adjuvante : 

ganglionnaire médiastinale 1N+/29N et du petit épiploon 17N-. La dose de la 

patient a été perdu de vue dans un délai de moins de 6 mois. 

2.  : 

Dans notre série, 33 

assurer un apport nutritionnel chez les patients qui présentent une dysphagie avancée 

ou aphagie. 
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Tableau 28  

Le type de stomie  Effectifs La fréquence 
Jejunostomie 31 31% 
Gastrostomie 2 2% 

 

tumeur de la - 

inférieure du larynx englobant le cartilage cricoïde et aryténoïde. 

 

B. Le traitement endoscopique : 

visée palliative par des prothèses métalliques dans le cadre de la prise en charge des 

dysphagies avancées ou totales. 

 

C. La radiothérapie exclusive : 

Dans notre série, la radiothérapie exclusive a été utilisée chez 9 patients. 

1.  : 

 D

 

 Sept patients ayant une contre-indication à la chimiothérapie 

concomitante. 

2. Les doses et le fractionnement : 

Tous les p

 

Le fractionnement réalisé a été de 3Gy par séance et 5 séances par semaine 

chez 5 patients avec une dose totale de 30 Gy en 10 séances. 
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Les trois autres patients ont un fractionnement de 1.8 Gy par séance et 5 

séances par semaine avec 23 séances au total et une dose de 41.4Gy. 

Un patient a été irradié par 40 Gy avec un fractionnement de : 2Gy en 20 séances 

avec 5 séances par semaine. 

 

D. La chimiothérapie palliative :  

La chimiothérapie à visée palliative a été réalisée chez 20 patients ayant des 

 

Les protocoles de la chimiothérapie utilisée chez ces patients (tableau 29) : 

Protocoles de la chimiothérapie Fréquence 
Le nombre 
min et max 

de cures 

5FU en 
continu-
Cisplatine 

5FU continu : 750 à 1000 mg/m2/24heures 
J1-j4 ou J5 
Cisplatine : 75 à 100 mg/m2 J1  
cycles tous les 21 jours  

17 C2 / C5 

FOLFOX 

Oxaliplatine 85 mg/m2 en 2 h dans 250 ml 
de G 5 % en Y de l'acide folinique à J1. 
Acide folinique 400 mg/m2 (ou l-folinique 
200 mg/m2) en 2 h dans 250 ml G 5 %. 
Rincer puis 5 FU 400 mg/m2 en 10 min dans 
100 ml de G 5 % Puis 5 FU 2400 mg/m2 en 
perfusion continue de 46 h dans G 5 % sur 
diffuseur portable 
Traitement reproduit tous les 14 jours. 

2 C3 /C4 

EOX 

Epirubicine 50 mg/m2 J1 en 15 minutes dans 
45 ml de chlorure de sodium à 0,9 %. 
Oxaliplatine 130 mg/m2 J1 en 2 heures dans 
500 ml de glucosé à 5% 
Capécitabine 625 mg/m2 x 2 par jour en 
continu 
Traitement reproduit tous les 21 jours. 

1 C3 
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E. -chimiothérapie exclusive : 

 -chimiothérapie concomitante 

-chimiothérapie concomitante a été utilisée chez 46 patients. 

Le protocole utilisé le plus souvent est une chimiothérapie à base de 5FU-CDDP avec 

des doses de radiothérapie de 50 Gy. 

Tableau 30 : les protocoles de la radio-chimiothérapie concomitante : 

Le nombre 
des patients Le protocole de radio-chimiothérapie 

32 
5FU + CIS avec de nombre de cure de 2 à 6. 
Une dose totale de radiothérapie de 50 Gy en 1.8 Gy par séance en 28 
séances. 

4 
CIS-5FU avec un nombre de cure de C2 à C5 
4 patients avec 41.4 Gy en 1er série avec 1.8 Gy en 23 séances et une 
2éme série de 9 Gy en 5 séances 

7 CIS en 1j/semaine en 4 semaines. 
Une dose de radiothérapie de 30 Gy avec 3Gy/ séance avec 10 séances. 

2 
Xeloda 800-1000mg deux fois par jour pendant 14 jours. 
Une dose totale de radiothérapie de 40 Gy avec une dose de 2Gy/ 
séance en 20 séances   

1 

La chimiothérapie à base de CIS-5FUl 
La radiothérapie a été de 40 Gy en 1er série avec 2Gy par séance en 
20 séances et une 2eme série de 20 Gy avec 2Gy par séance en 10 

des métastases pulmonaires avec hémoptysie avec une perte de vue 
mois de 12 mois. 
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F. COMPLICATIONS : 

1. La chirurgie : 

complications post-  

2. La radiothérapie palliative : 

Les nausées et les vomissements ont été rapportés dans 2 cas. 

Une anémie a été rapportée chez un patient. 

3. La chimiothérapie seule : 

 Pour les CIS-5FU (tableau 31) : 

La toxicité de CIS-5FU Effectifs La fréquence 
AEG 2 2% 
Nausée et vomissement 1 1% 
Anémie 1 1% 
Neutropénie 1 1% 

 

 Pour le FOLFOX : 

On a observé chez un patient des 

général. 

  :  
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4. -chimiothérapie (tableau 32) : 

La toxicité Effectifs La fréquence 
Nausée et vomissement 9 9% 
Anémie 7 7% 
Neutropénie 6 6% 
Thrombopénie 1 1% 
Hémoptysie  1 1% 
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DISCUSSION 
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I. Etude épidémiologique : 

développées au cours de dernières années. Ces études ont permis une meilleure 

connaissance : 

 Des variations géographiques et des régions à haute incidence de ce cancer ; 

 

 ; 

   

dépistage précoce de ce cancer. 

 

A.  :  

1.  : 

selon la base de données Globocan, le Cancer de 

000 nouveaux cas en 2012 (3,2% du total), et la sixième cause la plus fréquente de 

décès par cancer avec environ 400.000 décès (4,9% du total) ,environ 80% des cas 

dans le monde se produisent dans les régions moins développées [6] . 

notamment en Chine, en Inde et au Japon, peu fréquent aux Etats-Unis ou en 

Australie, et rare en Afrique. Dans ces continents, on observe aussi de fortes variations 

 35). 
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européens.  

s 

ns 

mineures en Pologne ou en Roumanie. Les changements ont été modérés en Australie 

notamment en Chine, au Japon et en Inde, de façon plus marquée chez les femmes 

que chez les h

adénocarcinomes qui se produit en France 15 ans après avoir été observée aux Etats-

Unis ou en Grande Bretagne [9].  
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La figure 14 : répartition géographique des taux cumulatifs, âge (0-74 ans), 

 (barres grises) est haut dans occidental et bas dans les pays 

est haut dans l'asiatique et bas dans les pays occidentaux. 
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Tableau 35 : Incidence 
standardisés pour 100 000 habitants selon la population mondiale, période 1993-

1997) [10]. 
 

EUROPE HOMMES FEMMES 
Angleterre Yorkshire 7,6 1,2 
Danemark 5,8 1,7 
Espagne Navarre 4,5 0,4 
Finlande 3,2 1,4 

France 

 
Calvados 17,2 1,8 
Côte-d'Or 11,4 1,2 
Tarn 5,1 0,9 

Hollande 3,6 1,2 
Italie Varèse 5,4 1,2 
Pologne Varsovie 4,7 1,1 
Suisse Genève 6,4 2,8 
Tchéquie  5,1 0,6 

AUTRES CONTINENTS  

Nouvelle-Zélande  5,7 2,1 
Colombie Cali 3,9 1,8 
Algérie Alger 0,9 0,5 

Chine 
Lixian 183,8 123,1 
Pékin 10,2 4 

Inde Machas 8,7 6,1 
Japon Osaka 10 1,6 

USA 

Connecticut 
Blancs 

5,4 1,3 

Connecticut 
Noirs 

17,6 4,5 

 
 

2.  : 

 National 
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était de 12,6 % de l'ensemble des cancers digestifs, ces derniers représentaient 11,5% 

de la totalité des cancers [11]. 

Dans le registre du centre hospitalier universitaire Hassan II de Fès : Le cancer 

nombre total de cas enregistrés entre 2004 et 2007 était de 444 cas [12]. 

Parmi les cas enregistrés pendant la période allant de 2006 à 2011, la 

Hassan II 

digestifs. 

 

B.  : 

avant 35 ans [43]. 

série à 

 

± 15,12 ans sexe confondu, avec 

des âges extrêmes de 20 ans à 90 ans. 

(Tableau 36) : 

Auteurs (Référence) Age moyen Age extrême 
Elias [13] 56 35-75 
SEITZ [14] 57 32-76 
THOMAS [15] 56 40-75 
RKAIBA [16] 55,5 23-90 

KATLIK [124] 65 29-92 

MRC [125] 63 30-84 

ALIDINA [123] 60 22-85 

BENCHAKROUN [17] 57 32-76 
Notre série 62,78 20-90 
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Les caractéristiques de la sous-population : Age moins de 40 ans : 

Pour les ATCD familiaux : on a constaté que deux patientes ont comme ATCD 

de cavum. 

Pour les ATCD toxique : les deux patients de sexe masculin ont comme ATCD 

un tabagisme actif intense avec la notion de prise de cannabisme chez un patient. 

 :  

  

 Une patiente est originaire de Berkane. 

  

 Un patient est originaire de Taourirt. 

Pour la localisation de la tumeur et la nature histologique de la tumeur : 

 

Les trois autres patientes présentent des carcinomes épidermoïdes, un de 

 

moyen. 

 

C. Répartition selon le sexe : 

 Le taux d'incidence du cancer à travers le monde chez les hommes 

est plus du double de ceux des femmes (sexe ratio 2,4) [6]. Des études récentes ont 

légèrement augmentée chez la femme [52]. 
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Tableau 37  

Auteurs [Réf] Hommes Femmes Sexe Ratio 
Elias [13] 94% 6% 17,2 
ALIDINA [123] 75% 25% 3,03 
KATLIK [124] 74% 26% 2 ,64 
MRC [125] 59% 41% 1,4 
RKAIBA [16] 55,20% 44,80% 1,2 
BENCHAKROUN [17] 68% 32% 2,1 
Notre série 52% 48% 1,09 

 
Dans les deux sexes ,il y a des différences de plus de 20 fois de l'incidence 

entre les différentes régions du monde, avec des taux allant de 0,8 pour 100 000 en 

Afrique de l'Ouest à 17,0 pour 100 000 en Asie de l'Est chez les hommes, et de 0,2 

pour 100 000 en Micronésie / Polynésie  à 7,8 pour 100 000 en Afrique de l'Est chez 

les femmes [6]. 

urvie très faible ( taux global de 

les tendances géographiques de l'incidence , les taux de mortalité les plus élevés se 

produisent en Asie de l'Est ( 14,1 pour 100 000 ) et en Afrique australe ( 12,8 ) chez 

les hommes et dans l'Est (7,3 ) et l'Afrique du Sud (6,2 ) chez les femmes [6].  
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Tableau 38 

monde en fonction du sexe en 2012 [6] : 

Estimation du nombre (en milliers) 
Hommes Femmes Les deux sexes 

Cas Décès Cas Décès Cas Décès 
 Monde 323 281 133 119 456 400 
 Les régions plus développées 68 56 18 15 86 71 
 Les régions les moins développées 255 225 114 104 370 329 
 Région l'Afrique  14 13 10 9 23 21 
 Région des Amériques  30 27 10 8 40 35 
 Région moyen orient  9 8 8 7 17 16 
 Région de l'Europe  39 34 14 12 53 46 
 Région de l'Asie du Sud-est 44 40 23 22 67 62 
 Etats-Unis d'Amérique 13 13 4 3 17 16 
 Chine 160 140 63 57 223 197 
 Inde 27 25 15 14 42 39 
 Union européenne  26 22 9 7 35 30 

 

D. Les facteurs de risque : 

Basé sur des observations cliniques, la consommation excessive d'alcool et de 

tabac, le faible statut socio-économique, une mauvaise santé bucco-dentaire et la 

consommation de boissons chaudes ont été répertoriés comme des facteurs de risque 

de carcinome épidermoïde dès les années 1930 [18, 19]. La présence de la N-

nitrosamine dans les produits alimentaires, une faible consommation de fruits et 

légumes, carence dans les vitamines et les oligo-

-Vinson 
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Tableau 39 : Facteurs de risque affectant le développement de cancer de 

 

 CEO ADK 

Tabagisme +++ ++ 
Alcoolisme +++  

  ++++ 
RGO  +++ 
Obésité  ++ 
Bas niveau socio-économique ++  
Achalasie +++  
Ingestion de caustique ++++  
Syndrome Tylosis-  ++++  
syndrome de Plummer-Vinson ++++  
antécédent d'exposition au radiation au cours du traitement du cancer 
du sein +++ +++ 

prise excessive de boisson chaude +  
 

+++ : Risque de 4 à 8  ; ++ : Risque de 2 à 4 ; + : Risque inférieur à 2 ; 
 -  pas de r isque rapporté. 
 
 

1. Intoxication alcoolo-tabagique : 

  : 

-tabagique représente le principal facteur de risque du 

cancer épidermoïde 

indépendants qui se potentialisent [20,21] qui contiennent tous les  deux des  

cancérigènes et sont aussi connus pour être associés à des altérations dans les 

microbiome oral [22,23]. 
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De nombreux composants de tabac, tels que les amines aromatiques, les 

nitrosamines, les hydrocarbures polycycliques aromatiques, les aldéhydes et les 

phénols peuvent contribuer à la pathogenèse du carcinome épidermoïde [24]. 

enant compte à la fois du niveau de 

ultiplié par 150 [26], par rapport à 

 par semaine [27]. Ce 

résultat suggère que le tabac intervient dès le début de la carcinogenèse 

  

constaté un risque accru de survenue de cancer et qui peut être liée à des facteurs 

génétiques. Un polymorphisme dans l'aldéhyde déshydrogénase 2 - (ALDH2) gène est 

commun en l

cancérogène, qui est le premier métabolite formé dans l'oxydation de l'éthanol. La 

production microbienne de l'acétaldéhyde dans la salive est associée à la 

buccodentaire a été également liée à la cancérogenèse du carcinome épidermoïde. 

Ainsi, lorsque l'on a une combinaison de forte consommation d'alcool et le tabagisme, 

la production salivaire de l'acétaldéhyde est doublée par rapport aux non-fumeurs et 

les buveurs modérés [29]. 
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  : 

Contrairement à la situation dans le carcinome épidermoïde, l'alcool ne semble 

prospective en Royaume-Uni les chercheurs n'ont trouvé aucune association entre la 

 

Certaines études ont prétendu qu'il y a une augmentation de 1,5 à quatre fois 

aucune association n'a été trouvée [31, 32]. Dans une étude cas-témoins prospective 

récente, un

trouvée chez les fumeurs.  

femmes. Toutefois, dans cette étude, le sous-groupe des femmes fumeuses avec 

nocarcinome étaient composés de dix patients seulement [30].  

e mode de consommation du cannabis souvent associé 

au tabac [128]. 

Dans notre série, le nombre de malades ayant des habitudes toxiques est de 35 

(soit 35 %). 

- La notion de tabagisme est retrouvée chez 35 malades (soit 35%). 

- bisme a été retrouvée chez 4 malades soit 

(4%). 

- 

tabac. 
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2. Habitudes alimentaires : 

 Le carcinome épidermoïde :   

La consommation de fruits et de légumes frais, de poissons et de viandes frais 

ou congelés serait associée à une diminution du risque de survenue du cancer 

analytiques apporte des arguments convaincants sur le rôle protecteur des légumes 

et des fruits 

 

 

  quantité élevée dans les légumes et 

les fruits a été recherché dans quelques études cas-témoins. Les résultats apportent 

la vitamine E et A. Mais il est possible que le rôle protecteur des fruits et des légumes 

en particulier chez les fumeurs suggèrent que les suppléments en carotène ou la 

chimio-prévention par les vitamines sont insuffisants à eux seuls pour diminuer le 

la progression de la légère dysplasie épithéliale épidermoïde dans un essai randomisé 

dans la région de Linxian en Chine [35]. On note aussi une relation dose-réponse 

significative entre les niveaux inférieurs de zinc et un risque accru de carcinome 

épidermoïde [36]. 

 -exclusive à bases de céréales, riches en 

produits lipidiques déficientes en vitamines (A, E, riboflavine) et/ou micro-aliments 

(molybdène, cuivre et zinc) semblerait augmenter ce risque [40, 93]. En Inde et en 
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Porto-Rico, i

prévalence du cancer  

On note aussi que des chercheurs (Jakszyn et Gonzalez) ont conclu que la viande 

traitée, qui est une source importante de nitrates et nitrosamines, a été associée à un 

 

L'ingestion de plantes irritantes riches en particules de silice a été incriminée 

la Chine et l'Afrique de sud [33]. 

L'exposition à des taux élevés de nitrosamines, des agents cancérigènes 

contenus dans certains aliments, serait à l'origine d'une augmentation de la fréquence 

mes sont la 

principale source de nitrates exogènes. Les nitrites sont également produits dans la 

bouche par une réduction de nitrates salivaires par les bactéries buccales, qui peut 

aussi expliquer l'association entre une mauvaise santé buccodentaire et le carcinome 

épidermoïde. Les nitrites peuvent être transformés en nitrosamines cancérogènes 

dans les .  

-

nitroso-méthyl-benzylamine a été observé dans les régimes et des collections de suc 

gastrique de personnes dans la province du Henan en Chine où il y a un risque élevé 

de dévelop . 

L'ensemble de ces facteurs alimentaires peut expliquer en partie les grandes 

varia  

  :  

Dans une grande étude prospective multinationale européenne, un risque élevé 
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risque est non significatif avec la consommation totale de viande, et non pas avec la 

viande rouge [44].  

Dans une étude multicentrique aux États-Unis [45], les auteurs ont trouvé une 

association inverse entre la consommation quotidienne de fruits et de légumes et le 

prospective des Etats-Unis, la consommation de fruits et légumes a été associée à une 

diminution du risque carcinome épidermoïde, mais pas avec le risque de 

me [46]. 

La consommation riche en matières grasses des produits laitiers est aussi 

 

patients vu le caractère rétrospectif de notre étude. 

3. Ethnie et facteurs socio-économiques : 

populations de bas niveau socio-économique particulièrement en zone rurale [43].  

Aux Etats-Unis, la population blanche a un risque comparable à celui des 

Européens, alors que ce risque est multiplié par quatre pour les populations noires 

qui ont un niveau de vie souvent plus bas [42]. La population immigrante de province 

à haut risque vers les zones à moindre risque conserve des taux de mortalité proches 

de ceux observés dans leur pays d'origine [33].  Cela suggère l'influence des facteurs 

ethniques et socio-  

La plupart de nos patients sont de bas niveau socio-économique. 
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4. Obésité : 

Dans une méta-

de 2 à 3 fois chez les patients ayant une obésité [75,91]. L'obésité augmente la 

pression intra-abdominale, ce qui favorise le reflux gastro-

son tour  

5. Les états précancéreux : 

 Achalasie ou méga-  : 

Le méga-

absence du péristaltisme dans la p

[40].  

de 20 % selon les séries (Tableau 40). Le cancer est observé en moyenne après une 

diagnostic de l'achalasie [96]. Le mécanisme responsable du risque de transformation 

onique secondaire à la stase 

alimentaire et salivaire [41]. Ce risque reste toujours possible, malgré un traitement 

mécanique ou chirurgical satisfaisant de l'achalasie [40]. 
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Tableau 40 hage compliquant une achalasie [41]. 

Auteurs Cas d'achalasie (n)  

Camara-lopes 90 7 

Ferreira Santos 145 9 

Barrett 120 7 

Belsey 133 9 

Just vieron 148 5 

Loriot Jacob 279 24 

Pierce 110 3 

Careter 60 4 
 

 Le syndrome de Howel-Evans : 

Le syndrome de Howel-Evans est une forme familiale de KPP (kératodérmies 

palmo-plantaires héréditaires) associée à une incidence élevée de cancer de 

 

membres de familles affectées. Les régions kératosiques sont principalement limitées 

aux zones de pression de la paume des mains et de la plante des pieds apparaissent 

entre 7 et 8 ans et les membres de la famille affectés développent un carcinome 

. Le gène du cancer oesophagien de 

tylosis (TOC) est localisé à une petite région sur la bande 17q25 [25] : une région 

fréquemment supprimée chez les personnes atteintes de carcinome épidermoïde 

dans le tiers moyen ou 

tabagisme [130]. 

 Le syndrome de Plummer-Vinson : 

Le syndrome de Plummer-Vinson est le plus souvent observé chez la femme 

[41]. Il se caractérise par l'association d'une dysphagie haute plus ou moins ancienne, 
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d'une glossite, d'une Koïlonychie  et d'une anémie ferriprive [41]. Il survient 

principalement dans les pays nordiques et s'explique par une carence en fer [33,43]. 

les pays à haut risque a été corrélé avec la réduction de l'incidence du syndrome de 

Plummer-Vinson. En Afrique, malgré le mauvais état nutritionnel ou apparition 

fréquente de carence en fer dans de nombreux pays, le syndrome est rare [65].  

 La tumeur à cellules granuleuses : 

La tumeur à cellules granuleuses d'Abrikossoff est une tumeur rare (0,01% à 

0,03% toutes tumeurs confondues), habituellement bénigne (1 à 2% des tumeurs 

granuleuses sont malignes) ; de topographie ubiquitaire et de diagnostic histologique 

simple 

la tumeur d'Abrikossoff vient en 2éme position après celle de la peau et l'association 

tumeur maligne associée est en général décelée de manière synchrone lors du bilan 

de la tumeur à cellules granuleuses. Mais elle peut survenir avec un délai variant entre 

8 mois et 10 ans [51]. 

 Le diverticule de Zenker : 

Le diverticule de Zenker, appelé également diverticule pharyngo-oesophagien 

est une hernie acquise de la muqueuse pharyngée postérieure développée au niveau 

de la jonction pharyngo-

inférieur et du muscle crico-pharyngien (62]. Il forme ainsi une poche de taille 

couches de la paroi [62]. 
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ker se fait vers la dénutrition 

plus que le sujet est âgé [63]. Une dégénérescence maligne en carcinome épidermoïde 

peut être vue dans moins de 1% des cas. Elle survient souvent sur des diverticules 

 

6. Endobrachy-  : 

malpighienne par une 

complication potentiellement grave du reflux gastro-  (RGO). En effet, le 

uence métaplasie - dysplasie de bas grade 

- dysplasie de haut grade  

êt de ce dépistage sont encore en cours 

 

  : 

 

[53] .On estime que 4 % à 15 % des patients ayant subi une endoscopie pour reflux 

gastro- ,58]. Dans une étude finlandaise, 

la prévalence de BE chez 248 patients atteints de RGO était de 4% [55,58]. Selon une 

méta- 

BE était de 0,6 % dans les études occidentales [53].  

chez les malades ayant un BE, son importance reste difficile à déterminer avec 
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malades se situe dans une fourchette allant de 0,2 % à 3,3 %. Récemment même, une 

étude épidémiologique américaine mettait en évidence une prévalence très élevée de 

de reflux. Rapporté au nombre 

réalité, au-delà de ces données brutes, certains facteurs sont associés à un risque 

plus élevé de développer un adénocarcinome chez les malades ayant un EBO [58]. 

dégénérescence des EBO, on note : 

        

       

       

      -tabac 

       

es EBO longs des EBO courts 

(< 3 cm), pour certains, cette distinction ne semble pas justifiée et ne devrait pas 

s doute pour une bonne 

de tabac et certains aspects endoscopiques, tels une hernie hiatale large ou des 

e). Le reflux 

biliaire est aussi plus souvent présent chez les malades avec EBO que chez les malades 
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 de celle-

ci est élevé [56]. 

Compte tenu de la séquence bien définie selon laquelle les lésions évoluent 

(métaplasie - dysplasie de bas grade -dysplasie de haut grade  adénocarcinome), il 

nce dont les 

surveillance implique de respecter un programme de détection actuellement fondée 

sur des endoscopies avec biopsies à intervalles réguliers. 

 Modalités de surveillance  : 

Les modalités de surveillance des patients ayant un EBO sont directement liées 

paramètres souvent pris en compte. Le dépistage des lésions dysplasiques et leur 

âgée est une éventualité rare [59]. Cependant, le dépistage permettant de déceler des 

lésions à un stade précoce, donc de meilleur pronostic que des lésions diagnostiquées 

argumentée.  

Dans la mesure où les zones de dysplasie sont distribuées aléatoirement au sein 

cm, est adopté par la majorité des équipes. Habituellement, et malgré les difficultés 

techniques, il est recommandé de réduire cet intervalle à 1 cm en cas de dysplasie de 
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muqueuse doit être particulièrement attentif, à la recherche de toute anomalie 

muqueuse même minime pour faire porter de nouvelles biopsies. La chrono-

-endoscopiques 

[56,57]. 

7. Association lésionnelle avec un cancer des voies aérodigestives supérieures 

(VADS) : 

ORL dans les antécédents est un facteur de risque 

tabac) : agissent sur une même muqueuse, produisant les mêmes conséquences : 5 à 

(synchrone ou métachrone) [33]. La découverte d'un cancer ORL synchrone lors du 

 

Les cancers ORL plus souvent associés à un cancer syn

-

 

La pratique systématique de la pan-endoscopie (ORL

bronchique) avec colorations vitales, permet leur diagnostic et donnent naissance à la 

notion de " champ de cancérisation " au niveau de la muqueuse malpighienne digestive 

et respiratoire [50,94]. 

8. Agents infectieux : 

Les virus oncogènes humains du papillome (HPV), en particulier les HPV 16 et 

18, sont des causes connues de cancer du col utérin. Ils ont également été impliqués 

dans d'autres cancers de l'épithélium malpighien tels que le cancer anal, de 

e la vulve [67, 68].  
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En raison de cette controverse, le Centre international de recherche sur le cancer a 

insuffisantes [7,69, 70]. 

9. La radiothérapie : 

La radiothérapie est connue pour augmenter le risque de cancer du sein. Un 

té signalé après la radiothérapie, chez les 

travailleurs de rayons X et chez des survivants à la bombe atomique [72]. 

Dans une étude cohorte rétrospective, après au moins 10 ans de radiothérapie 

 augmenté 

respectivement de 5,42 et de 4,22 pour le carcinome épidermoïde et 

-risque 

 

Dans notre série, On note la présence de deux patientes ayant présentés un 

leur prise en charge thérapeutique avec un délai de 06 ans et 16 ans entre la survenue 

 

10. Une mauvaise santé buccodentaire : 

Pendant des décennies, une mauvaise hygiène dentaire a été considérée comme 

études cas-témoins, la perte des dents a augmenté le risque de 2 à 3. Plusieurs 

hypothèses ont été proposées : les changements de la flore microbienne buccale et 

de la production de substances cancérigènes telles que les nitrosamines et 

aliments insuffisamment mâchés, les changements dans les habitudes alimentaires 
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micro-organismes oraux [68]. 

Dans une étude cohorte prospective de 28 868 patients dans la région de 

Linuxien en Chine (haut risque), un risque accru de carcinome épidermoïde a été 

associé à la perte des dents. Les auteurs ont conclu que la perte des dents peut 

conduire à une augmentation de l'exposition à des agents cancérigènes comme les 

nitrosamines par des modifications dans la flore bactérienne [74]. Dans une autre 

étude à faible effectif finlandais, cette association n'a été trouvée entre la perte de 

 

11. Les altérations génétiques : 

De nombreux facteurs environnementaux semblent être impliqués dans la 

survenue du carcinome épidermoïde induisant et favorisant la mutagenèse des 

des oncogènes et le contrôle du cycle cellulaire, conduisant à des anomalies de l'ADN, 

l'apoptose et perturbent les voies de signalisation de la cellule [77]. Cependant, aucun 

 

P53 est un gène suppresseur de tumeur, qui détermine si le cycle cellulaire peut 

continuer en direction de la division cellulaire après la réparation de l'ADN 

endommagé ou si l'apoptose sera induite après lésions irréversible de l'ADN [78]. La 

prévalence des aberrations de p53 selon Littérature varie de 10 à 85 % chez les 

patients atteints de carcinome épidermoïde, et il semble être plus élevé dans les zones 

à forte incidence de carcinome épidermoïde. En Amérique du Nord et en Europe, une 

fréquence plus élevée de mutations du gène p53 a été trouvée chez les fumeurs par 

rapport les non-fumeurs. Cependant, en Chine, la prévalence est élevée quelle que 

soit les habitudes de tabagisme. Selon l'étude de Lam, les patients présentant des 
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suppresseurs sont probablement liés au carcinome épidermoïde sont p27, p21, p16, 

p15 et Rb [80]. 

12. Médicaments anti-reflux et la chirurgie : 

À ce jour, il n'existe aucune preuve de l'effet protecteur des médicaments anti-

e cas-témoins suédoise, 

ont utilisé des médicaments anti-reflux par rapport aux non-utilisateurs [81].  

La Chirurgie anti-reflux aurait un rôle dans la prévention du cancer de 

-sécrétoires et la 

chirurgie) ne peuvent pas être recommandés dans la prévention du carcinome 

é  

13.  : 

épidémiologiques avec une réduction de 50 % de risque de survenue de 

-

ntation 

grâce 

aux progrès de dépistage et de traitement. Dans le même temps, on a constaté une 
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II. ETUDE DIAGNOSTIQUE 
 

 

A. Symptomatologie fonctionnelle 

1. La dysphagie 

 La dysphagie est le symptôme le plus fréquent : 85 % des cancers de 

 

Dans sa forme typique, la dysphagie réalise une sensation de ralentissement ou 

d'accrochage rétrosternal du bol alimentaire, cette sensation traduit la réduction du 

diamètre oesophagien qui devient inférieur à 12 mm, témoin d'une tumeur à un stade 

déjà avancé [95 ,96]. Elle est d'abord intermittente, minime, fugace et élective 

(prédominante pour les solides), puis elle évolue vers une gêne permanente pour des 

aliments de plus en plus fluides. Au maximum, c'est l'aphagie [42]. Aux stades 

évolués, elle s'accompagne de régurgitations parfois sanglantes, de hoquets, 

d'éructations, d'une haleine fétide et/ou d'une hyper-sialorrhée à jeun [93]. Ce qui 

impose une exploration endoscopique devant tout signe digestif haut notamment 

chez un sujet à risque [94,96]. 

Mais la dysphagie n'est pas toujours aussi typique, on peut avoir : 

 Installation brutale de la dysphagie avec au maximum blocage alimentaire 

et aphagie ; 

 dysphagie irrégulière, fugace, parfois influencée par l'état psychique du 

patient et pouvant alors mimer une dysphagie spasmodique ;  

 précession de la dysphagie vraie par une sensation de frottement, de 

brûlure ou d'un hoquet lors du passage du bol alimentaire.  

Ces manifestations peuvent disparaître durant plusieurs semaines ou mois et 

n'être retrouvées qu'à l'interrogatoire. Quels que soient son intensité, sa durée et le 
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-gastro-

duodénale [94,96]. 

 

 : 

o 0 : Pas de dysphagie 

o 1 : Accrochage a la déglutition des solides 

o 2 : Alimentation semi-liquide possible 

o 3 : Alimentation liquide possible 

o 4 : Aphagie. 

Dans notre série, la dysphagie a représenté le symptôme le plus fréquent, soit 

95% des cas et elle a été de type totale dans 20% des cas. 

Tableau 41 : Fréquence de la dysphagie dans différentes études : 

Auteurs (référence) FREQUENCE (%) 
ROLACHON (97) 100,00 
WORONOFF (98) 80,5 
TABECH (99) 90,6 
FEKETE (42) 85 
BYTZER (101) 79 
RAOUL (96) 80 
Notre série 95 

 
2.  

 

être quantifiée par la perte de poids et la 

-tabagisme, mais aussi 

sents dans 43% et 62% respectivement. 
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Tableau 42 . 

Auteurs (référence) FREQUENCE % 
TABECH (99) 49,3 
FEKETE (42) 40 
JOUGNON (105) 22,5 
MC LARTY (106) 33 
BYTZER (101) 64 
KATLIC (107) 72 
Notre série 62 

 
3. Douleur : 

 souvent 

plus marquée lors de la déglutition, elle est parfois indépendante et alors permanente 

[42]. 

4. Autres Manifestations : 

Régurgitations : Elles réalisent un rejet dans la bouche, sans effort de 

vomissement, d'un liquide peu abondant, de saveur acide fait d'aliments récemment 

déglutis, mais sont rarement révélatrices [42]. 

La dysphonie : Elle traduit l'atteinte récurentielle gauche pour un cancer du tiers 

 

Hémorragie digestive : Elle n'est pas un signe caractéristique du cancer de 

hypochrome microcytaire [64]. 

Les manifestations pulmonaires : elles sont plus souvent présentes dans les 

voire pneumonies bactériennes, abcès pulmonaires et pleurésies purulentes. Au 



88 
 

maximum, l'envahissement trachéo-bronchique peut précéder la dysphagie avec 

-trachéale et d'un syndrome asphyxique lors de la 

déglutition [42]. 

 

B. Examen Clinique 

L'examen clinique a beaucoup plus un intérêt pronostique que diagnostique, Il 

permet : 

 D'apprécier partiellement l'opérabilité sur l'état général (âge physiologique), le 

retentissement pondéral et l'état nutritionnel. 

De rechercher des tares : pulmonaires, cardiaques, hépatiques,... 

tumorale, ascite en faveur d'une carcinose péritonéale et d'un autre cancer digestif 

[42, 43,96]. 

 

C. Délai du diagnostic 

Le diagnostic du cancer de 

pronostic souvent sombre [42].  

Le dépistage des patients à risque pourrait améliorer le pronostic en permettant 

un diagnostic précoce (âge de plus de 45 ans, alcoolo-tabagique ; antécédents de 

 ; suivi endoscopique des patients ayant des conditions 

précancéreuses) et par l'exploration endoscopique en cas de signes discrets ou 

atypiques comme la sensation d'accrochage ou ralentissement du bol alimentaire 

[33,42, 96]. 

Dans notre série, le délai moyen est de 5 mois. Ce délai est relativement long 

pourrait être expliqué par le retard de consultation de nos patients ou la relative 
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négligence face à certains symptômes, ce qui nous fait suggérer une meilleure 

éducation sanitaire de notre population. 

 
Tableau 43 

variable selon les auteurs : 

Auteurs (référence) DELAI MOYEN EN MOIS 

TRIBOULET (33) 3 

CALAMENT (113) 2,9 

TABECH (99) 2,5 

BYTZER (101) 2,5 

KATLIC (107) 3,7 

JOUGNON (105) 2,8 

NOTRE SERIE 5 

  

- maladie 

-ci en fonction du pronostic 

attendu et choisir la meilleure modalité thérapeutique. 

 

D. Diagnostic positif 

négatives initialement) et mesure des distances par rapport aux arcades dentaires.  

-endoscopie (virtuelle 

superficiel [93]. 
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- -gastro-duodénale : 

s sont 

muqueuse gastrique, plus foncée, siège au-delà de la ligne « Z ». Cette ligne 

nivea Les appareils utilisés sont essentiellement 

des fibroscopes souples de petit calibre (<9mm) à vision axiale et à lumière froide 

[42, 100]. 

L'endoscopie permet d'apprécier [33,43, 102] : 

ur ; 

 

 

 

 

 

 

-jacent à la tumeur à la 

-

jacent pour rechercher un endobrachyoesophage, le cardia pour vérifier qu'il ne s'agit 

-même dans le cadre 

du bilan pré-thérapeutique car il sera utilisé en cas d'intervention chirurgicale [100]. 
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Pour les adénocarcinomes de la jonction, une rétro-vision est indispensable 

(comme au cours de toute endoscopie).  

pourcentage de circonférence 

si la lésion est franchissable avec un endoscope dont le diamètre est à préciser, la 

position de la tumeur par rapport à la jonction. Une coloration vitale est recommandée 

pour mieux apprécier les limites tumorales et pour rechercher une deuxième 

 

t les sténoses serrées infranchissables, même 

sont pas différenciables. Les remaniements muqueux en regard de ces lésions 

pariétales sont peu spécifiques, voire trompeurs, comme les dysplasies pseudo-

prélèvements biopsiques. Les améliorations techniques récentes concernent la 

chromo-

visuelle des lésions plus facile [100]. 

 Aspect macroscopique : 

Le plus souvent, le diagnostic est fait tardivement par l endoscopie qui permet 

de mettre en évidence une tumeur [43] : 

 ; 

-bourgeonnante ; 

 ; 

 ; 
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 Les lésions superficielles : 

Les lésions superficielles sont encore très rarement de découverte 

endoscopique précoce [96]. La mise en évidence de ces lésions chez un patient non 

dysphagique repose sur un examen minutieux des variations de couleur spontanée 

(zones décolorées, surélevées et zones sur-colorées déprimées) ou de relief très 

discrets. Les colorations vitales permettent de réaliser une véritable cartographie de 

la surface de la tumeur et de détecter les zones néoplasiques occultes [94]. 

 Siège endoscopique :  

La localisation endoscopique de la lésion se fait par rapport aux arcades 

dentaires et il est utile de connaitre les hauteurs habituelles d'au moins quatre 

(bouche de Killian des endoscopistes), est située 

à 15cm des AD, le défilé thoracique supérieur à 20 cm, le bord supérieur de la crosse 

de l'aorte entre 23 et 25 cm et le cardia entre 39 et 41 cm [42].  

 

Tableau 45 : Fréquence des localisations du cancer d  : 

Auteurs 
localisation du cancer 

Tiers supérieur (%) Tiers moyen (%) Tiers inférieur (%) 
FEKETE [103] 12 66 22 
ELIAS [13] 14 78 8 
ROLANCHON [97] 6,2 53,2 40,6 
TABECH [99] - 50,6 48 
THOMAS [15] 12,28 47,4 22,8 
TAIEB [104] 28,8 36,5 22,8 
Notre série 23 32 45 

 

contrairement aux données de la littérature. 

 Les biopsies per-endoscopiques pour étude histologique  

problème d'interprétation histologique. Toutes les lésions repérées doivent être 
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biopsiées. Un nombre de 6 à 10 biopsies portant sur les zones de rupture muqueuse 

est souhaitable permettant ainsi, dans plus de 95% des cas de porter le diagnostic 

[42,96]. 

 Dans certains cas cependant, le prélèvement ne comporte pas de fragment 

tumoral bien que l'endoscopie ait révélé une tumeur évidente. Cette situation est 

rencontrée s'il existe une sténose infranchissable et le prélèvement est effectué au-

dessus de la sténose ou à l'aveugle dans celle-ci. Il faut leur associer un brossage 

cytologique ou des macro- . 

 Apport des colorations vitales (la chromo-endoscopie réelle)  

pour 

mieux apprécier les limites tumorales et pour rechercher une deuxième localisation 

ts à risque (cancer ORL, 

 pour permettre un diagnostic précoce [52]. Elles utilisent comme solution le 

Lugol soit le bleu de toluidine (acide acétique) : 

La solution de lugol donne une coloration négative : Il s'agit de colorations se 

fixant après application locale, électivement sur les cellules saines (lugol), puisque les 

aires de muqueuse anormale ne prennent pas le colorant. L'iode interagit avec le 

glycogène contenu dans les cellules épithéliales malpighienne normale et procure une 

coloration brunâtre. Dans une cellule anomale, le contenu en glycogène diminue ou 

s'annule, de sorte qu'il n'y ait plus d'interaction avec l'iode ; cette aire reste non 

colorée.  

A l'inverse, le bleu de toluidine donne une coloration positive sur les cellules 

pathologiques (bleu de toluidine) et permettant donc de guider les biopsies. Il 

interagit avec le contenu accru en acides nucléiques du noyau cellulaire, 

caractéristique des cellules en mitose accélérée, Une cellule épithéliale malpighienne 

normale ne fixe pas le bleu de toluidine. D'âpres les données de la littérature, la 
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coloration au bleu de toluidine semble être plus spécifique mais reste moins utilisée, 

car moins pratique [94,108].  

 Le maniement du premier colorant, est simple mais ne s'applique pas à la 

sphère ORL alors que le second nécessite des lavages avec de l'acide acétique dilué à 

10 % pour retirer le mucus de la muqueuse mais permet dans le même temps une 

exploration bucco-pharyngée. On peut ainsi repérer les zones de dysplasie sévère. 

Une étude récente montre que l'utilisation du lugol augmente la sensibilité dans 

ette 

circonstance permet en règle d'espérer un bon pronostic à distance, même si 

l'association à une autre pathologie liée à l'alcoolo-tabagisme complique la prise en 

charge thérapeutique [42, 94,96]. 

D'autre part, les colorations vitales de la muqueuse réalisées au cours de 

l'endoscopie permettraient à l'endoscopistes d'identifier des lésions accessoires 

Ces lésions correspondent soit, à 2 ou plusieurs tumeurs macroscopiquement 

distinctes, soit à des foyers d'épithélioma intra-muqueux alternant avec des plages 

chez au 

moins 10% des patients [108].  

 La chromo-endoscopie virtuelle : 

Le recours à une technologie à haute définition avec colorations électroniques 

(Hi-scan, FICE, NBI [Firme Olympus]) est à recommander pour une détection précoce 
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Figure 16 : Carcinome épidermoïde T1 N0, les limites de la lésion sont bien marquées par le 
Lugol. 
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III. Anatomie pathologique 
A. Définition des régions anatomiques 

cervical, thoracique et abdominal : 

 

thorax, vers 19 cm des arcades dentaires. 

  

à 25 cm des arcades dentaires environ ; 

rcation trachéale, de 25 à 32 cm des arcades 

dentaires environ ; 

dentaires environ. 

localisation 

tiers supérieur avec 23 % des cas. 

Tableau 46 : Fréquence des localisations du cancer épidermoïde selon les 

auteurs : 

 

  

Auteurs (référence) Tiers supérieur (%) Tiers moyen (%) Tiers inférieur (%) 
LOZAC (116) 4,6 59,6 35,8 
FEKETE (103) 12 66 22 
CALAMENT (113) 21,1 56,6 22,4 
ELIAS (13) 14 78 8 
KATLIC 107) 24,7 52,8 22,5 
Notre série 33.33 40.9 25.75 
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Tableau 47 énocarcinome selon les auteurs 
[107]. 

 
Auteurs (référence) Tiers supérieur (%) Tiers moyen (%) Tiers inférieur (%) 

LOZACH 23,3 33,3 43,3 
GERISH 4 49 47 

ORRINGER 0 4,8 95,2 
CARREY 0 0 100 

Notre série 2.9 14.70 82.35 
 

B. Macroscopie 

1. Cancer invasif 

Habituellement, la tumeur est découverte à un stade avancé, décrite selon les 

éléments macroscopiques de l'ancienne classification de Bormann comme la tumeur 

polyploïde, bourgeonnante et ulcérée et en «  », plus ou moins 

te (60 à 70% des cas).Dans notre série, 

les formes bourgeonnante et/ ou ulcéro-bourgeonnante regroupent 56 % des cancers 

 

 La tumeur ulcérée, 

cratère profond avec les berges inflammatoires, surélevées et dures par infiltration 

infiltration néoplasique quasi-circonférentielle, le plus souvent située au niveau du 

in la tumeur peut combiner les différents 

caractères ulcérée, bourgeonnant et infiltrant [94,96]. 

2. Cancer superficiel 

dépasser la sous muqueuse. Il s'agit d'une tumeur T1 dans la classification TNM [24]. 

Son incidence est de 7 à 15 % selon les séries [42]. 
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Le cancer épidermoïde superficiel peut prendre un aspect macroscopique varié : 

5 types macroscopiques peuvent s'observer : 

 La muqueuse peut être d'apparence normale. La lésion n'est reconnue 

-

négative sur laquelle doivent être dirigés les prélèvements. 

 La muqueuse rose pâle normale peut être remplacée par une muqueuse de 

couleur rouge, légèrement épaissie ou au contraire déprimée. 

 L'épaississement muqueux d'aspect verruqueux blanchâtre est fréquent. 

 Les formes polypodies correspondent à des carcinomes épermoide habituels 

ou à des carcinomes à cellules fusiformes. 

 Les formes ulcéro-Infiltrante ne peuvent être distinguées 

macroscopiquement de cancers invasifs [42.94]. 

Les adénocarcinomes superficiels sur Endobrachy-

polymorphes. Les types macroscopiques qui peuvent être observés sont : la Forme 

plane, la forme érosive et la forme ulcérée. Les formes planes et érosives semblent 

être les plus fréquentes [111]. Il faut noter que ces formes sont identiques à celles du 

cancer superficiel de l'estomac. 

 Analyse du relief de la lésion (Classification endoscopique de Paris selon 

Musquer et Coron) 

Les lésions superficielles du tractus digestif sont classées en trois 

catégories (figure 17) ;  
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Figure 17 : Classification endoscopique de Paris selon Musquer et Coron 

Type 0-I : lésion polyploïde (Ip : pédiculé, Is : sessile) ;  

Type 0-II : lésion plane (IIa : surélevée, IIb : plane et IIc : déprimée) ; 

Type 0-III : lésion ulcérée. 

 

C. La classification histologique 

par l'Organisation mondiale de la santé (OMS) est utilisée par la plupart des 

anatomopathologistes ; elle distingue les types suivants [42,114] : 

1. Carcinomes épidermoïdes [52, 42,114]. 

Ils sont de loin les plus fréquents. Ce sont des tumeurs rappelant 

morphologiquement les épithéliums malpighiens normaux avec des lobules 

malpighiens séparés par un stroma souvent abondant. Ils peuvent être bien, 

moyennement ou peu différenciés [33,41]. 

Deux formes morphologiques particulières doivent être individualisées : 

 Le carcinome verruqueux, décrit sur les muqueuses buccales, peut se 

différenciée, très régulière, qui s'étale en surface, donnant un aspect 
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macroscopique verruqueux. L'infiltration pariétale est souvent limitée, le 

caractère invasif étant alors difficile à mettre en évidence.  

 Le carcinome à cellules fusiformes, ou carcino-sarcome, ou pseudosarcome 

perd toute différenciation. Il est fait de cellules fusiformes régulières ou 

monstrueuses, disposées en faisceaux rappelant les cellules d'un sarcome. 

Il peut exister en association des zones de carcinome épidermoïde bien 

différencié. Cette forme de tumeur se présente généralement comme une 

lésion polyploïde, qui constitue quand elle est volumineuse une masse 

roi duquel elle est 

reliée par un pédicule étroit. Ces tumeurs sont généralement peu 

infiltrantes. L'origine malpighienne des cellules tumorales est confirmée par 

la microscopie électronique et l'immuno-histochimie. 

2. Dysplasie et carcinome in situ ou intra-épithélial [42,114]. 

muqueuses malpighienne. Les noyaux sont augmentés de taille et hyper-

chromatiques, avec des mitoses en nombre accru. Dans la dysplasie de bas grade 

(légère ou modérée), ces anomalies sont limitées aux couches basales de l'épithélium, 

la maturation est conservée vers la surface. Dans la dysplasie de haut grade ou 

La dysplasie de haut grade ne peut être distinguée du carcinome in situ ou intra-

épithélial. Elle peut être présente de façon isolée, mais elle est en fait souvent associée 

à un carcinome invasif qui doit être recherché par des biopsies multiples et répétées. 

3. Adénocarcin  : 

présentant une métaplasie cylindrique secondaire à un reflux gastro-

chronique, réalisant un endobrachyoesophage o ). Ils 
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surviennent dans pratiquement tous les cas par l'intermédiaire d'une séquence 

métaplasie - dysplasie de grade croissant (bas grade puis haut grade) - cancer [42]. 

Histologiquement, ce sont généralement des adénocarcinomes bien 

différenciés, constitués de structures tubulaires régulières simples ou poly-

adénoïdes. Des formes moins différenciées peuvent s'observer, réalisant parfois des 

adénocarcinomes mucineux (colloïdes muqueux). Dans les formes peu différenciées, 

l'étude histochimique peut montrer la présence d'une mucosécrétion non visible sur 

les colorations standards [42,52]. 
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Figure 18 : Topographie des lésions de la région cardiale [313]. 

* Le cancer peut avoir un développement gastrique prédominant, oesophagien 

prédominant, être à cheval sur les deux muqueuses et donner des résurgences 

 

** Le cancer peut siéger plus ou moins haut dans l'EBO. 

HH : hernie hiatale ; Ulc. : Ulcération ; EBO : endobrachyoesophage ; Kc : cancer. 
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Tableau 48 : Fréquence des types histologiques 

Auteurs    (référence) Carcinome épidermoïde (%) Adénocarcinome (%) Autres (%) 
PETREQUIN (115) 90 9 1 
CALAMENT (113) 93,2 5,8 1 

TAIEB (104) 82,7 17,3 0 
THOMAS (15) 79,16 20,8 0 

ROLACHON (97) 88,8 11,1 0 
Notre série 66 34 0 

 
 

D.  
 

L'extension tumorale est essentiellement sous muqueuse, transpariétale. 

-bronchique, la plèvre, le péricarde, les nerfs 

récurrents, peut être précoce. Elle se produit également en hauteur et de façon 

circonférentielle avec apparition de foyers néoplasiques multiples sous muqueux à 

distance de la tumeur primitive [95,102]. Les études sur pièces chirurgicales montrent 

 

age car le tissu lymphatique péri-oesophagien possède de nombreuses 

 

 Elle permet d'opposer les cancers au tiers inferieur ou la propagation se fait 

principale

ou cette propagation s'effectue de façon bipolaire.  

ganglionnaire en fonction de la localisation primitive (Tableau 49) pour permettre de 

limiter le champ  
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Les aires ganglionnaires lymphatiques de drainage sont celles du médiastin 

postérieur et du médiastin moyen, prolongées par les aires sus-claviculaires puis 

cervicales ver

par ailleurs un très riche réseau lymphatique sous-muqueux qui se draine 

essentiellement longitudinalement : la circulation se fait principalement vers le haut 

puis les aires sus-cla

 

 

Tableau 49 : Risque d'atteinte des aires ganglionnaires en fonction de la localisation 

tumorale (%) [119]. 

 
Sus-

claviculaire 
Droit 

Sus-
claviculaire 

Gauche 

Para -
trachéale 

Sous 
la 

carène 

Médiastin 
inf. 

Para-
cardiale/ 

gastriques 
sup. 

 

supérieur 26,7 13,3 46,7 18,4 16,3 28,6 2 

moyen 21,1 17,5 42,1 25,7 16,1 34,1 6,9 

inférieur 16,7 0 33,3 18,7 24,6 66,4 17,2 

 
 

Le réseau lymphatique sous-

distance de la tumeur primitive, soit directement, soit sous la forme de véritables 

métastases lymphatiques. Les organes le plus souvent touchés sont : le foie, les 

régionale (cotes, sternum, clavicules) [102]. 
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E.  

1. Définir le stade tumoral 

La définition du stade tumoral se fait en appréciant l'extension locorégionale et 

métastatique à distance afin de définir la conduite thérapeutique en : 

 sélectionnant les malades pouvant bénéficier d'une exérèse à visée curative 

et en définissant la technique chirurgicale la plus appropriée (voies d'abord, 

étendue de la résection, de la lymphadénectomie, choix du site de 

l'anastomose et du type de transplant) ; 

 sélectionnant les malades candidats à un traitement néo-adjuvant en cas 

d'indication d'exérèse ; 

 récusant pour la chirurgie à visée curative les malades présentant des 

métastases à distance (viscérales ou ganglionnaires) ; 

 sélectionnant les malades candidats à un traitement local endoscopique à 

visée palliative ou à visée curative (tumeurs superficielles T1 muqueuses) ;  

 définissant les territoires d'une éventuelle irradiation (thoracique et/ou 

cervicale). 

La classification pré-

ion tumorale [121].  

2.  

a. pT - Tumeur primitive  

pTx : Tumeur non évaluable  

pT0 : Pas de signe de tumeur primitive  

pTis : Carcinome in situ  

pT1 : Tumeur envahissant la lamina propria ou la sous-muqueuse :  

 pT1a : tumeur envahissant la lamina propria ou la musculaire muqueuse  

 pT1b : tumeur envahissant la sous-muqueuse.  
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pT2 : Tumeur envahissant la musculeuse  

pT3 : Tumeur envahissant l'adventice  

pT4 : Tumeur envahissant les structures adjacentes  

 pT4a : Tumeur résécable envahissant la plèvre, le péricarde ou le 

diaphragme  

 pT4b : Tumeur non résécable envahissant les autres structures de voisinage 

 

b. pN - Adénopathies régionales  

pNx : Ganglions non évalués  

pN0 : Pas de signe d'atteinte des ganglions lymphatiques régionaux  

pN1 : 1 ou 2 adénopathies envahies  

pN2 : 3 à 6 adénopathies envahies  

pN 3 : 7 adénopathies envahies ou plus  

Les adénopathies cervicales, thoraciques et abdominales supérieures y compris 

Seules les adénopathies sus-

claviculaires et les adénopathies lombo-aortiques sont considérées comme 

métastatiques [109].  

c. pM - Métastases à distance  

pM0 : Pas de métastase à distance  

pM1 : Présence de métastase(s) à distance  
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IV.  

au stade de la maladie. Les indications thérapeutiques dépendent du stade TNM et de 

l'état général du malade. Le bilan pré-thérapeutique doit être le plus précis possible 

afin d'optimiser la stratégie thérapeutique quelle que soit l'étendue des lésions.  

 

A.  

1. Examen clinique complet : 

La recherche clinique des adénopathies (cervicales, sus claviculaires, ou 

tumorale de la filière oro-

pharyngée associée sont des gestes cliniques simples qui seront complétés par un 

 

2. Les examens para-cliniques : 

a. Radiographie thoracique : 

Les clichés du thorax doivent ê

sur le passé pulmonaire des patients. Ces cliches sont au nombre de trois : un de face 

et deux de profil. 

sion, les radiographies du thorax permettent une première 

-bronchique [33,135].  

épaississement de la ligne trachéo-

déplacement de la ligne médiastinale azygo-
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Dans 47 % des cas, la radiographie thoracique est anormale chez les patients porteurs 

 

Dans notre série, elle a été réalisée chez 16 patients et elle a objectivé une 

adénopathie médiastinale chez un patient et refoulement de la trachée en rapport 

 

b.  : 

 Echographie abdominale : 

L'échographie abdominale est un examen simple non irradiant qui permet de 

fournir des renseignements importants. Elle recherche les localisations secondaires 

hépatiques, plus rarement surrénaliennes et les métastases ganglionnaires sous 

diaphragmatiques [42]. L'échographie abdominale permet également de rechercher 

des anomalies hépatobiliaires et pancréatiques en rapport avec une intoxication 

éthylique, fréquente sur ce terrain [42]. 

L'échographie est un examen tout à fait fiable pour le diagnostic de métastases 

hépatiques avec une précision voisine de 90 %. Cette précision diagnostique est 

 

a objectivé des métastases hépatiques chez quatre patients. Une des hypothèses de 

à une TDM thoraco-abdomino- -rendu dans 

les dossiers des patients. 

  :  

-claviculaires non détectées par la clinique ou le 

scanner [137]. 
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c. -gastro-duodénal :  

Le T.O.G.D conserve u

-ci est impossible (insuffisance 

respiratoire sévères, séquelles de chirurgie ou de radiothérapie maxillo-faciale) ou 

refusée par le patient ou si la tumeur est infranchissable [33, 94]. 

-thérapeutique de la 

tumeur. Il permet de : 

cervico-thoracique, crosse de l'aorte, diaphragme) orientant ainsi l'étendue 

de la résection qui sera réalisée à visée carcinologique [43,137], 

-médiasti -bronchique, évoquant une 

tumeur localement avancée [94] ; 

l'état de l'estomac, ou l'existence d'autres anomalies associées : hernie 

hiatale, ulcérations, tumeurs [95]. 

longue, irrégulière, excentrée, angulée et tortueuse ou une lacune marginale 

irrégulière et rigide. Plus rarement, il peut s'agir d'une sténose régulière, d'une forme 

ulcérée ou de volumineuses tumeurs bourgeonnantes.  

L'exploration de tout l'estomac est systématique pour rechercher une 

infiltration de la petite courbure ou de la grosse tubérosité dans les cancers du bas 

 

Les facteurs pronostiques défavorables sont l'exist -

trachéale, une extension tumorale supérieure à 8 cm et une angulation de la lumière 

[157]. 
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-gastro-duodénal a été réalisé chez 33 patients. Il a objectivé : 

 . 

 Une Lésion tumorale ulcéro-bourgeonnante chez 2 patients. 

 Une Lésion ulcéro-végétante chez 2 patients. 

 -cardiale chez un patient. 

 -cardio-tubérositaire chez deux patients. 

En plus des aspects tumoraux suscités, on note la présence : 

 -trachéale chez un patient 

 Une hernie hiatale chez un patient.  

d. Endoscopie bronchique : 

-

quelle que soit sa localisation [137]. Outre 

[96]. 

 Endoscopiquement, Il peut s'agir d'une invasion muqueuse évidente (à 

biopsier), de modifications suspectes ( enraidissement, perte de la mobilité pariétale 

a la respiration) qui correspondent dans plus de 50% des cas a un envahissement 

respectant la muqueuse, ou d'une simple compression avec respect de la mobilité a 

la toux ( envahissement pariétal dans moins de 10% des cas) [42,96]. 

Dans les atteintes les plus sévères (sténose trachéale supérieure à 80% ou avec 

asphyxie), la bronchoscopie permettra la mise en place d'une prothèse trachéale, qui 

risque d'asphyxie aigue [42]. 
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Dans notre sé

 

e. Examen oto-rhino-laryngologique (ORL) ; 

L'examen ORL et la pan-endoscopie des voies aéro-digestives supérieures sont 

obli

débute par un examen de laryngoscopie indirecte afin d'apprécier la mobilité des 

cordes vocales avant anesthésie ; une paralysie récurentielle par envahissement d'un 

nerf laryngé inferieur, le plus fréquent à gauche, signe une atteinte extra-

associe : une exploration ORL complète, une trachéobronchoscopie et un 

 être biopsier en s'aidant au besoin de 

Colorations vitales [137]. 

une contre-indication à une exérèse chirurgicale 

dans la mesure où le traitement des 2 lésions peut être envisagé de façon curative 

[42,137]. 

f. Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne : 

 de 

-thérapeutique (TNM) découle des résultats de 

cet examen qui est réalisé après ingestion du produit hydrosoluble [137]. Il permet 

 

 La  : 

scannographiques ; le plus souvent, la tumeur est bien visible en dehors des cancers 

superficiels, elle se présente comme une opacité de densité solide développée 
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ci

transverses sont mesurables et les rapports exacts sont précis. Le problème est de 

déterminer les contours de la tumeur par rapport aux structures de voisinage [95,33]. 

Dans notre série, la TDM thoraco-abdomino-pelvienne est revenue en faveur 

 

 -bronchique : 

La TDM pratiquée en décubitus dorsal permet de mieux mettre en évidence les 

déformations de la paroi trachéo-bronchique en raison des rapports étroits de la 

tumeur avec la face postérieure de l'axe trachéo-bronchique [95]. 

Le scanner permet de dépister cet envahissement dans 90% des cas : il existe 

alors, un refoulement, un déplacement, une réduction du calibre, un mâchonnement 

de la paroi bronchique [95]. 

 La présence d'irrégularités pariétales, d'asymétrie, d'amputation des bords, de 

déformation, de saillie endoluminale dans l'axe trachéo-bronchique avec contact 

étendu en regard du processus tumoral font fortement suspecter un envahissement 

pariétal, même si la bronchoscopie est négative [95]. 

  : 

L'extension tumorale à l'aorte est une contre-indication à une chirurgie 

curative ; les critères d'invasion de l'aorte ont été précisés par certains auteurs comme 

suit : un angle de recouvrement aortique supérieur à 90° signe un envahissement 

certain, en dessous de 45° la tumeur est jugée respectable et entre 45 et 90° la 

résection est incertaine et l'envahissement ne peut être précisé par la TDM [33, 

95,137]. 

La disparition du triangle graisseux para vertébral situe entre l'aorte, 

lan graisseux 
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ne permet pas de conclure à l'inextirpabilite, car il est souvent absent chez le sujet 

dénutri. Toutefois, sa présence est une garantie valable pour assurer une dissection 

facile de la tumeur [95]. 

 Envahissement ganglionnaire : 

Il consiste en la mise en évidence de ganglions dont le calibre atteint ou dépasse 

10 mm, dans la région péri- -trachéale en regard 

de la loge de Barety [2,6]. La densité de ces ganglions n'est pas modifiée par l'injection 

intraveineuse de produit de contraste. La présence de calcifications ganglionnaires 

n'est pas en faveur d'un envahissement tumoral [6]. Toutefois, les performances du 

avec une sensibilité de 65% tandis que la spécificité est habituellement élevé compris 

entre 85 et 90% [2,6]. 
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Figure 19 : Délimitation tomodensitométrique des zones ganglionnaires thoraciques 

et abdominales supérieures concernées par les cancers de  
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on Cancer) : Oe  

Ganglions péri-  : 

 PTCd : para-trachéal cervical droit ;  

 PTCg : para-trachéal cervical gauche ;  

 SCd : sus-claviculaire droit ;  

 PTSd : para-trachéal supérieur droit ;  

 PTSg : para-trachéal supérieur gauche ;  

 PTId : para-trachéal inférieur droit ;  

 MH : médiastinal haut ;  

 PV : pré-vasculaire (pré-aortique) ;  

 SC : sous-carénaire ;  

 PHd : péri-hilaire droit ; 

 PHg : péri-hilaire gauche ;  

 PVe : prévertébral ;  

 Pad : para-aortique droit ; 

 PC : péri-cardial ;  

 Rao : rétro-aortique ;  

 Spl : splénique ;  

 Coe  

 GaG : gastrique gauche. 

 à distance : 

La TDM thoracique complète la recherche des métastases pulmonaires débutée 

par une radiographie thoracique. Elle a une sensibilité de 95% dans le dépistage des 

lésions parenchymateuses pulmonaires. Cependant, l'intérêt de compléter la 
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radiographie pulmonaire par un nouveau scanner thoracique, dans la réévaluation 

après traitement néo-adjuvant et avant la chirurgie, n'a pas été démontré [8,10]. 

Pour le diagnostic des métastases hépatiques, la TDM a une sensibilité de 70% 

et une spécificité de près de 100%, Souvent couplée à l'échographie abdominale, elle 

peut être complétée par une imagerie par résonance magnétique en cas de diagnostic 

difficile [6]. 

L'atteinte de la plèvre, du diaphragme ou du péricarde classe la tumeur en T4 

mais l'exérèse demeure techniquement possible [6]. 
 

Tableau 50 : Signes possibles et probables d'envahissement médiastinal en 

tomodensitométrie [313] : 

 Envahissement possible Envahissement très probable 

Arbre 
trachéo-
bronchique 

- bombement postérieur 
- déplacement de l'axe trachéo-
bronchique 

- masse endoluminale 
- épaississement de la paroi trachéo-
bronchique 

Aorte 
- contact tumeur-aorte > 90° 
- disparition de la graisse péri-
aortique 

- contact tumeur-aorte > 90° avec 
déformation de la lumière 
aortique du triangle, et de la graisse 
- comblement du triangle entre 

 

Péricarde - disparition à ce niveau du liséré 
graisseux - épanchement péricardique 

Veines 
pulmonaires 

- contact tumeur-veines 
pulmonaires 

- amputation de la lumière du vaisseau 
- absence d'opacification 

Diaphragme - contact tumeur-pilier > 1 cm - englobement des piliers dans la 
tumeur 

Plèvre - contact tumeur-plèvre 
- épaississement pleural au contact de 
la tumeur 
- épanchement pleural 
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Dans notre série, atique à distance a été présent, avec 

un envahissement pulmonaire le plus fréquent dans 23 patients et un envahissement 

hépatique chez 17 patients.  

2 

 

g.  : 

 Matériel et technique d'examen : 

distale d'un endoscope souple, permettant d'amener cette sonde jusque dans le 

deuxième duodénum. Certains appareils permettent également des prélèvements 

biopsiques sous contrôle ultrasonore. Les tumeurs localisées dans la paroi digestive 

 

L'examen 

latéral gauche. Une anesthésie générale ou une sédation est hautement souhaitable 

car il s'agit d'un examen désagréable qui pour être performant nécessite un patient 

calme. 

Elle complète ut

au-

et évalue les adénopathies médiastinales péri-  

  : 

Le développemen

alors séparée en 9 couches). Ceci parait particulièrement Intéressant dans la prise en 

charge des cancers superficiels T1 et intervient dans la décision de traitement local 

[138]. En effet, l'écho-endoscopie est la seule technique d'imagerie permettant de 

visualiser les différentes couches de la paroi digestive et donc, de différencier les 
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tumeurs T1 (développement muqueux ou sous-muqueux) des tumeurs T2 

(envahissement de la musculeuse), des tumeurs T3 (franchissement de la paroi 

digestive) et des tumeurs T4 (envahissement d'un organe de voisinage). Par ailleurs, 

elle visualise parfaitement les adénopathies péri-tumorales et à distance de plus de 3 

 

 

Tableau 51 : Comparaison de la tomodensitométrie (TDM) et de 

 : 

Procédé diagnostique 

Envahissement 
médiastinal (%) 

Atteinte ganglionnaire 
( %) 

TDM EE TDM EE 

Ziogler (52 cas) [139]  51 89 51 59 

Botet (42 cas) [140]  60 92 74 88 

Tio (74 cas) [141]  59 89 51 80 

Vilgrain (46 cas) [142]  76 83 48 84 

 
 Etude des adénopathies locorégionales 

 Les critères d'envahissement ganglionnaire sont l'hypo-échogenicité, les 

limites nettes, la forme arrondie et la taille supérieure à 2 mm de diamètre dans le 

médiastin postérieur, et supérieure à 5 mm de diamètre autour de l'estomac [64, 95, 

138]. 
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Figure 20 : localisation des adénopathies en EE [314]. 
 sus-claviculaire (cervical bas, rétro-claviculaire et rétro-manubrium-sternal) ; 
 médiastinal supérieur (para-trachéaux supérieur [2/gauche et 2/droit] et inférieur 

[4/gauche et 4/droit]) ; 
 aortique (fenêtre aorto-pulmonaire : sous- [5/gauche] et para- [6/gauche] aortique) ; 
 médiastinal inférieur (sous-carénaire [7], para-oesophagien [8], ligament pulmonaire [9]) ; 
 sous- e hépatique) ; 
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h. Tomographie à émission de positions : 

La tomographie à émission de positrons (PET-Scan) est actuellement en cours 

d'évaluation. Il s'agit d'une méthode d'exploration qui offre de nouvelles perspectives 

dans le bilan d'extension des tumeurs malignes [137]. Son principe est fondé sur 

l'altération du métabolisme du glucose par les cellules tumorales et sur la détection 

d'un traceur radioactif (un analogue du glucose marqué au phosphore) capté mais non 

métabolisé par les cellules néoplasiques [137]. 

 Son application essentielle réside à l'heure actuelle dans les bilans d'extension 

avant la radio-chimiothérapie et surtout dans la surveillance post thérapeutique 

[95,137], beaucoup d'études avaient comparé la PET avec la TDM en  montrant que 

ces 2 examens ont une précision équivalente pour la localisation de la tumeur 

primitive et pour l'identification de l'envahissement ganglionnaire [95]. Il paraît 

actuellement que le PET-Scan, dans le bilan d'extension locale des cancers de 

re comme intérêt une forte spécificité diagnostique mais présente des 

limites liées à la difficulté de différencier la tumeur primitive des ganglions péri-

tumoraux. Cet examen pourrait également prendre de l'intérêt dans l'appréciation de 

la nature des masses résiduelles après traitement et dans la recherche précoce de 

récidives. Il ne fait pas actuellement partie du bilan pré-thérapeutique. 

i. Imagerie par résonance magnétique : 

L'imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM) permet également un 

bilan d'extension médiastinale et à distance avec des résultats comparables à la TDM 

(137). L'envahissement médiastinal (péricarde, trachée, aorte) est précisé avec une 

sensibilité supérieure à 90 % et une spécificité supérieure à 85 % et la prédiction de la 

résécabilité tumorale atteint 87 % en IRM pour 84 % en TDM (144,145).  

L'absence d'avantage par rapport à la TDM ainsi que la plus faible disponibilité 

de cet examen d'imagerie ont fait que l'IRM n'a pas supplanté le scanner dans cette 
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indication. Cependant, des 

l'envahissement locorégional ont pu être obtenu grâce à l'utilisation de sondes endo-

cavitaires actuellement en cours d'évaluation [146, 147]. 

 

B.   

épidermoïde, touche essentiellement 

des malades fragiles éthylo-tabagiques, de plus de 60 ans. Une évaluation rigoureuse 

de l'état général de ces malades et la recherche de tares associées sont importantes 

avant toute décision thérapeutique [43,137], car 25% des malades dont la tumeur a 

été jugée initialement résécable ont une intervention contre-indiquée pour des 

raisons générales [158]. 

1. Etat général du patient : 

a. Age 

opératoire augmente au-delà de 70 ans 75 ans parait être une limite supérieure 

raisonnable. Toutefois, c'est l'âge physiologique et la présence ou non de tares 

associées qui conditionnent la décision opératoire [137,159].  

b. Etat immuno-nutritionnel : 

 Etat nutritionnel : 

Il 

perte de poids de plus de 15% signe une dénutrition avancée. Un soutien nutritionnel 

préopératoire n'a cependant pas fait la preuve de son efficacité sur la diminution des 

complications et de la mortalité postopératoire [43,137]. 
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 Etat immunitaire : 

Le retentissement immunologique est juge sur le nombre absolu de 

lymphocytes, normalement supérieur à 1000/mm3 et éventuellement sur la 

vérification des réactions d'hypersensibilité retardée a différentes allergènes ; Une 

diminution des réactions immunitaires (taux de lymphocytes <800/mm3 qui ne sera 

pas corrigée par un traitement supplétif, traduit le plus souvent une tumeur 

inextirpable [43, 158,159].  

2. Etat pleuropulmonaire : 

L'évaluation de l'état pleuropulmonaire est essentielle, notamment avant 

thoracotomie chez les malades tabagiques [137].  

Les complications pulmonaires sont en effet, au premier rang des complications 

térielle et une 

épreuve fonctionnelle respiratoire peuvent être réalisées en préopératoire, Les 

résultats pathologiques de ces tests contre-indiquent toute chirurgie d'exérèse : une 

hypoxémie de repos, une amputation des paramètres respiratoires supérieure de 40-

50%, un volume expiratoire maximal seconde (VEMS) inferieur d 11/ mm [137,158].  

Une préparation intensive par kinésithérapie respiratoire associée à une 

antibiothérapie adaptée en cas d'infection est susceptible d'améliorer nettement, en 

quelques semaines la situation sur ce plan [159]. 

Si les valeurs trouvées par l'EER et le dosage des gaz du sang étaient 

insuffisantes pour envisager une thoracotomie, il semble logique d'avoir recours soit 

à l'oesophagectomie sans thoracotomie, soit à une ventilation assistée prolongée avec 

éventuellement une trachéotomie temporaire [41],  
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3. Etat cardiovasculaire : 

La fonction cardiaque est évaluée par, au minimum, un électrocardiogramme et 

une échographie cardiaque afin de sélectionner les sujets opérables et les sujets 

susceptibles de tolérer un traitement par chimiothérapie à toxicité cardiaque [137]. 

Environ 45% des futurs opérés ont une atteinte cardiovasculaire plus ou moins 

sévère. Une artérite diffuse et une l'hypertension artérielle (HTA) sont les anomalies 

les plus fréquentes [159]. 

Les contres indications classiques à la chirurgie sont représentées par : un 

infarctus datant de 6 mois, un angor instable, une fraction de raccourcissement 

inferieur a 20%, une fraction d'éjection inferieur a 30% (137,158), L'échographie 

doppler permet de quantifier la fraction d'éjection du ventricule gauche (VG) : une 

fraction d'éjection égale ou inférieure à 50% nous incite a contre-indiquer une 

oesophagectomie par thoracotomie [159].  

4. Etat fonctionnel hépatique : 

La fonction hépatique doit être évaluée chez les sujets éthyliques. Des bilans 

clinique (ascite flapping tremor) et biologique (taux de prothrombine, bilirubinémie, 

phosphatases alcalines, glutamyl- transpeptidases, transaminases, électrophorèse 

des protéines) sont réalisés, éventuellement complètes par une ponction biopsie 

hépatique [137]. 

La cirrhose bien compensée sans insuffisance hépatocellulaire n'est pas une 

contre-indication en soi. Par contre, l'insuffisance hépatocellulaire et/ou une 

hypertension portale nette contre indiquent l'intervention. 

L'hépatite alcoolique confirmée histologiquement avec altération des fonctions 

hépatiques, incite à différer l'intervention jusqu'a la normalisation des tests grâce au 

servage [159]. 
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V. Etude thérapeutique 

A. Moyens thérapeutiques 

isolement ou en 

association à : 

La chirurgie ; 

La radiothérapie ; 

La chimiothérapie ; 

Les traitements endoscopiques. 

1. La chirurgie : 

La chirurgie était pour longtemps, la seule modalité thérapeutique 

potentiellement curative dans le cancer de avant le progrès de 

l'association radio-chimiothérapie concomitante

a. Buts de la chirurgie : 

 but d'être efficace vis à vis de : 

La tumeur : l'exérèse complète de la tumeur de type carcinologique permet 

d'assurer au malade une meilleure survie globale et sans récidive, 

La dysphagie : soit lors de l'exérèse chirurgicale avec rétablissement de la 

continuité, ou bien grâce à des procédés palliatifs visant à lever ou à court-circuiter 

l'obstacle tumoral. 

Il existe 2 types de chirurgie, à visée curative ou palliative. 

b. Bases de la chirurgie : 

digestive. Toutes les étapes 

sont réalisées en un seul temps. La durée de l'intervention est souvent longue 

dépassant largement 3 à 4 heures. 
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Les voies d'abord sont variables en fonction de siège de la tumeur. Elle peut 

être abdominale, thoracique et/ou cervicale.  

avec une marge de sécurité d'au moins 5 cm de chaque cote. La lymphadenectomie 

doit être systématique, le groupe ganglionnaire extirpe est fonction du siège de la 

tumeur. La continuité digestive est assurée le plus souvent par l'estomac. La plastie 

colique trouve son indication en cas de gastrectomie préalable ou d'estomac 

pathologique. 

 

c-1 La chirurgie curative : 

i.  

Les techniques chirurgicales varient en fonction du type et du nombre 

être regroupées en techniques effractives (ouvertes) et minimalement effractives 

(TME) ou endoscopiques. 

Les techniques effractives peuvent être transthoracique, transhiatale ou en bloc, 

cette dernière étant la plus agressive. Les caractéristiques principales de ces 

techniques sont présentées au tableau. Une technique appelée « hybride » est une 

intervention qui associe une TME à une intervention effractive (thoracoscopie avec 

laparotomie, par exemple). 

Le traitement chirurgical à intention curative vise la résection complète, dite 

«R0» (marges proximale, distale et latérales saines), sans résidus tumoraux 

microscopiques (R1) ou macroscopiques (R2). Il comprend trois composantes : la 
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la plastie porte sur le côlon ou le jéjunum. Cette étape doit assurer au patient la 

complète (R0) est un facteur pronostique important de survie globale [182]. 

 
Tableau 51 : Comparaison des  : 

 EN BLOC TRANSTHORACIQUE TRANSHIATALE TME 

Incisions 
Cervicale Thoracique Cervicale Cervicale 

Thoracique Abdominale Abdominale Thoracique 
Abdominale   Abdominale 

Anastomose Cervicale Thoracique Cervicale Cervicale 

Dissection 
ganglionnaire 

Thoracique 
et 

abdominale 
radicales 

Thoracique et 
abdominale 

Médiastinale inférieure 
et abdominale 

Thoracique et 
abdominale 

Pyloro-plastie Oui Oui Oui Oui 
 
 

Plusieurs interventions sont décrites dans le traitement chirurgical des cancers 

 

o Oesophagectomie par double abord abdominal et thoracique droit 

(Intervention d'Ivor-Lewis Santy) : 

Il s'agit d'une oesophagectomie subtotale avec anastomose intra-thoracique par 

double abord abdominal et thoracique. Elle réalise une exérèse subtotale de 

un temps. La voie d'abord est double : thoracique droite et abdominale [158]. 

ux cancers dont le pole supérieur de la tumeur est au-dessus de 

 ; 186, 187]. 

avoisinants  hiatal [116,158]. 
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o Oesophagectomie par triple abord abdominal, thoracique et cervical : 

  

gastrique rétrosternal. 

 : cervicale gauche, thoracique droite et abdominale. 

Elle est proposée pour les tumeurs dont le pole supérieur est situé en dessus 

 

 Intervention de Mac Keown. 

cale et plastie 

gastrique placée dans le médiastin. 

 : cervicale droite, thoracique droite et abdominale. Elle 

 

o Oesophagectomie par double abord cervicale et abdominal (par voie trans-

hiatale) : 

-

thoraciques ; le curage ganglionnaire intra-thoracique est limite ou inexistant. La voie 

ord est double : cervicale gauche et abdominale [189].  

Elle est indiquée pour toute localisation intra-thoracique.  La durée 

d'intervention et les hémorragies peropératoires sont respectivement plus courtes et 

plus réduites que lors d'oesophagectomie avec thoracotomie [185, 190,191]. 

L'option pour cette intervention demeure controversée, surtout chez les 
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o Oesophagectomie mini-invasive : 

C'est une chirurgie vidéo-assistée, utilisant des instruments introduits par des 

mini-incisions, un laparoscopie et/ou thoracoscopie [194].Elle est indiquée surtout 

chez les sujets à risque et en cas de cancers limites. 

Cette intervention est longue, exigeante et manque de sensation tactile 

importante dans la chirurgie carcinologique. En revanche, elle permet une meilleure 

exploration et une réduction du temps opératoire et des hémorragies peropératoires 

[200]. 

La mortalité et les complications postopératoires sont nettement moins 

importantes et la durée d'hospitalisation moins prolongée par rapport à la chirurgie 

classique [198, 201,202].  

-invasive, dans le cancer de 

es [198,199]. 

o Oesophagectomie de rattrapage : 

Elle s'applique, après radio chimiothérapie, à des tumeurs résiduelles et aux 

récidives locales en l'absence d'évolution métastatique [195, 196, 197]. 

Cette chirurgie permet de prolonger la survie et une meilleure qualité de vie. 

Par contre elle est grevée de complications plus importantes en préopératoire en 

raison de la fibrose post-

se trouve prolongée avec un défaut de cicatrisation et risque de lâchage de suture 

[197]. 

 

internationale par Boone et ses collaborateurs [223] auprès de chirurgiens membres 
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-GEEMO). Des 567 chirurgiens invités, 269 

ont répondu (taux de réponses de 47 %). Les résultats révèlent que 52 % des 

chirurgiens qui ont répondu au questionnaire préféraient la voie transthoracique ; 91 

transhiatale, et 

seulement 14 % les techniques minimalement effractives (TME).  

 

continents et pour le total des participants. 
 

 Tableau 52 techniques chirurgicales 

Techniques 
Amérique du nord 

(Canada, États-
Unis) 

Europe Asie Total 

transthoracique 50% 45% 80% 52% 

 29% 30% 6% 26% 

Techniques minimalement 
effectives 19% 14% 6% 14% 

Pas de préférence 2% 10% 8% 8% 
Dissection ganglionnaire à deux 
champs 86% 79% 49% donnée non 

disponible 
 
 

iii. Synthèse des guides de pratique clinique sur le traitement chirurgical du 

 (tableau 52) : 

Des guides de pratique clinique publiés dans différents contextes ont été passés 

en revue, dont le guide états-unien du National Compréhensive Cancer Network 

[NCCN, 2009] [223], le guide de pratique clinique belge publié par le KCE [224], ainsi 

que les recommandations de la Société française de chirurgie digestive (SFCD) et de 
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de la chirurgie et des différentes techniques de résection tumorale et de dissection 

ganglionnaire sont résumées au tableau 52. 

Tableau 53 : Synthèse des guides de pratique clinique sur le traitement 

 : 

 NccN 2009 [223] SFCD-ACHBT 2009 [225] 
KCE 2008 

[224] 

Indications de 
 

Patient médicalement 
opérable 
Tumeur localisée et 

thoracique (> 5 cm du 
crycopharinx) ou intra- 
abdominal (incluant la JOG) 

Résection tumorale complète 
(R0) 

Résection 
tumorale 
complète 
(R0) 

Choix des 
techniques 
chirurgicales 

Au choix : 
OTT droite ou gauche avec 
anastomose thoracique ou 
cervicale 
OTH avec anastomose 
cervicale 
TME avec anastomose 
thoracique ou cervicale 
Anastomose gastrique 
(technique de prédilection) 
Choix basé sur 

du chirurgien et celle du 
patient 

Technique à 3 voies : tumeurs 
-carinaire 

OTT en bloc avec curage à 2 
champs étendu : tumeurs de 

- 
carinaire et de la JOG 
OTH avec curage à 2 champs 
(abdominal et médiastinal 
inférieur) : option en cas de 
contre-
risque opératoire élevé 
  
  
  

De 
préférence 
OTT en bloc 

Étendue de la 
dissection 
ganglionnaire 

Minimum de 15 ganglions. 
  

Minimum de 15 ganglions, dont 
6 ganglions médiastinaux 
Curage standard du 
compartiment abdominal 
(ganglions para-cardiaux droit 
et gauche, de la petite courbure 
et du pédicule gastrique 
gauche) : recommandé quelle 
que soit la position tumorale. 
Curage abdominal étendu 

hépatique commune et 
splénique) : proposé en cas de 
tumeur des 2/3 inférieurs de 

 
Curage à 3 champs : 
recommandé pour les tumeurs 
du tiers supérieur. 

Standard : 
dissection à 
2 champs 
étendue 

Abréviations : ACHBT : Association de chirurgie hépatobiliaire et de transplantation hépatique  ;  
 ; NCCN : National Compréhensive Cancer Network ;  

OTH : oesophagectomie transhiatale ; OTT : oesophagectomie transthoracique ; SFCD : Société française de chirurgie digestive ;  
TME : technique minimalement effractive. 
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c-2.  Chirurgie palliative :  

La place 

est réduite. Elle peut aider à assurer un apport nutritionnel par la réalisation d'une 

gastrostomie ou d'une jejunostomie d'alimentation [158]. Les gestes de dérivation 

supplantés par les thérapeutiques endoscopiques. 

  : 

Elle est caractérisée par une exérèse tumorale incomplète soit en laissant en 

place une partie de la tumeur, des métastases à distance, un bloc ganglionnaire 

envahie [159]. 

 

 entre 

-respiratoire de retrouver un certain 

-opératoire majeure [102, 108,112]. 

 

18]. Sur le plan 

pas une alimentation orale. Elles sont réservées à certains cervicales pour lesquels il 
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d-1. Mortalité postopératoire : 

dernières années, a réussi des taux de mortalité postopératoire inferieurs à 4% dans 

les centres spécialisés et équipes. Toutefois, selon les études récentes, ce taux reste 

très élevé, se situant entre 10 à 16% dans la majorité des centres non spécialisés [194, 

207]. 

Deux ECR [Hulscher 226, Chu 227] et cinq études non randomisées [Junginger 

 ; Torres  ; Tilanus  ; Jauch  ; Moon ] indiquent que les taux de 

mortalité pendant le séjour hospitalier dans les groupes traités par oesophagectomie 

sont pas statistiquement différents. Ces résultats ne signifient pas nécessairement 

de démontrer une différence significative à cause de la petite taille des échantillons. 

Les résultats sont présentés au tableau 53. 

Tableau 54 : Mortalité pendant le séjour hospitalier dans les groupes traités par 
  

 RÉSULTATS 
ÉTUDES GROUPE OTT n/N (%) GROUPE OTH n/n (%) valeur de  

ECR 
Chu, 227 0/19 (0) 3/20 (15) n.s.* 
Hulscher, 226 5/114 (4) 2/106 (2) 0,45 

EC non randomisées 
Jauch, 232 5/37 (13) 8/49 (16) n.s.* 

Moon, 231 3/24 (13) 8/63 (13) n.s.* 

Tilanus, 230 13/152 (9) 7/141 (5) n.s.* 

Torres, 229 2/28 (7) 5/29 (17) n.s.* 

Junginger, 228 27/159 (17) 8/70 (11) 0,274 
Abréviations : EC: étude comparative; ECR : essai clinique randomisé; n : nombre de décès;  
N : nombre total de patients ; n.s: différence non significative; OTH : oesophagectomie transhiatale; OTT : 
oesophagectomie transthoracique. * Valeur de non précisée. 
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Trente jours après la chirurgie, aucune différence significative dans les taux de 

les ECR [Chu  ; Jacobi ] que dans les études non randomisées [Homesh  ; 

Junginger  ; Gluch ]. Comme dans le cas précédent, cette absence de différence 

vraie équivalence entre les interventions. Les résultats sont présentés au tableau 54. 

 
Tableau 55 

  

 RESULTATS 

ETUDES GROUPE OTT n/n (%) GROUPE OTH n/n (%) VALEUR DE  

ECR 

Chu, 227 0/19 (0) 0/20 (0) n.s.* 

Jacobi, 233 1/16 (6) 1/16 (6) n.s.* 

EC non randomisées 

Gluch, 235 2/33 (6) 3/65 (5) n.s.* 

Homesh, 234 3/41 (7) 4/43 (9) 0,742 

Junginger, 228 12/159 (8) 3/70 (4) 0,347 

 
Abréviations : EC : étude comparative ; ECR : essai clinique randomisé ; n : nombre de décès ; 
N : nombre total de patients ; n.s : différence non significative ; OTH : oesophagectomie 
transhiatale ; OTT : oesophagectomie transthoracique. * Valeur de non précisée. 
 

d.2- Morbidité postopératoire : 

Bien que la plupart des études aient présenté les résultats relatifs aux effets 

pour évaluer ces effets en tant que résultat 

confirment des différences entre les interventions ou leur équivalence. 
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o Complications pulmonaires [209] : 

Les complications pulmonaires (pneumonie, atélectasie, épanchement pleural, 

par exemple) sont les effets indésirables le plus souvent observés après une 

oesophagectomie. Deux ECR ont enregistré des taux de 50 et de 57 % avec la voie 

transthoracique en bloc, comparativement à des taux de 25 et 27 % avec la voie 

transhiatale [Hulscher ; Jacobi 233]. La différence était significative ( < 0,001) 

dans un ECR [Hulscher ]. Aucune différence si

les études non randomisées. 

o Chylothorax 

Hulscher et ses collaborateurs [226] sont les seuls chercheurs qui ont relevé 

une augmentation significative des chylothorax dans le groupe opéré par voie 

transthoracique en bloc par rapport au groupe opéré par voie transhiatale (10 

2 %; 

chylothorax dans les deux groupes (5 2 %; valeur de non indiquée). 

o Lésions du nerf récurrent laryngé 

une fréquence analogue (5 

technique chirurgicale [227]. Deux études ont relevé une fréquence significativement 

plus élevée de lésions du nerf récurrent laryngé dans le groupe opéré par voie 

transhiatale [Homesh  ; Tilanus ] (0 19 %; = 0,004 ; et 6 16 %; 

[Gluch  ; Jauch  ; Moon ]. 

o Complications cardiaques 

La fréquence des complications cardiaques était similaire dans les deux groupes 

(oesophagectomie transhiatale et oesophagectomie transthoracique) dans un ECR (16 

26 % respectivement ; = 0,10) [Hulscher ]. Un autre ECR a relevé une 
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fréquence similaire de fibrillations auriculaires dans les deux groupes (15  16 

%) [Chu 7]. 

o Fistules anastomotiques 

Trois ECR ont indiqué des taux semblables de fistules anastomotiques (de 0 à 

16 % 

transhiatale [Hulscher  ; Chu  ; Jacobi 

cervicale a été pratiquée dans les deux groupes de patients dans deux ECR [Hulscher 

 ; Jacobi 

intrathoracique dans le groupe opéré par voie transthoracique et au niveau cervical 

chez les patients opérés par voie transhiatale [Chu ]. Dans la majorité des études 

anastomotiques de 9 à 13 %. Trois études rétrospectives et une étude prospective 

[Homesh  ; Torres  ; Tilanus  ; Jauch 

transhiatale (de 21 à 39 %) avec anastomose cervicale. 

o Complications infectieuses  

Les résultats de trois études rétrospectives [Gluch  ; Jauch  ; Moon ] 

indiquent que des complications infectieuses sont apparues chez 3 à 12,5 % des 

patients opérés par voie transthoracique et chez 5 à 12 % des patients opérés par voie

études (valeur de non indiquée). 



137 
 

 

o Contre-indications relatives : 

 -indication. Ce sont les 

âgés, qui peuvent limiter les indications opératoires.  

 OMS 2  

 Perte de poids > 15 %, non récupéré après renutrition  

  

 Cirrhose non décompensée [30].  

o Contre-indications absolues :  

 Insuffisance respiratoire (VEMS < 1 000 ml/sec)  

 Cirrhose décompensée (ascite, ictère, insuffisance hépatocellulaire, 

 

 Insuffisance rénale (créatininémie >1,25 x N)  

 Infarctus du myocarde datant de moins de 6 mois ou cardiopathie 

évolutive  

 OMS 3 et 4  

 Perte de poids >20% non récupérée après renutrition. 

e.2 Critères de non-résécabilité : 

o Tumeur T4 envahissant les structures médiastinales suivantes : arbre 

trachéo-bronchique, récurrent, aorte sur plus de 90°de sa 

circonférence, corps vertébral. Les atteintes isolées de la plèvre ou du 

péricarde ne sont pas des contre-indications opératoires. 

o Tumeur de plus de 4 cm de diamètre développée dans le médiastin 

sus-carinaire. Les tumeurs de plus de 4 cm de diamètre du tiers 
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 le plus souvent être réséquées du fait 

(pT4a). 

o Métastases viscérales. 

o Les adénopathies sus-claviculaires et lombo-aortiques sont des 

métastases contre-indiquant la résection. Les autres adénopathies à 

distance ne sont pas des contre-indications opératoires si elles 

complémentaire.  

f. Résultats de la chirurgie : 

carcinologiques : 

o Contrôle de la maladie : 

Le contrôle  : a peu 

publie par les séries. Toutefois, selon une étude La durée moyenne du contrôle local 

a lors du curage ganglionnaire à 3 champs versus cas du 

curage à 2 champs [193]. 

Des facteurs prédictifs du contrôle local ont été rapportés étude sur 

437 cancers opérés [210] : l'anastomose caractère bien différencié, le 

stade précoce et les modalités thérapeutiques.  

o Rechute : 

Deux études randomisées avaient rapporté, à la fin d'un suivi de 2 ans, des taux 

de rechute globale de l'ordre de 27% pour CLARK [211] et de 58% pour HULSCHER 

[193] : les rechutes Locorégionales étaient de 10 à 14% respectivement. Les rechutes 

à distance étaient retrouvées chez 12% et 25% et les rechutes mixtes chez 5% et 19% 

respectivement. 
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o : 

a 5 ans décrit par MULLER (212) (20% durant la période de 1980 à 1988) ou par 

EARLAM (213) (18% durant la période de 1953-1978).  

Ce taux varie de 35,6% à 39% pour la chirurgie complète (Ro) e de 0 à 10% pour 

les résections incomplètes (RI, R2) (214). En dehors du critère de la qualité de 

résection, l'extension tumorale constitue le principal facteur pronostique. Les survies 

espérées varient selon l'extension pariétale : limitées à la sous muqueuse (50 à 70%), 

à la musculeuse (30 à 35%) et l'adventice (10 à 15%) [158]. 

Les taux de survie varient également selon l'envahissement ganglionnaire (No : 

78 à 88% versus N+ : 33 à 48%) [215], le degré d'envahissement intra ou extra-

capsulaire affine ce critère pronostique [192]. 

Quel que soit le stade, le pronostic est plus défavorable lorsque le pourcentage 

des ganglions envahis par rapport au nombre total des ganglions ôtés est supérieur 

à 25% [43, 102, 120, 127]. 

o Résultats fonctionnels : 

A long terme, certains patients rapportent des symptômes, variables après 

oesophagectomie dont les plus fréquents sont les diarrhées, vomissements, 

amaigrissement, reflux, dysphagie et dysphonie [189]. Ces symptômes retentissent 

souvent sur la qualité de vie menée par ces patients opérés. 

Une augmentation significative de l'intensité de ces symptômes a été 

récemment rapportée durant une période d'observation de 6 mois, cette 

augmentation a présente une relation inversement significative avec l'évolution de la 

qualité de vie [216]. 
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c

l'absence d'un effet net sur la qualité de vie : elle est ni améliorée, ni déclinée après 

chirurgie [217]. 

2. PROCEDES PALLIATIFS NON CHIRURGICAUX : 

Les traitements palliatifs l

de maintenir la perméabilité de la filière digestive et de permettre au malade de 

manger et déglutir sa salive : ils permettent ainsi un apport alimentaire ; une certaine 

vie sociale et évitent les phénomènes de stase salivaire (218). On en distingue : 

a. Dilatations : 

Les dilatations de la sténose, par bougies ou ballonnet, n'ont qu'un effet 

transitoire, elles sont sous forme de séances toutes les 4 semaines avec un risque de 

perforation de 7% [218]. 

b. Photo-destruction laser : 

Le laser yag, en vaporisant les bourgeons tumoraux intra-lumineux, permet 

l'amélioration de la dysphagie dans 70 à 95% des cas après 3 à 5 séances ; son 

efficacité est limitée dans le temps. 

Cette technique est très efficace sur les tumeurs hémorragiques, ulcérées ou 

végétantes. Des complications sévères (perforations, hémorragies, fistules) sont 

rapportées dans 5 à 15% des cas même après dilatation [218]. 

 Electrocoagulation

Elle consiste à provoquer une nécrose de la partie la plus interne de la tumeur 

par la sonde BICAP. Elle entraine en 1 à 2 séances une amélioration de la dysphagie à 

70 à 90% des cas.  



141 
 

Les meilleures indications de celte technique sont les tumeurs circonférentielles 

perforations, hémorragies et les fistules [218]. 

d.  : 

Elle constitue actuellement le moyen thérapeutique palliatif le plus utilisé pour 

est 

-trachéo-  [219,220]. On dispose de deux types de prothèses : 

o Prothèses plastiques : 

positionnement nécessite une dilatation importante avec un de 

complications immédiates dominées par les perforations ]. 

Elles permettent une amélioration immédiate et durable de la dysphagie de 60 

mais le problème  

o Prothèses métalliques auto-expansives : 

Elles sont plus faciles à mettre en place : le taux de réussite est supérieur à 95% 

est nette dans 80 à 100% des cas [219,220].

Les complications sont surtout tardives de l'ordre de 27% et plus fréquentes en 

cas de sténose distale : hémorragies, douleurs thoraciques, prolifération tumorale 

intra-prothétique et migration. Sur une série récente de 100 patients [221], 

l'extraction était tolérable et nécessaire chez 14% des cas. La survie était plus de 4 

mois. 

e. Résection muqueuse endoscopique : mucosectomie endoscopique : 

muqueuse .L'envahissement ganglionnaire des cancers muqueux ml et m2 est très 

faible [203] .L'intérêt de la détection de ces formes superficielles est d'éviter par une 

résection muqueuse endoscopique (RME) une intervention chirurgicale lourde et 
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mutilante chez un patient souvent fragile et lui donner une chance de survie à 5 ans 

> 80% [15]. 

La RME est indiquée dans les cancers intra-muqueux ml et m2, elle peut être 

réalisée dans un 1er temps pour confirmer histologiquement les cancers m3 et les 

cancers sous-muqueux reséqués chirurgicalement [203]. 

constitue les principales complications rapportées dans 3%, 1% et 2% respectivement 

[205]. Un suivi rigoureux s'impose après RME pour détecter et traiter précocement les 

rechutes locales et ganglionnaires ainsi que les cancers métachrone [206]. 

f. Dissection sous muqueuse [160,161] : 
1. adénocarcinome : 

En présence de dysplasie de haut grade ou de carcinome superficiel confirmé, 

une RE doit être discutée. Les lésions planes (type 0-II selon la classification de Paris 

révisée) sont les plus fréquentes, elles envahissent moins souvent la sous-muqueuse 

chirurgicaux, le risque de dissémination lymphatique est de 0-7% pour les néoplasies 

intramuqueuses ; pour les lésions sm1, sm2 et sm3, il est de respectivement 0-22%, 

0-33% et 44-78%. 

Dans une étude australienne récente, 
spécimen de RE a modifié le  chez 48% des patients (28% de  plus bas 
et 20% de  
anatomopathologique est cruciale pour le  précis des lésions et la décision 
thérapeutique finale (RE curative dans 94% des cas dans cette étude). 

2.  [161] : 
-muqueuse à 

un stade précoce chez environ un tiers des patients. Les indications à la RE sont 
réservées aux lésions dysplasiques ou malignes planes (type 0-II selon la classification 
de Paris révisée). 
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3. RADIOTHERAPIE 

a. Principes généraux [222] : 

 Etape physique : 

Les radiations ionisantes mettent en mouvement des électrons atomiques qui 

qui corr

absorbé par kilogramme de matière. 

 Etape chimique : 

Le rayonnement va provoquer soit des lésions directes des molécules, soit des 

aux libres. La cible principale des 

principale de mort cellulaire. 

 Etape cellulaire : 

- Lésions létales : Elles sont irréparables et touchent les fonctions vitales pour 

la cellule. La mort cellulaire se fait par deux mécanismes : 

 immédiate : cela survient uniquement pour des doses élevées qui ne sont 

pas utilisées en pratique courante, 

 

lors de la mitose ou après 4 ou 5 générations. 

- 

dans la cellule va conduire à sa mort. 

- Lésions potentiellement létales : Elles peuvent être létales si la division 

cellulaire survient rapidement. Les cellules saines ont des capacités de 

régénération supérieures aux cellules néoplasiques. 

- La restauration cellulaire : Le taux de survie est plus élevé en cas de dose 



144 
 

 

 Paramètres de la radiothérapie : 

- la dose totale 

- le fractionnement (dose par séance) : comme dit ci-dessus, il permet une 

des 

et les réparer efficacement. De plus, cela favorise la réoxygénation des 

cellules tumorales hypoxiques, ce qui les rend plus radiosensibles. 

-  

 

... secondaires. Il permet donc les phénomènes de repopulation 

cellulaire pour les cellules non tumorales. 

 La dose iso-

 

les tissus. 

sains, qui ont une meilleure capacité de restauration et de repopulation. 

b. Principes généraux de la radio  : 

 Objectifs : 

 

-  

- utilisation de rayonnement de haute énergie (supérieure à 10 MV), 

- optimisation par les études de dosimétrie, 

Afin de pouvoir augmenter la dose délivrée sans multiplier les complications 
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collimateurs multilames statiques ou dynamiques) permettent de donner de fortes 

doses à la tumeur tout en épargnant davantage les tissus sains. 

 Technique : 

Le volume cible associe le volume tumoral à une marge de sécurité de 5 cm en 

hauteur et 2 cm en latéral selon le volume cible défini par les examens 

complémentaires avec une irradiation des territoires ganglionnaires les plus proches 

[237], Une des attitudes envisageable est : 

- pour des tumeurs du tiers supérieur : 1 champ anté-postérieur et 2 

obliques postérieurs, 

- pour des tumeurs du tiers moyen et inférieur : 1 champ anté-postérieur 

et 2 champs latéraux. 

sus- 

raite tous les faisceaux à 

sensibles (poumons, moelle épinière) [238]. 

Le traitement se fait par des faisceaux de haute énergie de 10 à 25 MV et non 

plus par le cobalt [2

variables selon le contexte (radiothérapie préopératoire ou exclusive par exemple) 

[238] à raison de 2 Gy par séance et 5 séances par semaine, soit au total 30 à 35 

fractions sur 6 à 7 semaines de traitement.  

c. Modulations : 

 Bases radio-biologiques : 

Des études ont montré que les carcinomes épidermoïdes sont des cancers à 

élérée ou hyperfractionnée. Dans 
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et diminuer la réparation des lésions sublétales [240]. 

 Types de modulations : 

La radiothérapie accélérée [236] peut être hyperfractionnée ou non. Dans le 

premier cas, elle délivre une dose élevée par jour mais en multifractionnement. Elle 

doit permettre de réduire la durée totale de traitement [237], mais a aussi 

apie 

associée) [236]. La seconde modalité raccourcit le temps de traitement, augmente le 

contrôle local, augmente légèrement la survie, mais entraîne des sténoses 

séquellaires. 

Powell [241] explore le « CHART » ( pour «Continuous Hyperfractionned 

Accelered 

dont 28 traités par CHART (54 Gy-36 fractions, 12 jours), il retient une bonne 

tolérance de la technique et une amélioration du contrôle local.  

La radiothérapie de type split-course est une technique accélérée non 

fractionnée qui délivre des doses par fraction élevée [236] à raison par exemple de 30 

Gy en 10 fractions ou 20 Gy en 5 séances. Ceci permet de réduire la durée du 

is cela accroît le risque de 

complications médiastinales à long terme : pneumopathie ou péricardite radique, 

hypoplasie médullaire, myélite radique, sténose, fistule oeso-trachéale [242], De plus, 

cette technique favoriserait la repopulation tumorale. Comp

conventionnel, le split-course donne de moins bons résultats [236]. 

d.  

Un des avantages majeur de la radiothérapie par rapport à la chirurgie est la 

morbidité plus faible [243] ; mais, malgré cet avantage apparent, la plupart des séries 

chirurgicales rapportent de meilleures survies à long terme que les séries de 
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radiothérapi

radiothérapie seule comptent le plus souvent les patients récusés pour un traitement 

 

Il faut aussi souligner que dans les séries de radiothérapie, le « staging » est 

fait par imagerie et non sur des données anatomo-cliniques comme cela est le cas 

dans les séries chirurgicales, de nombreuses études étant par ailleurs antérieures à 

t de mieux définir la lésion 

ainsi que son stade [238,243], Malgré tout, la radiothérapie doit être discutée selon 

les éventuelles modalités suivantes [243,244] : 

- isolée, curative ou palliative, 

- associée à la chirurgie, pré ou post-opératoire, 

- associée à la chimiothérapie, de façon exclusive, 

- associée à la chimiothérapie et à la chirurgie. 

e. Radiothérapie exclusive 

Initialement, la radiothérapie exclusive était le traitement de référence des 

onc le plus 

souvent palliative [245]. 

 Radiothérapie exclusive à visée curative [68] : 

La dose utilisée dans ce cas est au minimum de 50 Gy avec 1,8 à 2 Gy par séance 

numéro 8501, avec 64 Gy dans le bras radiothérapie seule, ne montre aucun survivant 

à 3 ans [219]. Dans le cas de tumeurs de moins de 5 cm, certaines études montrent 

19 à 21 % de survie à 5 ans [240,247]. Ces résultats sont à comparer avec les résultats 

des séries historiques qui donnent de 0 à 20 % de survie à 5 ans avec des patients 

tous stades confondus et en mauvais état général [248]. Les résultats sur la survie 

restent bien décevants [245] surtout à cause du mauvais pronostic de la population. 
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clusive donne en moyenne 40 % de réponse objective, dont environ 15 

% de réponse complète [249]. 

 Radiothérapie exclusive à visée palliative 

souvent pas rapporté [250]. Il peut tout de même sembler important de lever la 

sténose, diminuer la dysphagie et permettre une alimentation quasi normale [243]. 

Différentes études montrent une amélioration de la dysphagie dans 50 à 70 % des cas 

[238,249]. Caspers [250] montre par exemple, 70 % 

avec un résultat dose-dépendant. 

En pratique, on délivre classiquement une série de 5 séances de 4 Gy suivi, 2 

-course ») si cela est efficace et 

nécessaire [238], Dans les séries de Houston [251] ou Toronto [252], les facteurs 

associés à un bon résultat palliatif sont : le jeune âge, un bon indice de performance, 

le sexe féminin et la localisation au tiers inférieur. La radiothérapie exclusive palliative 

sera donc réservée aux patients en mauvais état général, avec une lésion sténosante 

localement avancée ou métastatique, avec de lourds antécédents médicaux et 

présentant une contre-indication à la chimiothérapie [238]. 

f. Radiothérapie préopératoire : 

Les tentatives associant la chirurgie à la radiothérapie pour traiter des malades 

opératoire. Les résultats à long terme de la radiothérapie exclusive furent aussi 

potentiellement curative [219], Mais peu de séries chirurgicales rapportent ces 

données.  
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tumeur et donc p augmenter la résécabilité de patients initialement inopérables. Son 

avantage théorique est aussi de diminuer le risque de dissémination des cellules 

microscopique [254]. 

Les doses délivrées varient selon les équipes de 20 à 60 Gy, avec des 

fractionnements très divers, mais la majorité des travaux est réalisée avec 40 à 50 Gy 

et un fractionnement conventionnel [253,254].  

La toxicité, pour sa part, est fonction de la dose délivrée, de la technique et des 

st 

dissection en rapport avec la fibrose post-radique [246]. 

on peut dire que cette technique ne semble pas augmenter de façon significative le 

contrôle local et la survie.  

g. Radiothérapie post-opératoire : 

-opératoire est de stériliser des lésions 

microscopiques résiduelles et/ou ganglionnaires [238,255]. 

Tenière [320] est le seul auteur à rapporter, avec un fractionnement et une dose 

conventionnelle, une diminution significative de la récidive locale, et ceci uniquement 

pour les patients N- 

carcinome épidermoïde du tiers moyen ou inférieur et avaient tous été opérés à visée 

curative [236], 
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Fok [257] a inclus pour sa part des patients à la fois palliatifs et curatifs [256], 

La dose totale est certes standard, mais non le fractionnement. Cet essai montre une 

surmortalité par complication hémorragique dans le groupe irradié [258] (37 % versus 

6 %) et 5 décès dans le bras radiothérapie [249]. Ceci est corrélé en terme de médiane 

de survie, avec 8,7 contre 15,2 mois dans le bras chirurgie seule (p = 0,02). Fok ne 

local et à distance avec la radiothérapie post-opératoire [255], Il y a en effet 30 % de 

récidive métastatique dans le bras chirurgie seule versus 40% dans le bras 

radiothérapie post-opératoire [217]. 

iothérapie 

postopératoire pour améliorer le contrôle local (bénéfice limité aux patients N-) [219], 

ces 2 essais randomisés ne montrent aucun impact sur la survie globale [236]. 

4. CHIMIOTHERAPIE 

a. Monochimiothérapie 

 imiothérapie des cancers de 

st une réponse complète 

clinique [260], La durée médiane de réponse est brève (2 à 6 mois) ; elle atteint parfois 

un an et ne semble pas dose dépendante [238]. 

taux de réponse. En bolus ou intraveineux direct à raison de 500 mg/m2/jour pendant 

5 jours et ceci toutes les 5 semaines, il ne donne que 15 % de réponse dans une étude 

de faible effectif (26 patients) [260]. 

La mitomycine C a un taux de réponse de 26 % sur un effectif de 58 patients 



151 
 

hématologique. 

La vinore

des essais réalisé par Conroy et al [261] a traité, entre 1991 et 1993, 30 patients 

métastatiques et non prétraités à raison de 30 mg/m2 hebdomadaire en bolus. Il 

obtient 20  de taux de réponse. 

En ce qui concerne la vindésine, les résultats portent sur 149 patients [238] ; 4 

études regroupent 87 patients et donnent 23 % de taux de réponse, parfois chez des 

patients prétraités et résistants au cisplatine et à la bléomycine. 

Le carboplatine, 

de réponse de 5 %, en opposition aux 29 % réalisés par le cisplatine. Dans le même 

semple pas permettre un taux de réponse intéressant chez les 

patients prétraités par cisplatine, et ceci malgré une longue durée médiane de réponse 

(12 mois). 

encourageants avec 32  de réponses sur un effectif total de 50 patients [256], pour 

la plupart non métastatiques.  

e 

plus souvent métastatiques. La durée de réponse varie de 2 à 5 mois. Des taux de 

réponse supérieurs à 20 % sont obtenus avec le cisplatine, le 5 fluorouracile, le 

méthotrexate, la mitomycine C, le lobaplatine. Les taux de réponse obtenus avec le 

paclitaxel, et en moindre mesure la vinorelbine, sont à prendre en compte car ils sont 

ceux utilisés pour les agents testés durant les années 70 [280]. 
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b. Polychimiothérapie exclusive : 

produits entre eux, généralement avec des molécules de toxicité différente et non 

des patients métastatiques et celles ayant les meilleurs taux de réponse ont été 

associées dans des essais de polychimiothérapie. 

Les taux de réponse à la polychimiothérapie varient de 16 à 85 % selon le 

[280].Pour les formes localisées, la polychimiothérapie donne environ 50 % de taux 

de réponse [258], une faible durée médiane de réponse (environ 6 mois) et aucun effet 

sur la survie. 

Dans les maladies avancées ou métastatiques, les associations à base de 

cisplatine ont montré environ 35 % de taux de réponse [238]. La durée médiane de 

réponse est aussi courte et il y a une sévère toxicité [265]. La plupart des associations 

semblent donc plus efficaces que la monochimiothérapie [260], 

Les protocoles associent le plus souvent cisplatine, 5 fluorouracile, bléomycine, 

vindésine avec des doses et modalités variées [238], Parmi les protocoles 

particulièrement actifs, on peut citer le cisplatine-

cisplatine-bléomycine [266]. 

[245], Les 2 protocoles qui ont été étudiés sur un effectif substantiel sont le 

cisplatine-5 fluorouracile et le cisplatine-bléomycine-vindésine (ou CBV), avec des 

association fut progressivement abandonnée [260], surtout à cause de la toxicité de 

la bléomycine (pulmonaire et neurologique) [261]. 
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par adjonction de la doxoru

augmentation de la toxicité [238]. 

c. Chimiothérapie préopératoire 

 

[260] en augmentant la résécabilité des tumeurs. De plus, 90 % des patients restent 

opérables après 2-3 mois de chimiothérapie (54 à 100 %) [238], Compte tenu du 

-

adjuvante fut testée [256]. 

Dans les essais non randomisés de chimiothérapie préopératoire : Les taux de 

études avec des protocoles à base de cisplatine, dont le CBV [267] qui donne 63 % de 

-5 fluorouracile a été 

évaluée par différentes équipes et les résultats sont comparables à ceux du CBV, avec 

des taux de réponse de 42 à 64 % et une médiane de survie de 18 à 20 mois [268], En 

ce qui concerne les adénocarcinomes, surtout étudiés par Ajani, les résultats sont 

comparables [270]. Cette attitude thérapeutique ne semble pas accroître la morbidité 

et la mortalité opératoire [269]. 

La chimiothérapie préopératoire est intéressante puisque ni la chirurgie ni la 

elle permet une action simultanée sur la maladie loco-régionale et métastatique [271]. 

réponse complète histologique sur pièce opératoire (1 à 10 %) [249] avec par exemple 
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6 % pour Roth [272] et 5 % pour 

pas augmentée [271], restant aux environs de 10 % (0 à 45 %) [273], La toxicité, 

quoique indéniable, reste donc acceptable [271], Mais la chimiothérapie préopératoire 

 

d. Chimiothérapie post-opératoire 

Les résultats des différents essais sont négatifs en terme de survie [260], Selon 

Ajani [270], la chimiothérapie post-

- auvais état nutritionnel 

des patients concernés et de la perte de poids inhérente à la chirurgie. La 

chimiothérapie post-

actuelle [260]. 

e. Chimiothérapie palliative. 

La chimiothérapie palliat

principal est la régression de la dysphagie pour repermettre une prise alimentaire 

randomisant chimiothérapie et traitement symptomatique en étudiant la survie et la 

qualité de vie [238]. 

5. Association radio-chimiotherapie : 

 Les objectifs des associations de radiochimiothérapie seront : 

- la destruction précoce des clones radio-sensibles et chimio-sensibles de la 

tumeur, 

- la destruction des micrométastases par la chimiothérapie [276].  

 Justificatifs de la radiochimiothérapie : 

Elle est principalement basée sur les limites respectives des autres modes de 

traitement : 
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- limites de la radiothérapie [277] : 

 tissus sains, avec la notion de dose maximale admissible, 

 

avec des résultats décevants [278], que son utilisation soit pré ou 

postopératoire, 

- limites de la chirurgie,  

- limites de la chimiothérapie, dont les résultats en utilisation isolée restent 

moyens. 

Compte-tenu de l'évolution métastatique de la plupart des patients [278] et des 

limites des traitements, il semble nécessaire de rechercher des alternatives 

thérapeutiques. 

a. Principaux schémas de RCT : 

Deux principaux schémas de RCT concomitante sont recommandés : le schéma 

dit « HERSKOVIC» publié en 1992 et plus récemment le schéma développé par Conroy 

et al. (essai PRODIGE 

Conroy et al. ont notamment montré que le schéma de RCT basé sur du 5-FU, 

leucovorine et oxaliplatine (

significativement moins de toxicités des phanères, des muqueuses et rénales que le 

schéma « HERSKOVIC » par 5FU-CDDP (figure 20). En conséquence, le schéma « 

CONROY » est depuis cette année considéré comme le standard [280] (figure 21). 

Comme le montrent les schémas ci-dessous la radiothérapie est étalée avec un 

fractionnement classique sur 5 semaines, de 1.8 à 2Gy par fraction en 25 à 30 

i la survie 

[281]. La RCT avec irradiation en split course, type 2 séries de 20Gy en 5 fractions ou 
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3 séries de 15Gy en 5 fractions, est utilisée seulement en situation palliative 

notamment chez les patients métastatiques [281,282]. 

Les schémas de ces deux études sont illustrés ci-dessous.   

 

 

Figure 20 : Schéma d'après HERSKOVIC et al. (279). 
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Figure 21 : Schéma d'après CONROY et al. [280]. 

Concernant le protocole de chimiothérapie, celui-ci est basé sur une association 

de deux drogues de chimiothérapie telle que par exemple : le 5FU-CDDP ou le FOLFOX 

selon le protocole choisi. 

- Le 5FU-CDDP est administré avec 1000mg/m2/j en perfusion continue de J1 

à J4 et le CDDP 75mg/m2 à J1 ou J2. Les principales toxicités tous grades confondus 

de ces produits sont : digestives (61% de nausées, 33% de vomissements, 15% de 

-

muqueuses (24% de mucite, 14% de syndrome main- pied) et plus spécifiquement 

pour le CDDP : complications rénales 5% telle que la nécrose tubulaire aigue et/ou 

chronique, neurologiques dans 2% des cas comme les neuropathies sensitives et 

les que les éruptions cutanées. Les effets secondaires 
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toxiques de grade > 3 sont : digestifs et hématologiques observés respectivement 

dans 41% et 48% des cas chez des patients recevant le traitement combiné dans 

 

- Le FOLFOX est administré avec le 5FU 1600mg/m2/j en perfusion continue 

sur 48 heures, la leucovorine 200mg/m2, le bolus de 5FU de 400mg/m2 et 

neurologiques (47% de paresthésies, 18% de neuropathies périphériques), digestives 

(49% de nausées, 25% de vomissements, 16% de diarrhées), hématologiques (52% de 

 

b. Résultats carcinologiques de la RCT exclusive : 

 Réponse à la RCT : 

15 à 25% dans la littérature [283]. Concernant la réponse à la RCT exclusive, seules 

les études de Bedenne et al. et de Conroy et al. rapportent des données sur la réponse 

à la 

la réponse à la RCT était définie à la semaine 15 après la RCT soit par des biopsies 

progression à la TDM, soit selon les critères RECIST version 1.0 (Response Evaluation 

Criteria in Solid Tumors) (39). Pour le premier type de réponse : il y avait 41% de 

réponse pour le FOLFOX et 39% pour le 5FU- CDDP, pour les critères RECIST : 44% 

pour le FOLFOX et 43% pour le 5FU-CDDP [280]. 

réponse complète à la RCT soit 57%. La réponse était définie dans cet article de façon 

-gastro-
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duodénal (TOGD). L'absence de résidu tumoral sur pièces opératoires après une 

réponse à la RCT était de 23% [284]. 

 Survie globale (SG) : 

Les r

supérieurs à ceux de la radiothérapie seule pour la médiane de survie et la survie 

globale à 1 an (50% versus 33%) et à 5 ans (10% versus 0%) respectivement. Ces 

résultats ont été décisifs pour considérer cette modalité thérapeutique comme une 

 

une survie à 2 ans de 40% en cas RCT exclusive contre 34% dans le groupe RCT associé 

à la chirurgie. De plus, les malades opérés avaient une mortalité précoce à 3 mois plus 

contre 6% dans le groupe RCT exclusive (p = 0.015). Ces données ont ainsi montré 

répondeurs à la RCT, les résultats ne sont pas différents avec ou sans chirurgie [284]. 

Ces résultats ont par ailleurs été confirmés par 

observée à 3 ans était de 30% pour le groupe traité par RCT puis chirurgie et de 24% 

chirurgie a donc été confirmée avec un contrôle local amélioré par la chirurgie mais 

une mortalité plus importante dans ce cas (10.2% versus 3.8%). La survie globale à 3 

ans dans cet essai était de plus de 50% chez les patients répondeurs à la RCT et la 

réponse à la RCT était identifiée comme un facteur pronostique de survie (p < 0.001). 

Les patients non répondeurs dans le bras RCT exclusive avaient une médiane de survie 

de 10.7 mois et une survie à 3 ans de 9.4% sur la population globale et de 32% en cas 

de résection secondaire R0 [285]. 
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La survie à 3 ans dans l'essai de Conroy et al. était de 19.9% dans le groupe 

FOLFOX et de 26.9% dans le groupe 5FU-CDDP. Après exclusion des patients 

métastatiques, la survie était de 23.5 mois dans le groupe FOLFOX et de 17.4 mois 

dans le groupe 5FU-CDDP. La médiane de survie était similaire dans les deux groupes 

avec 20.2 mois pour le FOLFOX et 17.5 mois pour le 5FU-CDDP (p = 0.7) [280]. 

pronostiques chez 74 patients traités par RCT dont 94.6% de CE. La RCT était exclusive 

significative entre les médianes de survie des patients traités par RCT exclusive versus 

comme facteur 

pronostique de survie [276]. 

fication des « vrais » patients 

répondeurs à la RCT représente actuellement un axe important de recherche. En effet, 

ou de récidive précoce à la RCT et donc potentiellemet candidats à une autre modalité 

thérapeutique comme la chirurgie. 

Actuellement, la RCC est définie sur des critères plus restrictifs regroupant une 

 par TDM. L'évaluation de la RCC est réalisée dans un délai 
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Cependant, la valeur prédictive négative des biopsies négatives en fin de 

 al.. Dans ce travail, 

parmi les 118 patients ayant des biopsies négatives obtenues après RCT et avant 

inverse, 

seuls 5.3% des patients ayant une biopsie positive étaient jugés en réponse complète. 

quelque soient les résultats des biopsies pré-opératoires post RCT [287]. 

c. Evolution et facteurs pronostiques des patients après RCC : 

actuellement disponibles dans la littérature sur l'évolution des patients en RCC après 

isée de Bedenne et al., décrite précédemment 

les taux de récidive locale et à distance étaient respectivement de 43% et 29% à 2 ans 

publiée de Conroy et al. 

 110 patients avec un CE en RCC après RCT 

exclusive (5FU-CDDP et 60Gy). Les patients présentaient 42% de stade T2-4 et 73% 

de stades N0. Le but de l'étude était la recherche des facteurs pronostiques de récidive 

sur un suivi médian de 21 mois. Le taux de récidive globale à 1 an était de 18% et à 3 

ans de 32% avec un taux de récidive locale de 12%, loco-régionale de 6% et viscérale 

de 7%. La survie sans récidive était de 9 mois avec une médiane de survie après 

récidive de 21 mois. La survie globale des patients sans récidive était de 63 mois et 

de 36 mois en cas de récidive. Le stade T2-4 versus T1 était le seul facteur 

ophage cervical étaient les deux 
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facteurs pronostiques de récidive à distance. Les facteurs pronostiques de survie 

inférieur versus tiers supérieur et cervical) et le délai de récidive ( > 9 mois) étaient 

des facteurs de survie globale après récidive [288]. 

Adenis et al. ont inclus 110 patients (93% de CE, 45% de stades II) en RCC après 

RCT exclusive ou RT seule sans que le chiffre soit clairement précisé dans la 

publication. La survie médiane était de 30 mois et les survies à 3 et 5 ans étaient de 

46.9% et 33.5%, respectivement. Au total, 16 patients ont eu une chirurgie dont trois 

pour une récidive locale, deux pour dysphagie et onze par souhait du patient après 

discussion avec le chirurgien. En analyse multivariée, la dysphagie > grade 3 post RCT 

et la perte de poids > 10% pendant la RCT étaient des facteurs pronostiques de survie. 

 

Compte-

consensus clair sur la prise en charge des patients en RCC à une RCT exclusive. Les 

effet, un travail rétrospectif cas- témoins a montré un avantage significatif en terme 

de survie globale pour les patients traités par chirurgie après RCC en comparaison à 

ceux traités par RCT seule (survie globale 83 mois versus 31 mois, p = 0.001) [163].  

  

B. Indications thérapeutiques [286] : 

1. Cancers superficiels (in situ ou T1- m1 ou m2) : 

Traitement endoscopique par mucosectomie ou résection sous muqueuse, si la 

lésion a un diamètre inférieur à 3 cm (après coloration vitale), non ulcérée, bien ou 

moyennement différenciée et si son caractère superficiel est affirmé (m1 ou m2 pour 
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afin de confirmer que la lésion est superficielle et que les marges sont saines.  

Lorsque la pièce de mucosectomie montre que la lésion est invasive (m3 ou 

sm1, 2,3 pour un épidermoïde et sm2 ou sm3 pour un adénocarcinome) le risque 

-40% (sm) impose une 

oesophagectomie chez les patients opérables ou une radio-chimiothérapie chez les 

patients non opérables (niveau de la recommandation : grade C). 

2. Cancers invasifs opérables : 

a. uT1 N0 (stade IA), uT2 N0 (stade IB) : 

Oesophagectomie avec éventuelle chimiothérapie adjuvante post-opératoire (2 

cures de 5FU-Cisplatine), si pN+ et patient en bon état général, demandeur et informé 

à discuter en RCP car niveau de preuve faible. 

b. uT1 N1, uT2 N1 (stade IIB), et uT3N0 (stade IIA) : 

- Radio chimiothérapie exclusive (contre-indication ou refus de la chirurgie). 

- Chimiothérapie puis chirurgie. 

- Radio chimiothérapie puis chirurgie. 

- Chirurgie seule. 

c. Stades III : T3 N1, T4 N0-N1  

o Cancers épidermoïdes :  

Soit radiochimiothérapie exclusive, type « RTOG 85-01 Herskovic », ou FOLFOX, 

sans dépasser 50,4 Gy (1,8 à 2 Gy/fraction en 25 à 30 fractions). Chez les patients 

ayant une persistance tumorale prouvée après la fin de la radio-chimiothérapie ou 

présentant une récidive loco-régionale opérable après une réponse apparemment 

complète, une chirurgie de rattrapage est indiquée, dans un centre spécialisé.  

expert.  
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o Adénocarcinomes :  

 Soit chirurgie précédée de chimiothérapie : 2 cures de 5FU-cisplatine 

ou 4 cures de LV5FU2-cisplatine.  

 Soit 

adénocarcinomes de la JOG. 

 Soit chirurgie précédée de radiochimiothérapie classique ou selon 

l -Carboplatine irradiation (41Gy) selon van 

Hagen pour les patients ayant une tumeur classée au plus T3N1. 

d.  : 

Une radio-chimiothérapie concomitante est généralement proposée en 

première intention, surtout -laryngectomie totale serait 

complète, si une résection R0 est possible (accord professionnel).  

3. Cancers inopérables non métastatiques : 

a. En l'absence d'envahissement trachéo-bronchique muqueux :  

Radio-chimiothérapie exclusive : RT 50 Gy en 5 semaines (2 Gy/fr, 25 fr) avec 

chimiothérapie :  

 5FU 1000 mg/m2/j en perfusion continue de J1 

à J4 et CDDP 75 mg/m2 à J1 ou J2. 4 cures aux semaines 1, 5, 8, 11 ou 

aux semaines 1,5, 9,12, du fait de la toxicité hématologique observée dans 

l¹essai RTOG 85-01. 

 soit FOLFOX 4.  

b. Avec envahissement trachéo-bronchique muqueux, sans fistule  

  Chimiothérapie première, suivie de radio-chimiothérapie surtout en cas 

-

avec fractionnement normal (1,8 à 2 Gy)  
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trachéo-  

c. En cas de fistule  

-

 

4. Cancers métastatiques :  

a. État général conservé (OMS 0,1 ou 2)  

 Dysphagie importante :  

- chimiothérapie et traitement endoscopique de la dysphagie ; en cas 

 

- traitement endoscopique de la dysphagie  

 Dysphagie absente ou peu importante :  

- chimiothérapie, plus ou moins associée à la radiothérapie ; si la dysphagie 

 

s validé par des essais randomisés. Son utilisation est 

cependant recommandée chez les sujets en bon état général, informés, en évaluant 

régulièrement tolérance et efficacité (accord professionnel). Les protocoles utilisés 

couramment sont le 5FU-cisplatine, le LV5FU2-cisplatine, le FOLFOX ou des schémas 

à base de taxane.  

b. Etat général altéré (OMS 3 ou 4)  

Traitement endoscopique de la dysphagie et soins palliatifs. 
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SURVEILLANCE [162] : 
clinique et 

radiologique. Les examens complémentaires sont guidés par les symptômes, et 

dépendent de chaque situation clinique. 
 

A. Après traitement curatif : 
 En cas de chirurgie :  

Tous les 6 mois pendant 5 ans avec examen clinique et scanner thoraco-

lésion métachrone et fibroscopie digestive à 2 ans. Pas de fibroscopie bronchique 

systématique  

 En cas de radio-chimiothérapie exclusive avec réponse complète :  

Examen clinique tous les 4 mois avec fibroscopie et scanner thoraco-abdominal 

on revient aux mêmes modal  

 TEP pour confirmer une image douteuse sur les imageries précédentes 

 Scintigraphie osseuse, imagerie cérébrale en fonction des signes cliniques 

 

  

 Un soutien psychologique en cours et au décours du traitement doivent être 

proposés.  

 Un examen ORL  

 Une endoscopie bronchique : 
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symptomatologie présentée par le malade ; 

 Le dosage des marqueurs ACE et CA19-  

 

B. Après traitement palliatif 
Examen clinique et examens complémentaires orientés par les symptômes. 

 

C. Signes évocateurs de récidive : 
Le patient doit être informé sur la nécessité (outre le suivi systématique) de 

 

  

 Douleurs abdominales ; 

 Dysphagie ; 

 Douleurs osseuses ; 

 Toux, dyspnée, modification de la voix. 

En cas de 

décidée en RCP. 
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PRONOS ] : 
 Caractéristiques du patient : 

La valeur pronostique de nombreux paramètres cliniques a ainsi été étudiée, 

localisation tumorale ou -

jacent.  

On retiendra comme facteurs de bon pronostic un patient en bon état général 

(PS 0 ou 1), dont la perte de poids est inférieure à 10 % du poids corporel et ayant une 

hémoglobinémie normale. 

La 

 

études mais qui demeure plus discuté. 

Tableau 56 : caractéristiques cliniques de bon pronostic : 

Paramètre Critère de bon pronostic 

Amaigrissement < 10 % du poids corporel 

Indice de performance 0 ou 1 

 Normal 

Endobrachyoesophage (ADK) Présent 

Dysphagie Absente [13, 15] Absente 
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 Extension tumorale initiale : 
 

Le tableau 57 : Les principaux critères pronostiques histologiques. 
 

Paramètre Critère de bon Critère de bon pronostic 

Stade T 1-2 versus 3-4 

Stade N 0 versus 1 

Micrométastases ganglionnaires Absence 

Nombre de ganglions envahis 1 à 3 versus 4 ou plus 

Ratio de ganglions envahis Faible (< 0,2) 
Rupture capsulaire ganglionnaire 
(ADK) Absence 

Qualité de la résection Complète (R0) 
Réponse au traitement 
néoadjuvant 

réponse complète 
histologique 

 

le volume tumoral, cal

ganglionnaire est dans de nombreuses études le facteur pronostique le plus important 

ganglions envahis est, en soi, un facteur péjoratif .Sachant que le risque de trouver 

des ganglions envahis augmente avec le nombre de ganglions prélevés, il a été 

recommandé que le curage ganglionnaire comporte au moins 15 ganglions. Certains 

ions envahis, ce qui permet de prendre 

en compte le nombre de ganglions prélevés et donc de tenir compte de la qualité du 

curage.  La rupture de la capsule ganglionnaire a également une valeur péjorative mais 

uniquement pour les adénocarcinomes. Malgré son intérêt certain pour affiner le 

pronostic des cancers oesophagien, la recherche de micrométastases ganglionnaires 
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 Histologie tumorale : 

traitements, notam

meilleur pronostic que les carcinomes épidermoïdes en analyse multivariée .Cette 

étude comporte plusieurs biais 

épidermoïdes. Les adénocarcinomes ont donc majoritairement bénéficié des 

techniques et stratégies les plus récentes. 

 Analyse de la pièce opératoire : 

importante de matériel tumoral, permet de rechercher les critères pronostiques de 

chirurgicale. Une résection macroscopiquement (R2) ou microscopiquement (R1) 

incomplète est un facteur de mauvais pronostic rapporté par de nombreuses études, 

pour les deux types histologiques, et également après traitement néoadjuvant. Parmi 

les critères classiquement rapportés sur les comptes rendus histologiques, les 

emboles lymphatiques sont un facteur de mauvais pronostic reconnu pour les 

adénocarcinomes mais pas pour les carcinomes épidermoïdes. La présence 

cas de tumeur localement avancée, un traitement néoadjuvant préopératoire peut être 
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ce traitement est un facteur corrélé au pronostic, 

que ce soit après chimioradiothérapie néoadjuvante ou après chimiothérapie première 

.Une réponse majeure (réponse complète histologique ou persistance de reliquats 

minimes) au niveau tumoral ou ganglionnaire est un facteur de bon pronostic. 

 Facteurs moléculaires tumoraux et pronostic : 

pratique. Les seules études positives sont rétrospectives et concernent le CYFRA 21-

1 (cytokeratin fragment 21-

de CYFRA 21-1 était spécifique de lésion tumorale, corrélé de manière négative à la 

survie, et que son élévation précédait de trois mois la rechute clinique. La sensibilité 

(36 %) est cependant trop faible pour justifier un usage à plus grande échelle. 

tement ou par le biais de son ARNm (acide ribonucléique 

messager), est un facteur péjoratif indépendant dans trois études. La plus importante 

étude, comprend 309 patients. Le taux de SCC y est corrélé au stade TNM et à une 

survie diminuée en analyse multi-variée [149]. De nombreuses études se sont 

intéressées aux potentiels marqueurs biologiques, pouvant influencer la croissance 

tumorale ou sa capacité métastatique. Pour éviter une énumération fastidieuse, nous 

avons réuni les principaux facteurs pronostiques moléculaires dans le tableau. Parmi 

eux, il faut signaler les mutations de p53, retrouvées comme facteur pronostique 

indépendant [150, 151] et comme facteur de sensibilité à la chimio-radiothérapie 

été proposée comme méthode 

-p53 est retrouvé chez 

constitue un facteur indépendant de mauvais pronostic et de radiorésistance dans 
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-

anti-apoptotique, est associée à une meilleure réponse à la chimio-radiothérapie 

e liste (tableau) 

hétérogène, et parfois contradictoire.  

Nous nous sommes donc limités aux facteurs pronostiques indépendants 

démontrés sur des séries relativement grandes. Par ailleurs, il faut préciser que le 

niveau de preuve apporté par ces publications est faible. En plus du biais de 

et donc que la lecture de la littérature surestime les corrélations pronostiques, il existe 

plusieurs limites à ces études. Elles proviennent toujours de séries rétrospectives, 

sont en majorité issues de séries chirurgicales. Elles peuvent, à juste titre, paraître 

inadaptées pour les autres stratégies thérapeutiques, notamment les associations 

chimio-radiothérapies. 
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Tableau 58 : Principaux facteurs pronostiques moléculaires des carcinomes 
 

Paramètre Fonction Critère de mauvais 
pronostic 

Type 
tumoral 

Thérapeutique 
spécifique 

potentielle ? 
Références 

Autosuffisance 
en facteurs de 

croissance 
Surexpression ADK/SCC Trastuzumab [165-167] 

EGFR 
Autosuffisance 
en facteurs de 

croissance 
Surexpression SCC Anti-EGFR 

(anticorps, TKI) [168] 

p53 Échappement à 
l'apoptose 

Mutation/perte de 
fonction ; présence 
d'anticorps anti-

p53 à un titre 
élevé 

ADK/SCC Non [150, 169] 

NF-kB Échappement à 
l'apoptose Surexpression ADK/SCC Non [155] 

Cox-2 Échappement à 
l'apoptose Surexpression ADK/SCC Inhibiteurs de 

Cox2 [170-172] 

VEGF Capacité 
d'angiogenè Surexpression SCC Anti-

angiogéniques [173, 174] 

UPA Infiltration 
tissulaire Surexpression ADK/SCC Non [175, 176] 

MMP Infiltration 
tissulaire Surexpression ADK/SCC Inhibiteurs de 

MMP [177, 178] 

TIMP Infiltration 
tissulaire Hypo-expression SCC Non [179] 

Cadhérine-E ; 
caténines a et 
p 

CAM : 
infiltration 
tissulaire ; 
métastases 

Hypo-expression ADK/SCC Non [180] 

ADN cellulaire Multifactoriel Aneuploïdie ADK/SCC Non [167, 181] 
ADK : adénocarcinome ; SCC : carcinome épidermoïde ; EGFR : récepteur de 

l'EGF ; NF-kB :  ; Cox-2 : cyclooxygénase-2 ; uPA : activateur 

de plasminogène de type urokinase ; MMP : métalloprotéase de matrice extracellulaire 

; TIMP : inhibiteur tissulaire de MMP ; CAM : molécules d'adhésion cellulaire ; TKI : 

inhibiteur de tyrosine-kinase ; on entend par critère de mauvais pronostic un facteur 

associé à une survie diminuée en analyse multivariée. 
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 Et en pratique ? 

niques (état général du patient, perte de poids, 

hémoglobinémie  (stade TNM, importance 

des micrométastases ganglionnaires, ratio de ganglions envahis, rupture capsulaire), 

à la qualité de la résection (R0), à la réponse aux traitements médicaux néoadjuvants 

plusieurs variables permettra peut-

gie tumorale, sont 

une approche en développement pour affiner la prédiction du devenir des patients. Ils 

permettront peut-

tumoral. À côté de cette démarche classique, se développent des stratégies de 

prédiction de la réponse aux traitements antitumorales. La diminution de la fixation 

tumorale à la TEP-FDG, entre le bilan initial et 14 jours après le début du traitement, 

apparaît prédictive, pour la chimiothérapie comme pour la chimioradiothérapie, de la 

réponse histologique, de la qualité de la résection et de la survie globale. La 

 ces 

techniques et la confirmation de leur intérêt par des essais prospectifs ouvriront la 

et à 

chaque tumeur. 
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Au terme de notre étude, on peut en ressortir quelques points intéressants : 

- Bien que son incidence ait diminué au cours des deux dernières décennies, le 

publique mondial.  

- 

62,78 ± 15,12 ans sexe confondu. 

- Contrairement aux autres séries où l'analyse du sexe a objectivé une nette 

 a presque égale 

 

- Malgré le caractère relativement précoce du délai de consultation de nos 

malades, le diagnostic est souvent posé à un stade tardif avec une recrudescence des 

formes métastatiques ce qui explique l'absence des cancers superficiels dans notre 

série et que le taux de résécabilité soit très faible. 

- 

 

- L'absence d'une politique de surveillance dans notre pays rend difficile 

 

- Une meilleure prise en charge de ce cancer ne peut se concevoir que par la 

mise en place d'un registre de cancers régional et national et une approche 

multidisciplinaire. 
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Sur la base des résultats de notre étude et à la lumière de l'analyse 

bibliographique, il nous parait indispensable de : 

1-  

une surveillance endoscopique pourrait être proposée. 

2- 

basant sur la surveillance les facteurs de risque et des états précancéreux. 

3- Poursuivre les recherches sur le plan thérapeutique avec inclusion des 

malades dans des essais cliniques (études prospectives) dans le but d'améliorer la 

qualité du traitement chirurgical et les protocoles des traitements adjuvants. 

4- Instaurer un système de suivi médical des patients atteints du cancer de 

 

5- Généraliser la couverture sanitaire pour faciliter l'accès aux soins chez les 

couches sociales défavorisées. 

6- La prise en charge des patients atteints de cancer colorectal ne pourrait 

 

 Un diagnostic précoce 

 Une décision thérapeutique émanant de réunions de concertations 

pluridisciplinaires. 

7- la prévention primaire par la réduction de la consommation de tabac et 

cool. 

8- Mettre en place un véritable registre des cancers régional et national afin de 

pouvoir apprécier de façon exhaustive le profil épidémiologique du cancer de 
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RESUME 

pronostic péjoratif. Il 

est caractérisé par une grande disparité géographique. 

Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

travers une étude rétrospective descriptive étalée sur une période de 7 ans et 6 mois 

(Janvier 2006- 

 

Dans notre série, les patients se répartissaient en 52 hommes (52%) et 48 

ans à 90 ans. la tranche d'âge prédominante (71%) est [50 ans  79 ans]. Dans 63% 

erkane.  

alcoolique dans 13% des cas.Parmi les conditions précancéreuses retrouvées chez nos 

malades :  

  

 4 cas (4%) de reflux gastro-  

  

  

La symptomatologie clinique est dominée par la dysphagie avec 95 cas (95%) et 

omplémentaires, la 

patients (100%) et a montré une prédominance de la localisation du tiers inférieur 

e carcinome 

épidermoïde est la forme histopathologique la plus fréquente retrouvée dans 66 cas 

(66%). 
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Sur les 100 malades de notre série, 22 malades ont été perdus de vue soit au 

io-

chimiothérapie était le moyen thérapeutique le plus utilisé dans 46 cas (46%). La 

chirurgie à visée curative est utilisée chez 3 patients seulement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



182 
 

ABSTRACT 
The esophagus cancer is an aggressive cancer with a poor prognosis. It is 

characterized by a large geographic disparity. 

The aim of our work is to describe the epidemiological, diagnostical and 

therapeutic characteristics of esophagus cancer in our context through a descriptive 

retrospective study over a period of 7 years and 6 months (January 2006 - June 2013), 

including all patients admitted at Oncology Centre Hassan II in Oujda for esophagus 

cancer. 

In our serie , patients were divided into 52 men ( 52%) and 48 women (48%) with 

an average age of 62 years with extreme ages ranging from 20 years to 90 years . the 

predominant age group (71 %) is [ 50 - 79 ]. In 63% of cases, patients were from the 

cities of Oujda, Nador and Berkane. 

The tobacco intoxication in 35% of cases, and alcohol intoxication in 13 % of 

cases. Among the precancerous conditions found in our patients: 

 

 

 

(nasopharynx, lung and thyroid). 
The clinical features were dominated by dysphagia with 95 cases (95%) and 

weight loss with 62 cases (62%). For supplementary examinations, the upper digestive 
endoscopy is the primary means of affirmation, performed in 100 patients (100%) and 
showed a predominance of the location in the lower third (45%) and the budding 
aspect (35%). Histologically, squamous cell carcinoma is the most frequent 
histopathologic form found in 66 cases (66%). 

Of the 100 patients in our series, 22 patients were lost before the start of 
treatment or after palliative treatment. The chemo-radiotherapy was the most used 
means of therapy in 46 cases (44%). The curative surgery was used in three patients 
only. 
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ANNEXE 1 :   : 
 
A/ Identité : 

  
  
  
 Sexe :    Masculin    Féminin 
  
  
 Milieu : U             R 
  
 Tel :  
 Référé : non  Oui :          centre de santé      hôpital     privé 

B/ Motif de consultation : 
 Dysphagie 
 Douleur épigastrique, retro-sternale,  dorsale, inter-scapulaire,  
 Dysphonie 
 Dyspnée 
 Toux à la déglutition 
 Amaigrissement / AEG / Anorexie 
 Hémorragie digestive 
 Absence de signes 
 autres :  

 
 Evolution des signes :  

 < Ou = 1 mois 
 >1 mois-6 mois 
 >6 mois-1 an 
 >1 an-2 ans 
 >2 ans 

C/ Facteurs de risques : 
  
 Consommation de tabac 
 ATCD familial de cancer  
 Irritation thermique 
 Radiations ionisants 
 Lésions cicatricielles brulure caustique ou après radiothérapie 
 RGO chronique  
 EBO 
 Gastrite à HP 
 Obésité 
 Autres  

D/ Examen physique : 
 Normal 
 Pâleur cutanéo-muqueuse 
 Sensibilité épigastrique 
 Frottement péricardique 
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 Epanchement pleural 
 Hépatomégalie 
 Ascite 
 Aires ganglionnaires : ganglion de Troisier / adénopathie cervicale  
 Examen de la cavité buccale  
  

E/ Fibroscopie : 
 Siège : Par rapport aux arcades dentaires  

                           1/3 supérieur, 1/3 moyen ou 1/3 inferieur. 
 Aspect :  

o Ulcéro-bourgeonnante;  
o Bourgeonnante; 
o Ulcérée; 
o Infiltrante 
o sténosante :  ?? 

 
 Biopsie : Anatomie pathologique :  1- Le carcinome épidermoïde  2-  

 Bien différencié 
 Moyennement différencié 
 Peu différencié 
 Indifférencié 
  

F/ Explorations radiologiques : 
TOGD : 

  
La sténose :                                 Aspect des lésions: 
1-Le siège                                 1  infiltrant 
2-                       2 - bourgeonnante 
                                                   3  ulcéreuse  
                                                   4 - végétant 

 Estomac    : pathologique oui non 
 Examen de l'hypo-pharynx :   un cancer associé    une paralysie d'une corde vocale. 
  

   G/ Bilan pré-thérapeutique : 
1- TDM THROCO-ABDOMINO-PELVIENNE:  
  : 
 abdominal :  

2- RX POUMON : 
 Normal 
 Métastases pulmonaires 
 Lyse costale 
 Broncho-pneumopathie chronique 
 Déviation trachéale 
 Autres  

3-  
4- AUTRES EXPLORATIONS RADIOLOGIQUES :  

H/ Biologie : 
 ..g/dl 
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 Autres  

J / Traitement : 
1- Chirurgie curative : 

 Une oesophagectomie 
 Une exérèse monobloc  
 Un curage ganglionnaire étendu 
 Un rétablissement de la continuité digestive 
 Contre-indication opératoire : 
  : 

2- Chirurgie palliative : 
  
 Les oesophagectomies par thoraco-phrénotomie ou thoraco-phréno-laparotomie 

Gauche 
 Les interventions de dérivations ou by-pass sans oesophagectomie 

3- La chimio-radiothérapie concomitante  
 chimio-radiothérapie concomitante exclusive 
 chimio-radiothérapie concomitante préopératoire 

4- La radiothérapie exclusive 
5- La chimiothérapie exclusive 

o Protocole  
o Nombre de cures  
o Durée C1Cn  
o Tolérance : bonne/ acceptable/ mauvaise 

6- - Les Traitements Endoscopiques    
 A visée curative 
 A visée palliative 

K /Evolution :  
 Favorable  
 Rémission complète 
 Stabilité lésionnelle (évolution stationnaire) 
 Défavorable pathologie tumorale évolutive 
 Non précisée 

L /Surveillance :  
DERNIERE CONSULTATION  
Décès : oui 
Perdu de vue : oui 
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ANNEXE2 : PERFORMANS STATUS 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

0  

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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