
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   

 

 

31سورة البقرة: الآية   

 



 

 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
  
 



 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   



 

Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montace r Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 



 

Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 



Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  



 

Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
  

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  



 

Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 



 

Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 



 

Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 



 

Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
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Environ 10 millions de personnes se voient diagnostiquer d’un cancer 

chaque année dans le monde,  et plus de 6 millions décèdent chaque année suite 

à ce fardeau mondial. Plus de 22 millions de personnes sont actuellement 

atteintes d’un cancer. 

Le cancer colique constitue l’un des cancers les plus fréquents,  avec 42152 

nouveaux cas estimés en France en 2012[1]. Ce denier est classé au 3 éme rang 

après  le cancer de la prostate chez l’homme et celui du sein chez la femme. Il 

est responsable d’un taux de mortalité élevé, au Maroc selon le registre des 

cancers de Rabat, le cancer du colon est relativement peu fréquent, occupe la 

4éme place parmis les autres cancers digestifs [2]. Et selon le registre des 

cancers du grand Casablanca (RCRC) le cancer colorectal représente le 

deuxiéme cancer digestif chez l’homme après le cancer de l’estomac, soit 

respectivement 6,8% et 4,3% de tous les cancers [3]  

Dans le 1/3 des cas, le cancer colique est révélé par une forme compliquée 

soit une occlusion ou une perforation. L’occlusion reste une circonstance de 

découverte fréquente (8-29%) révélant souvent un diagnostic tardif en rapport 

soit avec une tumeur  localement avancée ou  métastatique, elle survient chez 

des patients généralement fragiles par leur âge et leurs comorbidités associées. 

Le diagnostic du cancer colique repose essentiellement sur la 

tomodensitométrie qui permet de confirmer l’occlusion, préciser la localisation 

exacte ainsi que d’apprécier l’extension locorégionale et à distance.  

La prise en charge du cancer colique en occlusion est une situation urgente 

difficile à gérer, en effet le chirurgien sera confronté à une double 

problématique : 
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 Lever l’occlusion = traiter l’urgence  

 Réséquer la tumeur = traiter la pathologie cancéreuse causale  

Tout en prenant en considération 3 paramètres primordiaux : 

 L’état général du patient (souvent altéré)  

 Le stade de la maladie  

 La localisation de la tumeur  

Jusqu’aujourd'hui, la prise en charge du cancer colique n’est pas 

consensuelle,  par ailleurs les options thérapeutiques disponibles sont :  

 Chirurgicales : 

- En un seul temps : la colectomie segmentaire ou subtotale avec 

rétablissement de la continuité  

- En plusieurs temps : l’intervention d’Hartmann, la réséction avec 

double stomie, la colostomie de proche amont, et la résection 

/anastomose protégée  

 Endoscopique : par  la mise en place d’une prothèse colique  

Même si le pronostic des cancers coliques en occlusion reste sombre vue 

les différentes contraintes qu’il pose, on constate ces dernières années une 

amélioration liée à un diagnostic plus précoce, dépistage des formes à risque, 

aux progrès thérapeutiques de la chirurgie des formes localisées ou avancées 

ainsi que l’introduction des traitements adjuvants. 
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I. TYPE D’ÉTUDE :  

C’est une étude rétrospective descriptive  s’étalant  sur  une période de 
7ans, allant de janvier 2009 à décembre 2016, portant sur une série de malades 
traités pour cancer colique en occlusion dans le service de chirurgie viscérale I 
de l’hopital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat.  

Cette étude a pour objectif de rapporter notre expérience dans la prise en 
charge des cancers coliques en occlusion tout en essayant de :  

 Préciser les différentes modalités thérapeutiques disponibles  

 Etudier les avantages et les inconvénients de chaque stratégie 
thérapeutique  

 Porter une vision globale sur les résultats post opératoires de chaque 
intervention  

II. MATÉRIELS D’ÉTUDE :  

A. Patients :  

Notre étude porte sur 51 patients, soit préalablement suivis pour cancer 
colique qui s’est compliqué d’une occlusion, ou qui se présentent d’emblée pour 
occlusion révélatrice d’un cancer colique.  

B.  Collecte des données : 

 Afin de réaliser ce travail, nous avons consulté :  

- Les registres des entrants et des sortants d'où nous avons relevés les :  

o Numéros de dossiers  

o La date d’entrée et de sortie  

o Le diagnostic d’entrée et celui de la sortie  
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- Les comptes rendus opératoires  

- Les comptes rendus anatomopathologiques  

- Les dossiers médicaux des malades, comportant :  

o L’observation du malade               

o Examens paracliniques 

o Stratégie thérapeutique  

C. Les critères d’inclusion :  

Tous les patients présentant un cancer colique en occlusion ou en 

subocclusion comme motif de révélation, ont été inclus.  

D. Limites et contraintes : 

Quelques dossiers qui ne sont pas exploitables ainsi que  la non 

disponibilité des informations sur le suivi de certains patients.  

III. PARAMÈTRES RECUEILLIS :  

Les différents  renseignements ont été collectés selon la fiche 

d’exploitation suivante :  
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FICHE D’EXPLOITATION : CANCER DU CÔLON EN OCCLUSION 

Identité   

Nom : 

Numéro de dossier :      IPP :  

Age : 

Sexe :    femme      homme  

Origine ethnique : 

Niveau socio-économique : 

Motif d’hospitalisation : 

 Syndrome occlusif :  

 Autres :                                       préciser : 

Antécédents : 

 Personnels  

o Médicaux  :      

 HTA :   Oui       Non   

 Diabète :  Oui       Non  

 Polype :  Oui                Non  

 MICI :   Oui      Non  

 
 RCH                                    Crhon   
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 Tumeur digestive :      Oui                                     Non  

 Bénigne                                  Maligne  
 Date de diagnostic : 
 Stade :  
 Intervention :  

 Toxiques :       

 Tabac :  Oui  Quantifier ?    Non  
 Alcool :  Oui       Non  
 Autres :  Oui  Préciser ?     Non  

o Chirurgicaux :  

 Digestifs :  Oui       Non  

 Familiaux :  

 PAF :          Oui      Non   

 Syndrome de Lynch  Oui                                        Non  

Histoire de la maladie : 

 Délai entre premiers symptômes et consultation :        

 Délai d’apparition du syndrome occlusif : 

 Signes cliniques associés :  

- Douleur abdominale  Oui    Non   

- Vomissements   Oui    Non   

- Troubles de transit    Oui  Préciser ?  Non  

- Hémorragies digestives :  

- Méleana :   Oui             Non  
- Rectorragies :   Oui    Non  
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- 

 Complications associées :  

- Péritonite     Oui    Non  

- Choc septique             Oui             Non   

- Choc hypovolémique   Oui            Non  

- Choc hémorragique     Oui            Non  

 Examen :    

  Général          

- Etat général :  Conservé     altéré  

- Fièvre :       Oui     Non  

- Déshydratation :  Oui     Non                                                

- Etat de choc : 

 Abdominal  

- Distension abdominale : 

- Masse palpable : 

- Défense abdominale :  

- Hépatomégalie :  

- Splénomégalie : 

- Ascite :  

- Adénopathies : 

o Ganglion de troisier :  

- Toucher rectal :  

- Fait :     Oui     Non  

- Si oui, résultats ?  
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Paraclinique : 
 ASP :      Oui      Non  

Si oui, résultats ? : 
 TDM :                   Oui      Non  

Si oui, Résultats :  nature d’obstacle :  
- Localisation  de  la  tumeur :  
- Dimensions : 
- Envahissement locorégional : 

 Colonoscopie :  
- Siège :    
- Aspect endoscopique :  

o Sténosant 
o Ulcérant 
o U-Bourgeonnant  

- Présence de polype :   Oui    Non  
- de deuxième localisation     Oui                     Non   

o Si oui, le siège :  
 Bilan d’extension :  

- Radio thorax : 

- Echo abdominale : 

- Marqueurs tumoraux : 

o ACE : 

o CA 19 .9 : 

 Bilan pré-thérapeutique :  

- ECG :  
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- Bilan biologique : 

 NFS :                                 TP. TCA : 

 Taux de plaquettes :  Urée, créat : 

 Ionogramme sanguin :  Goupage sanguin : 

Traitement :  

 Indications :  

- A froid :    Oui     Non  

- En urgence :   Oui     Non  

 Voie d’abord :  

- Laparotomie médiane :   Oui     Non  

- Cœlioscopie :  Oui     Non  

 Exploration de la cavité abdominale :  

 Tumeur :     Siège :  

                     Dimensions  

                     Fixité  

  Extension locorégionale : 

 Métastases Hépatiques : 

  Ascite  

 Gestes :  

Traitement endoscopique :     Oui    Non  

Traitement chirurgical :    Oui    Non  

 Lavage colique peropératoire : Oui   Non  

                                         Si oui, quel produit ?   
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 Selon localisation :  

 Hémicolectomie droite : 

 Colectomie segmentaire : 

 Colectomie totale : 

 Hartman : 

 Réséction + double stomie :  

 Colostomie d’amont :  

 Résection anastomose protégé :  

 Compte rendu opératoire :  

Complications  

 Perforation peropératoire :     Oui    Non  

 Suites opératoires : 

 Immédiates :       

- Simples :   Oui     Non  

- Compliquées           Oui     Non ,  

              Si oui, lesquelles ?  

 Court terme :  

- Simples :  Oui    Non  

- Compliquées :   Oui    Non   

- Si oui, lesquelles ? 
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 Long terme :  

- Simples :   Oui    Non  

- Compliquées :    Oui    Non  

                 Si oui, lesquelles ?  

Étude anatomopathologique : 

 Sur pièce opératoire : 

 Peropératoire :  

 Post opératoire :  

 Résultats :  

 Type : 

 Stade TNM : 

Traitement adjuvant :  

 Chimiothérapie :    Oui      Non   

 Modalités :  

Pronostic et survie :  
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I. FRÉQUENCE  

Durant la période de notre étude qui s’étale sur 7 ans, de janvier 2009 à 

décembre 2016,  nous  avons  pu  recueillir 170 cas de cancer colique dont 51 

ont été compliqués d’une occlusion, soit 30%. 

La répartition de nos malades sur les 7 ans a montrée que le recrutement 

annuel des cancers coliques dans le service est variable d’une année à l’autre 

avec une moyenne de 21 cas par an.   

51 cas ont été admis dans un tableau d’occlusion soit 30%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des cancers coliques par année. 
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Figure 2 : Cancers coliques en occlusion 
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II. L’ÂGE : 

La  moyenne d’âge des malades présentant un cancer colique est de 58 ans. 

La moyenne d’âge des malades présentant une occlusion sur cancer colique est 

de 59,7 ans avec des extrêmes allant de 27 ans à 83 ans, on constate que : 

- Les 2/3 des malades ont un âge compris entre 40 et 70 ans. 

- 27% soit presque le ¼ des malades sont à la sixième décade. 

- 27% des malades sont âgés au delà de 70 ans. 

- 7% des malades ont moins de 40 ans. 

 

 

Figure 3 : répartition des malades par tranche d’âge 
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III. LE SEXE :  

Dans  les 170 cas des cancers coliques traités au service, il y a :  

- 70 de sexe féminin : 41%  

- 100 de sexe masculin : 58 %  

Avec un sexe ratio de 1,41  

Sur les 51 patients présentant un cancer colique en occlusion, on a pu 

comptabiliser : 

- 24 de sexe féminin : soit 47,05 %  

- 27 de sexe masculin : soit 52,94 %  

Avec un sexe ratio de 1,12  

Soit toujours une légère prédominance masculine  

 Nombre de cas Pourcentage Sexe ration 

Cancer colique  

170 

70 Femmes 41%  

1,41 100 hommes 58% 

Cancer colique en 

occlusion 

 

51 

24 femmes 47,05%  

1,12 27 hommes 52,94% 

Tableau 1 : répartition des malades selon le sexe  
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IV. LE MOTIF D’HOSPITALISATION :  

Sur 51 patients présentant un cancer colique :  

- 30 patients ont été admis dans un tableau d’occlusion franche soit 

59% des cas  

- 21 patients ont été admis dans un tableau de subocclusion soit 41% 

des cas  

59% Occlusion

41% Subocclusion

Motif d’hospitalisation

occlusion subocclusion

 

Figure 4 : Répartition des malades selon le motif d’hospitalisation 
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V. LES ANTÉCÉDENTS :  

A. Médicaux :  

 Une patiente était suivie  pour polypose adénomateuse familiale 

(PAF) soit 2%  

 Une patiente était suivie pour maladie de crhon soit 2%  

 17 patients étaient des alcoolotabagiques chroniques soit 33% 

 5 patients étaient suivis pour des cardiopathies non documentées soit 

10%  

 Une patiente était suivie pour glaucome chronique soit 2% 

 Une patiente était suivie pour un prolapsus utérin soit 2%  

 Un patient suivi pour anémie chronique soit 2%  

B. Chirurgicaux :  

 Une patiente cholécystéctomisée depuis 30 ans  

 Une patiente traitée pour hernie ombilicale avec plaque  
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Figure 5 : Antécédents des malades 



22 

 

VI.  DÉLAI D’APPARITION DU SYNDROME OCCLUSIF :  

En moyenne les patients ont consultés 21 jours (entre 1 et 25 jours) après 

l’installation du premier symptôme que ce soit : 

- Dans le cadre d’une occlusion franche avec l’apparition de la triade 

clinique de l’occlusion 

- Ou lors d’une subocclusion  soit  par  l’aggravation de la 

symptomatologie initiale ou l’apparition de nouveaux signes d’alerte  

VII. L’ÉTUDE CLINIQUE :  

A. Les signes fonctionnels :  

- 59% des malades  présentaient un tableau occlusif typique fait de la 

triade : douleur abdominale, vomissemrnt, arrét des matiéres et des gaz 

- 41%  des  patients présentaient  une symptomatlogie subocclusive faite 

de :    

 Douleur abdominale paroxystique  

 Alternance diarrhée-constipation 

 Arrét des matiéres sans arrêt franc des gaz  

 Rectorragies   

 Syndrome de koening  
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  Symptomatologie clinique % 

Tableau d'occlusion Triade clinique 

Douleur 

abdominale 

59% Vomissement 

Arrét des gaz et 

des matiéres 

Tableau de sub-occlusion 

Douleur abdominale paroxystique 

41% 

Alternance diarhée – constipation 

Arrét des matiéres sans arrêt des gaz 

Rectorragies 

Syndrome de koening 

Tableau 2 : signes fonctionnels 
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B. L’examen clinique :  

L’examen clinique a trouvé :  

 Une distension abdominale chez 44% des cas  

 Une majoration des bruits hydro-aériques dans 10% des cas  

 Une masse abdominale palpable chez 3 cas soit 6% au niveau de la 

fosse iliaque droite  

 Une défense  abdominale  localisée au  niveau de la fosse iliaque 

droite chez  un patient soit 2%, faisant suspecter une appendicite 

mais dont l’exploration chirurgicale révéle une tumeur sténosante du 

cæcum  



25 

44%

10%

6% 2%
0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

45%

50%

DISTENSION 
ABDOMINALE

MAJORATION DES 
BHA

MASSE PALPABLE 
(FID)

DÉFENSE ILIAQUE 
DROITE

Po
ur

ce
nt

ag
e

Signes

Signes physiques 

Figure 6 : Résultats de l’examen clinique 

VIII. L’ÉTUDE PARA CLINIQUE :  

A. L’Abdomen sans préparation :  

Réalisé chez seulement 16 malades soit 32%, montrant des niveaux hydro-

aériques de type coliques ou de type coliques et gréliques.  

B. Radio thoracique :  

Réalisée chez 21 patients soit 42%  

C. L’écho abdominale :  

Elle n’est pas de pratique courante en cas d’occlusion. Elle a été réalisée 

chez 16 patients soit 32%  
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D. La tomodensitométrie en urgence :  

Examen de référence pour le diagnostic de certitude du cancer colique en 

occlusion, réalisée chez tous nos patients, soit 100%. Il a permis de préciser la 

localisation exacte de la tumeur, l’extension locorégionale ainsi que les 

métastases à distance. 

 Nombre de cas Pourcentage % 

Colon droit 11 21% 

Colon transverse  5 10% 

Colon gauche 31 61% 

Localisation multiple 4 8% 

Tableau 3 : Localisation tumorale 

 

 

Le complément  thoracopelvien  a été  réalisé chez 26 patients  soit 51%. Il 

a pu détécter : 

 Des métastases hépatiques chez 13 malades soit 25,5%   

 D’autres localisations coliques synchrones chez 4 patients soit 8%  

 Un cas de métastase pulmonaire soit 2%  

E. La coloscopie :  

Tous les patients qui ont été traités par réséction avec double stomie ont 

bénéficiés d’une coloscopie  transtomiale  avant le rétablissement de la 
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continuité digestive et ceci  à  la recherche d’une  localisation synchrone 

associée  

 5 patients avec résection segmentaire et double stomie  

 2 patients avec Hartmann  

Au total 7 patients soit 14%, la coloscopie a pu montrée une deuxiéme 

localisation chez 3 patients soit 6%, elle est généralement faite dans l'année 

postopératoire chez les autres malades opérés. 

F. Bilan biologique :  

Comporte un bilan standard à la recherche de troubles hydro-

éléctrolytiques  accompagnant  généralement le tableau d’occlusion ainsi que  

les marqueurs tumoraux :  

 Une déshydratation avec troubles hydro-électrolytiques : une 

hypokaliémie et une IR ont été notés chez les 2/3 des patients soit 67%  

 Une anémie profonde arrivant jusqu’à 7 d’hémoglobine a été notée chez 

4 patients soit 8%  

 ACE et le Ca19.9 ont été réalisés chez deux patients en préopératoire 

revenant normaux avec les valeurs suivantes :  

- Patient 1 : ACE= 11,6ng/ml et CA19, 9= 12U/ml  

- Patient 2 : ACE= 2,16ng/ml et CA19, 9<2 U/ml  
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Figure 7: Examens complémentaires 
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IX. PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE : 

A. Indications :  

La prise en charge thérapeutique était en urgence chez tous nos patients, 

dont : 

 49 présentant un syndrome occlusif ou subocclusif sur cancer colique 

au premier plan.  

 Un patient est opéré  pour occlusion sur appendicite et lors de 

l’exploration chirurgicale on découvre qu’il s’agit d’une occlusion sur 

tumeur sténosante du cæcum  

 Une patiente dont  la découverte d’une tumeur sigmoïdienne sténosante 

a été faite en per opératoire lors de la cure d’un prolapsus utérin en  

gynécologie. Et les symptomes digestifs passaient en deuxiéme plan. 

B. La voie d’abord :  

 49 malades ont été opérés  par  laparotomie médiane plus ou moins 

élargie 

 Deux malades ont été opérés par cœlioscopie dont un a été convertis en 

laparotomie en raison d’une distension intestinale importante et d’une 

tumeur localement avancée. Le deuxiéme malade a bénéficié d’une 

sigmoidectomie avec anastomose colorectale sans conversion  

La laparotomie était de loin la voie d’abord la plus pratiquée avec un 

pourcentage de 96%  
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Figure 8 : La voie d’abord 
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C. L’exploration chirurgicale : 

Permet de préciser  

 Le siège de la tumeur :  

 

Figure 9 : La localisation de la tumeur 

 

Les 2/3 des tumeurs siégent au niveau du colon gauche (entre l’ACG et la 

charniére recto-sigmoidienne) 

 

 L’extension locorégionale et à distance :  

 4 patients présentaient une ascite sans carcinose, dont l’étude 

cytologique s’est révélée être réactionnelle.  

 9 malades présentaient une carcinose péritonéale plus ou moins 

diffuse soit 17,6% 
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 13 malades  présentaient des  métastases  hépatiques synchrones 

soit 25,5 % 

 11 patients soit 21,5% ont présentés une extension locorégionale 

plus ou moins étendue : 

- Tumeur envahissant le ligament gastro colique et le grand 

épiplon chez trois patients (2 patients dont la tumeur siège au 

niveau du colon droit et 1 au niveau du colon transverse)  

- Tumeur de l’ACD + carcinose péritonéale + métastases 

spléniques et des métastases hépatiques  

- Tumeur du colon descendant envahissant le grêle  

- Tumeur du colon transverse envahissant le grêle qui adhére de 

façon  intime à la plaque de pariétoplastie (antécédent d’hernie)  

- Envahissement de l’uretère et les anses gréliques  

- Une tumeur du colon sigmoïde envahissant la paroi latéro-

utérine gauche, la trompe gauche et le haut du rectum  

- Tumeur doublement localisée (ACD+ jonction colon 

descendant-colon sigmoide)  envahissant la vésicule biliaire  

- Tumeur du sigmoide envahissant les derniéres anses gréliques 

et le rectum  

- Tumeur du colon droit envahissant plusieurs anses iléales  
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Figure 10 : Extention locorégionale 

D. Traitement :  

Tous nos malades ont été pris en charge chirurgicalement d’emblée, sauf 

un cas  où on  a opté en premier pour un traitement endoscopique par la mise en 

place d’une prothèse avant de proposer une résection chirurgicale après 

préparation colique 10 jours aprés.  

 Aucun patient n’a bénéficié d’un lavage per opératoire 

 15 patients  soit 30% ont bénéficié d’une décompression  manuelle 

avec vidange rétrograde et aussi entérograde vers le segment colique 

qui va être  réséqué en vue de faire une anastomose en un temps si l'état 

local et général le permettent.  
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Les principales techniques chirurgicales réalisées, sont énumérées dans le 

tableau ci-dessous : 

Année 
Cas Localisation Intervention 

2009 

1  Colon transverse   Un seul temps : hémi colectomie droite avec anastomose 
iléocolique terminolaterale  

2  Colon sigmoïde   En 2 temps : résection colique segmentaire recto 
sigmoïdienne avec stomie type Hartmann  

3  Trois localisation (localisation 
multiple)  

Ttt palliatif : dérivation interne colo colique transverso-
sigmoidienne vue le stade très avancé de la tumeur  

4 Angle colique droit En un seul temps : hémicolectomie droite avec anastomose 
îleo transverse termino latérale manuelle  

5  Jonction iléocaecale   En un seul temps : hémicolectomie droite  

6  Jonction iléocaecale   En un seul temps : hémicolectomie droite  

2010 

1  Colon sigmoide  En un seul temps : colectomie totale avec anastomose îleo 
rectale mécanique  

2 Jonction colon descendant-
sigmoide  

En deux temps : colostomie transverse de décharge puis une 
hémicolectomie gauche avec anastomose coloréctale haute 
termino terminale manuelle  

3  Jonction iléocaecale   En deux temps : îleo stomie puis hémicolectomie droite avec 
anastomose îleo transverse termino latérale  

4  Colon descendant Ttt palliatif : colostomie avec iléostomie vue le stade avancé 
et l’extension à Tout le gréle associée  

5  Angle colique gauche  En deux temps : stomie de proche amont puis colectomie 
gauche avec anastomose colocolique termino-terminale  

6  Colon transvers droit  En un seul temps : hémicolectomie droite avec anastomose 
îleo transverse termino latérale  

7  Colon gauche   En un seul temps : résection segmentaire avec anastomose 
colocolique  

8  Colon gauche   En un seul temps : hémicolectomie gauche avec anastomose 
coloréctale  

2011 

1 PAF (localisations multiples)   
  

 En deux temps : sigmoidectomie avec double stomie suivie 
aprés découverte d’autre localisations à la coloscopie d’une 
colectomie totale avec anastomose îleo rectale latero 
terminale  

2  Colon sigumoide  En deux temps : sigmoidectomie et double stomie  

3  Boucle sigmoidienne  En un seul temps : colectomie gauche avec anastomose 
coloréctale haute terminoterminale manuelle  

4 Colon Sigmoide  En deux temps : sigmoidectomie avec double  stomie  
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5  Colon droit   En un seul temps : hémicolectomie droite avec anastomose 
îleo transverse manuelle  

6  Charnière rectosigmoidienne + 
angle colique gauche 
(localisations multiples)  

 En deux temps : colectomie segmentaire gauche avec stomie 
transverse selon hartmann 

7  Colon sigmoïde   En deux temps : sigmoidostomie de proche amont puis 
sigmoidectomie avec anastomose coloréctale haute manuelle  

8  Cæcum  En un seul temps :hémicolectomie droite avec anastomose 
ileocolique transverse latéro latérale 

9  Colon gauche  En trois temps : colostomie de proche amont puis colectomie 
gauche segmentaire avec anastomose colocolique et une 
colostomie de protection vue la présence d’une collection 
purulente, puis le patient a été repris après 2 mois pour 
métastases hépatiques et RDC  
 
 
 

2012 

1  Colon gauche   En un seul temps : colectomie gauche segmentaire basse 
avec anastomose colocolique terminoterminale  

2  Colon iliaque   En un seul temps : hémicolectomie gauche avec anastomose 
coloréctale haute manuelle  

3  Charnière recto sigmoidienne   En deux temps : stomie de proche amont puis une 
colectomie segmentaire gauche basse et anastomose 
coloréctale manuelle  

4  Colon gauche   En un seul temps : Hémicolectomie gauche  

2013 

1  Jonction iléocaecale   En un seul temps : hémicolectomie droite avec anastomose 
îleo transverse termino terminale   

2  Colon gauche   En un seul temps : colectomie gauche segmentaire basse 
avec anastomose recto colique à la pince circulaire  

3  Colon sigmoïde   En un seul temps : colectomie segmentaire gauche avec 
anastomose coloréctale haute latéro terminale  

4 Colon gauche   En un seul temps : hémicolectomie gauche  

5  Colon descendant   En deux temps : résection segmentaire gauche avec double 
stomie  

2014 

1  Charnière rectosigmoidienne  En deux temps : mise en place d’un stent avec résection 
antérieure du rectum, puis retrait du stent par voie anale et 
une hémicolectomie gauche avec anastomose coloréctale 
termino terminale et une iléostomie de protection au niveau 
de la FID  

2  Colon descendant   En deux temps : colostomie de décharge puis colectomie 
segmentaire haute gauche et anastomose colocolique latéro 
latérale par pince GIA    
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3  Jonction colon transverse –colon 
gauche  

 En un seul temps : colectomie droite élargie au colon 
transverse avec anastomose ileocolique manuelle  

4  Colon transverse   En un seul temps : hémicolectomie droite étendue sur le 
transverse avec anastomose îleo transverse termino latérale 
au PDS 

5  Cæcum   En un seul temps : hémicolectomie droite avec anastomose 
ileocolique terminolaterale manuelle  

6  Colon sigmoïde   En deux temps : colostomie de décharge puis 10 jours après 
une sigmoidectomie avec anastomose coloréctale haute 
manuelle  

7  Colon sigmoïde   En un seul temps : sigmoidectomie avec anastomose 
coloréctale haute manuelle  

8  Angle colique gauche   En un seul temps : colectomie segmentaire avec anastomose 
colocolique terminoterminale manuelle  

9  Angle colique droit et jonction 
colon descendant-colon sigmoïde. 
(Double localisation.)  

 En un seul temps : colectomie subtotale avec anastomose 
îleo rectale manuelle  

10  Colon droit   En un seul temps : hémicolectomie droite  

11  Colon droit  En un seul temps : Hémi colectomie droite  

2015 

1  Colon sigmoide  En deux temps : colostomie de proche amont puis 
sigmoidectomie avec anastomose coloréctale manuelle  

2  Colon sigmoïde   En un seul temps : résection sigmoidienne avec anastomose 
coloréctale mécanique  

2016 

1  Colon sigmoïde   En un seul temps :colectomie segmentaire basse    Avec 
anastomose coloréctale manuelle   

2  Colon iliaque avec l’angle 
colique gauche (double 
localisation)  

 En un seul temps : colectomie subtotale avec anastomose 
îleo sigmoidienne latéro latérale manuelle  

3  Colon sigmoïde   En deux temps : colectomie segmentaire du sigmoide et 
double stomie en canon de fusil selon B-W  

4  Colon droit   En un seul temps : Hémicolectomie droite  

5  Jonction 1/3 droit- 1/3 moyen du 
transverse 

 En un seul temps : Colectomie droite élargie au transverse 
avec anastomose îleo transverse latéro latérale mécanique  

6  Sommet de la boucle 
sigmoidienne  

 En un seul temps : colectomie segmentaire basse avec 
anastomose coloréctale terminolaterale mécanique  

Tableau 4 : Traitement chirurgical des malades en fonction de la localisation 

 tumorale (2009 - 2016) 
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 L’intervention en un seul temps à été pratiquée chez 32 patients soit 

63% de nos malades  

 Le traitement en deux temps à été pratiqué chez 16 patients soit 31% 

des malades  

 Le traitement en trois temps à été réalisé chez un seul patient soit dans 

2%  

 2 patients ont bénéficiés d’un traitement palliatif soit dans 4% : 

- Dérivation interne colo colique transverso-sigmoidienne : chez un 

patient qui a présenté une triple localisation tumorale dont deux 

sont sténosantes (l’ACG et la boucle sigmoidienne) avec deux 

métastases hépatiques, devant le stade avancé de la tumeur, un 

traitement palliatif  a été préconisé  

- Colostomie  avec  iléostomie : chez une patiente qui a présentée  

une occlusion et dont l’exploration  trouve  une  récidive tumorale 

au niveau du colon descendant envahissant le grêle et une 

distension intestinale importante  intéressant le grêle et le colon  
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Figure 11 : Type d’intervention  



39 

En conclusion et selon la localisation tumorale : 

 Les tumeurs du colon droit : 

 10 patients soit 91% ont bénéficiés d’une intervention en un seul 

temps, consiste en une hémicolectomie droite 

 Un patient soit 9% a bénéficié d’une intervention en deux temps, 

consiste en une îleo stomie de proche amont puis hémicolectomie 

droite : il s’agit d’un patient qui a présenté un syndrome occlusif sur 

tumeur de  la jonction iléocaecale avec nodule de carcinose 

péritonéale ayant bénéficié à Agadir d’une iléostomie de décharge 

puis adressé pour complément de prise en charge. Une 

hémicolectomie  droite emportant la zone tumorale et l’iléostomie 

avec anastomose ileo transverse termino latérale a été réalisée  

 Les tumeurs du colon gauche :   

 16 patients soit 51,6% ont bénéficiés d’une intervention en un seul 

temps dont : 

- 7 cas ont eu une hémicolectomie gauche avec anastomose recto 

colique  

- 7 cas ont eu une réséction segmentaire gauche avec anastomose 

colo ou recto colique  

- 1 cas a eu une colectomie totale : il s’agit d’une patiente ayant un 

ATCD d’hernie, qui a présentée une occlusion sur tumeur 

sigmoidienne et dont l’exploration trouve d’autres localisations 

tumorales  notamment  au niveau du colon transverse et un gréle 

qui adhére de façon intime à la plaque de pariétoplastie  
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- 1 cas  traité avec  stent repris 10 jours après pour  traitement 

curatif : colectomie segmentaire gauche avec anastomose 

colorectale terminoterminale  

 13 patients soit 42% ont bénéficié d’une intervention en deux temps 

dont : 

- 7 cas de colostomie ou sigmoidostomie de proche amont puis 

traitement radical secondairement.  

- Un cas de résection avec Hartmann  

- 5 cas d’une colectomie segmentaire avec double stomie puis 

rétablissement de la continuité digestive entre 3 et 6 mois aprés.  

 Un patient soit 3,2 % a bénéficié d’une intervention en trois temps : 

- Une Colostomie de proche amont puis colectomie gauche 

segmentaire avec anastomose colocolique et une colostomie de 

protection vue la présence d’une collection purulente pelvienne, 

puis le patient a été repris après 3 mois  pour  métastases  

hépatiques et RDC 

 Un patient soit 3,2% a bénéficié d’un traitement palliatif : 

- Une colostomie avec iléostomie chez  une patiente qui a présentée 

une occlusion et dont l’exploration  trouve  une récidive tumorale 

au niveau du colon descendant envahissant le grêle et une 

distension intestinale importante intéressant le grêle et le colon  
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  Les tumeurs du colon transverse :   

Le traitement est fait en un seul temps chez tous les patients, et il a consisté 

en une hémicolectomie droite plus ou moins étendue au transverse  

 Les localisations multiples ont bénéficiées :  

 D’une intervention en un seul temps chez 2 patients, consiste en une 

colectomie subtotale  

 D’une intervention en deux temps type hartmann chez 1 patient  

 D’un traitement palliatif : une dérivation interne vue le stade avancé 

de la tumeur chez un patient  

 Les réséctions élargies ont été pratiquées chez tout patient avec extension 

locale avancée ou extension aux organes de voisinage soit 10 patients :  

 Tumeur du colon transverse et deux tumeurs du colon droit 

envahissant le ligament gastro-colique et le grand épiplon ayant 

bénéficiées d’une hémicolectomie droite élargie au ligament 

gastrocolique et au grand épiplon.  

 Tumeur du colon transverse envahissant le gréle qui adhére de façon 

intime à la plaque de pariétoplastie (antécédent d’hernie) ayant 

bénéficiée d’une colectomie totale élargie à une anse grélique. 

 Tumeur sigmoidienne envahissant l’uretère et les anses gréliques 

ayant bénéficiée d’une néphrostomie préalable puis une résection 

tumorale emportant l’uretère iliaque avec anastomose termino 

terminale sur JJ et une double réséction grélique  
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 Une tumeur du colon sigmoïde envahissant la paroi latéro-utérine 

gauche, la trompe gauche et le haut rectum ayant bénéficiée d’une 

résection colique segmentaire avec hystéréctomie et annexiectomie 

bilatérale  

 Tumeur avec double localisation (ACD+ jonction colon descendant-

colon sigmoide) envahissant  la vésicule biliaire ayant bénéficiée 

d’une colectomie subtotale élargie à la vésicule biliaire. 

 Tumeur du sigmoide envahissant la derniére anse grélique et le rectum 

ayant bénéficiée d’une sigmoidectomie élargie à la dernière anse 

iléale. 

 Tumeur du colon droit envahissant plusieurs anses iléales ayant 

bénéficiée d’une hémicolectomie droite élargie aux derniéres anses 

iléales  

 Tumeur de l’ACD avec un gros nodule mésentérique sur lequel l’anse 

sigmoidienne est adérhée avec métastases spléniques et  hépatiques 

ayant  bénéficiée d’une hémicolectomie  droite avec résection de 

l’anse sigmoidienne 
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Figure  12  : modalités thérapeutiques du cancer colique en occlusion dans notre serie 
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X.  COMPLICATIONS  

A. Mortalité :  

Nous avons eu à déplorer le Décès d’une patiente de 42 ans qui a été opérée 

4 mois auparavant en urgence pour une occlusion et traitée par une stomie de 

proche amont suivie d’une colectomie gauche avec anastomose  

terminoterminale.  La patiente a refait le méme  tableau  clinique avec un 

syndrome occlusif  franc ce qui a motivé sa reprise chirurgicale. A l’exploration 

on trouve une récidive tumorale au niveau de l’ACG qui envahit l’ancienne 

anastomose,  les premières anses jéjunales, l’angle de treitz ainsi que les 

dernières anses iléales,  la masse est étendue  à  la paroi  abdominale postéro 

latérale et ne peut étre réséquée, la patiente a présentée une instabilité 

hémodynamique en per opératoire gérée par l’introduction de drogues 

vasoactives, puis décédée à j+6 suite à un OAP  lésionnel  hémodynamique 

B. Morbidité : 

 Thromboemboliques : 2 cas de thrombophlébite surale  

 Infections urinaires : notées  chez 6 malades soit 12% et surviennent 

essentiellement chez les femmes (4 patientes).  

 Complications pariétales :  

- Infections pariétales : notées chez 11 malades soit 21%. Il s’agit 

essentiellement des patients opérés au bloc des urgences. 

- Éviscération : notée chez deux malades.  

- Un patient ayant bénéficié d’une colectomie  segmentaire avec 

double stomie qui a présenté dans les suites opératoires une 
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éviscération fixée avec infection de la paroi. Il a bien évolué sous 

traitement local. Le malade est repris 8 mois plutard aprés 

chimiothérapie adjuvante pour le rétablissement de la continuité 

digestive et la cure de son éventration. 

- Un patient présentant un néo métastatique ayant bénéficié d’une 

résection avec double stomie présente dans ses suites opératoires  

une évisceration fixée traitée localement et repris après 8 mois pour 

rétablissement de continuité  

 Complications stomiales :  

- Éventration péristomiale : chez deux patients  

- Rétraction stomiale : un seul cas  

- Ischémie stomiale transitoire : 2 cas 

 Fistule digestive : Un patient  avec  résection  sigmoidienne en un temps 

et anastomose termino latérale, qui a présenté une fistule digestive de moyenne 

abondance déclarée à j+5 sur lachage anastomotique, mise sous traitement 

conservateur,  puis le malade a été  réadmis une année plutard  pour syndrome 

occlusif sur probablement  récidive, le patient a été opéré et la sténose siégeait 

au niveau de l’ancienne anastomose dont l’étude anatomopathologique est 

revenue en faveur d’une sténose inflammatoire  
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XI. ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE :  

A. Type histologique  

Tous les patients de notre série ont une preuve histologique de malignité  

Il s’agit : 

 D’un adénocarcinome lieberkühnien bien différencié dans 46,13% 

des cas 

 D’un adénocarcinome lieberkühnien moyennement différencié dans 

36,46% des cas 

 D’un adénocarcinome lieberkühnien peu différencié dans 15,38% 

des cas 

 D’un adénocarcinome type colloïde muqueux dans 6,6% 

 D’un adénocarcinome type tubulo-villeux 6,6 % 

3 adénocarcinomes lieberkühniens présentent une composante colloïde 

muqueuse associée estimée à 15%, 40%, 20%  

 

 

 

 

 

 

 



47 

 

 

 

Figure  13  : les différents types histologiques des cancers coliques en occlusion 
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B. Stade TNM 

 T :  T1= 2 soit 4% 

              T2= 4 soit 8%  

   T3= 36 soit 70%   

              T4= 9 soit 18%  

 N :    N0 =19 soit 37%  

              N+= 32 soit 63%  

 M :     M0= 47 soit 92%  

                 M+= 4 soit 8%   

 Emboles vasculaires : 8 cas soit 16%  

 Engainement périnerveux : 6 cas soit 12%  

  Nombre Pourcentage 
% 

I  T1-T2/N0M0 4 8 
II A = T3N0M0 13 25 

B = T4aN0M0 0 0 
C = T4bN0M0 2 4 

III A  = T1-T2/N1 ou T1/N2a/M0 0 0 
B = T3-T4a/N1 ou T2-T3/N2a ou T1-T2/N2b/M0 23 45 
C = T4a/N2a ou T3-T4a/N22 ou T4b/N1-N2/M0 5 10 

IV A = tout T/tout N/M1a 2 4 
B = tout T/tout N/M1b 2 4 

Tableau  5 : le stade TNM des malades 
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Le stade IIIB est le plus fréquent avec un pourcentage de 45%  
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Figure 14 : le stade TNM des malades 

XII. TRAITEMENT ADJUVANT 

La chimiothérapie :  

 Adjuvante : réalisée chez  les patients  ayant une tumeur classée stade III 

non métastatique soit chez 55% de nos malades. 

 Palliative : réalisée surtout chez les patients  métastatiques soit 8% des 

malades. 

La moyenne des cures est de 8 jours 
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I. EPIDÉMIOLOGIE  DES  CANCERS  COLIQUES   

EN  OCCLUSION  

A. Fréquence : 

Le cancer  colorectal  est par  ordre de fréquence  le troisième cancer le 

plus fréquent et la quatrième caus e de mortalité par cancer dans le monde, 

représentant environ 1,2 millions de  Nouveaux cas pour  les deux sexes  

confondus [4]. AU Maroc, selon le registre des cancers de Rabat, le cancer du 

colon est relativement peu fréquent, occupe la 4éme place parmis les autres 

cancers digestifs [2]. Et selon le registre des cancers du grand casablanca 

(RCRC)  le cancer colorectal  représente  le deuxiéme cancer digestif chez  

l’homme après  le cancer de l’estomac, soit respectivement 6,8%et 4,3% de tous 

les cancers [3]  

Au CHU Fes, le cancer colorectal occupe la premiére place avec 18,5%de 

l’ensemble des cancers [5] 

Au CHU Merrakech, le cancer colique représente la localisation digestive 

la plus fréquente soit 36% des cancers digestifs [6]  

Peu de données sont disponibles dans  la littérature concernant la fréquence 

des occlusions par cancer colique du fait de l’absence d’une définition 

consensuelle d’une occlusion qui peut varier d’un simple ralentissement du 

transit à la nécessité de pratiquer une chirurgie en urgence [7], Mais on estime 

que l’occlusion représente la complication révélatrice ou évolutive la plus 

fréquente des cancers coliques, sa fréquence étant de l'ordre de 15–30 %. En 

Afrique la consultation tardive des patients, contribue à une prévalence élevée 

des formes occlusives qui atteignent 49%  
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Deux occlusions néoplasiques sur 3 siègent entre le tiers gauche du 

transverse et la charnière recto-sigmoïdienne.  L’incidence du cancer du colon 

gauche  est  donc supérieure à celle du cancer colique droit, plus de 50% de 

l’ensemble des cancers coliques sont localisés au sigmoïde. [8]  

Les résultats de notre travail rejoignent ceux de la littérature, en effet 30% 

des cancers coliques se sont compliqués d’une occlusion et plus de 60% des 

cancers coliques en occlusion siégeant au niveau du colon gauche 

B. Âge :  

Il s'agit essentiellement d'un cancer de l'âge mûr, près de 85 % des cas 

survenant après 65 ans. Son incidence croit avec l’âge : faible avant 30 ans, elle 

double pour chaque décennie à partir de l’âge de 40 ans, passe de 0,6 pour 100 

000 avant 60 ans à 25,7 pour 100 000 après 75 ans [9] 

Dans l’étude  AFC 2016,  l’âge moyen des sujets ayant eu un cancer 

colique en occlusion est de 74,2 ans avec des extrêmes allant de 23 ans à 104 

ans [9]. Les résultats de notre étude concordent avec celle de la littérature. En 

effet  la moyenne d’âge de survenue d’un cancer colique est de 58 ans alors que 

celle  de survenue  d’une  occlusion  sur un cancer du colon est de 59,7 ans avec 

des extrêmes  allant de (27 ans à 83 ans) .  

Le pourcentage de l’occlusion sur cancer  colique  augumente  au fur et à 

mesure avec l’âge pour atteindre un pic de 27,5% vers la sixiemme décade (60-

69 ans) soit les 2/3 des malades. 27% soit presque le ¼ des malades sont à la 

sixième décade et 27% des malades sont âgés au delà de 70 ans alors que 7% 

des malades ont moins de 40 ans. 
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C. Sexe :  

L’incidence standardisée du cancer du colon était plus élevée chez les 

hommes que chez  les femmes (3,77 pour 100 000 hommes/an versus 2,64 pour 

100 000 femmes/an).  Par contre la proportion de cancers coliques diagnostiqués 

à l’occasion d’une occlusion était plus élevée chez  les femmes (10,1%) que 

chez les hommes (9,6%) [10] 

L’incidence  standardisée  du  cancer  colorectal  au  Maroc était voisine 

dans les deux sexes : 5,8 pour 100 000 hommes/an versus 5,5 pour 100 000 

femmes/an.  Le taux de mortalité standardisé lié au cancer colorectal  au  Maroc, 

était comparable  chez   les deux sexes, avec 5,3 pour 100 000 hommes/an 

versus 5,1 pour 100 000 femmes/an [2]  

Dans notre série, on a pu comptabiliser : 

- 24 malades de sexe féminin : soit 47,05 %  

- 27 malades de sexe masculin : soit 52,94 %  

Avec un sexe ratio de 1,12. Soit toujours une légère prédominance 

masculine. 
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Auteurs Nombre de patient Homme Femme 

Champault [11] 270 45,60% 54,40% 

Ele [12] 27 66,67% 33,33% 

Kouadio [13] 21 57,14% 42,86% 

Rault [14] 22 31,81% 68,19% 

Belfequih M [15] 107 49% 51% 

Konaté [16] 22 63,63% 36,37% 

Alvarez [17]  83 66% 34% 

Tableau  6 : incidence en fonction du sexe 

 

Tout comme notre série, Ele, Kouadio, Alvarez et Konaté notent une légère 

prédominance masculine, en revanche Champault et Rault notent une certaine 

prédominance féminine.  
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II. PATHOGÉNIE DES CANCERS COLIQUES EN 

OCCLUSION : 

A. Facteurs de risque environnementaux :  

 Facteurs alimentaires : les régimes riches en graisses animales et en 
cholestérol et pauvres en fibres végétales favoriseraient le cancer colique. Cette 
alimentation augmenterait la concentration intra colique en stérols et en acides 
biliaires secondaires. Ceux-ci stimuleraient la prolifération de l’épithélium 
colique.  

 Tabagisme : Il est maintenant démontré que le risque de développer un 
cancer colique ou rectal est accru chez les hommes ayant fumé de 30 à 40 
paquets-année et chez les femmes au delà de 45 paquets-année [18] 

 Alcool : Différentes études ont établi un lien entre la consommation 
d'alcool : deux consommations d'alcool ou plus par jour augmenteraient le risque 
de 1,38 [19].  

 La Sédentarité : Selon une analyse des recherches, 13 % des cancers du 
côlon pourraient être attribués à un mode de vie sédentaire. Une activité 
physique régulière divise par 3 le risque de développer un cancer colique. [20] 

 Le diabète et l’insuline résistance : Une métaanalyse de 14 études 
retrouveraient un risque de cancer colique 38 fois plus élevé chez les diabétiques 
que chez les non diabétiques. L’hyper insulinisme serait un promoteur dans la 
cancérogenèse, les cellules coliques malignes ont des récepteurs à l’insuline 
grotte factor (IGF-1) pouvant être activés en cas d’hyper insulinisme [21] 

Dans notre série le tabac et l’alcool présentaient les principaux facteurs de 
risque de type environnementaux. 

En effet 9,8 % de notre série était des alcoolotabagiques chroniques  
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B. Les états précancéreux : 

Le cancer colique apparait le plus souvent sur des anomalies préexistantes 

de l’épithélium colique qui dans 80% sont des polypes.  

1. Polypes adénomateux : [22-23-24-25-26]  

Les patients porteurs de polypes adénomateux ont un risque élevé de 

développer  un cancer colorectal que le reste de la population. L’adénome est 

une tumeur constituée par une prolifération bénigne développée à partir de 

l’épithélium glandulaire, avec des degrés divers de dysplasie.  

On individualise 3 types : 

 Les adénomes tubulaires 

 Les adénomes tubulo-villeux 

 Les adénomes villeux 

La filiation  adénome-cancer  suspectée depuis quelques décennies est 

actuellement bien démontrée du fait :  

 De la répartition topographique de l’adénome et du cancer qui est 

identique : (large prédominance pour le recto-sigmoïde)  

 De la forte corrélation géographique  de  la  prévalence  des adénomes 

et des cancers  colorectaux dans le monde. 

 Et enfin de la présence de contingent adénomateux résiduels en 

périphérie de certains cancers coliques invasifs.  
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Le risque de dégénérescence dépend  par  ailleurs de plusieurs facteurs :  

 Du type histologique (plus grand pour les polypes villeux)  

 De la taille du polype (plus important si supérieur à 2 cm =28% pour 

0.3% pour  un adénome de moins de 1 cm)  

 De la multiplicité des lésions.  

L’exérèse endoscopique de l’adénome permet de prévenir sa 

transformation maligne  

Dans notre série, on ne note pas d’antécédents de polype  

2. Anomalies génétiques 

Le risque de développer un cancer colique est reparti ainsi : 

 Risque moyen de développer un cancer colorectal [27] :  

 Correspond aux sujets plus de 50 ans chez les deux sexes confondus 

  Risque élevé de développer un cancer colorectal : 

 Antécédent personnel et familial d’adénome colorectal : 

 Le risque de cancer est multiplié par 3,6 pour les sujets atteints 

d’adénomes de plus de 1 cm ou  possédant un contingent villeux, et multiplié 

par 6,6 en cas d’adénomes multiples. Il ne diffère pas de la population générale 

pour les sujets atteints d’un ou plusieurs adénomes de moins de 1 cm  

Plusieurs études cas témoins montrent un risque proche de celui des 

apparentés de sujets atteints d’un cancer colorectal dans la fratrie et ou chez les 

diagnostiqués avant 60 ans. L’augumentation du risque pour un diagnostic porté 

avant 50 ans atteint 4,1 pour la fratrie et 1,9 pour les parents [24-28-29]  
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 Antécédent personnel ou familial de cancer colo rectal  

Les sujets ayant eu un cancer colique ont un risque de cancer colorectal  

synchrone qui persiste toute la vie, deux fois supérieur à celui de la population 

générale.  Multiplié par 5 en cas d’association à un ou plusieurs adénomes  

Un antécédent au premier degré de cancer colorectal  expose à un risque 

supérieur à celui de la population générale et est fonction du nombre d’apparents 

atteints et de l’âge lors du diagnostic  

Ce risque est de 2 pour un apparenté. De 2,8 à 5,7 s’il existe deux 

apparentés atteints ou plus.  De 3,7 à 5 ,4 lorsque le diagnostic est porté avant 45 

ans, diminuant ensuite régulièrement pour rejoindre le risque des sujets sans 

antécédents pour les diagnostics portés après 70 ans [28-30-31-32] 

 Maladie inflammatoire chronique de l’intestin  

- La rectocolite hémorragique : 

Est liée à un risque relatif de cancer colorectal de 1,7 à 2,5 en fonction de 

l’étendue de la rectocolite, de l’âge au diagnostic et de l’ancienneté de la 

maladie, n’apparaissent qu’après 20 ans d’évolution, ce risque atteint 14,8 en cas 

de pancolite. 2,8 en cas d’atteinte limitée au colon gauche [28-30-33-34] 

Dans notre série, aucun patient n’a présenté un antécédent de RCH  

- La maladie de crhon : 
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Dans la maladie de crhon, le risque relatif de cancer colique est encore 

discuté mais pourrait atteindre jusqu’à 57 dans les formes étendues 

diagnostiquées avant 30 ans [35-36], le risque de dégénérescence est accru au 

delà de 8 ans d’évolution 

Dans notre série d’étude, un seul patient était suivi pour maladie de crhon 

soit 2%  

 Risque très élevé de développer un cancer colique  

Correspond aux formes familiales liées à une prédisposition génétique : 

 Polypose adénomateuse familiale (PAF) : [27-37]  

Maladie  héréditaire à transmission autosomique dominante.  Responsable 

de 1% des cancers colorectaux,  caractérisée  par  le développement  de 

centaines d’adénome intestinaux, la dégénérescence des adénomes est 

inéluctable, aboutissant à l’apparition d’un ou de plusieurs adénocarcinomes.  

La maladie est liée à une mutation du gène APC qui a été localisé au niveau 

du bras long du chromosome 5.  

La surveillance endoscopique est débutée vers l’âge de 10 à 12 ans, une 

colectomie prophylactique est généralement proposée vers l’âgé de 20 ans ainsi 

2 modalités sont possibles :  

 Une colectomie totale avec anastomose îleo rectale avec nécessité 

d’une protectomie ultérieure  

 Une coloprotectomie  avec anastomose îleo anale supprimant ainsi le 

risque de cancer colorectal mais exposant le patient à d’autres 

complications génitosphinctériens et hypofertilité chez la femme  



60 

 

Dans notre série, 1 patient était suivi pour une PAF soit 2% 

 Syndrome de cancer colique héréditaire sans polypose (HNPCC) : [38-39] 

Ou syndrome de Lynch, défini par les critères d’Amsterdam. De 

transmission autosomique dominante il est du  à une mutation constitutionnelle 

d’un des gênes du MMR (MLH1-MSH2).  

Ils surviennent vers l’âge de 40 à 50 ans, sont souvent de localisation 

droite. Il n’est responsable que de 3 à 5% des cancers colorectaux.  

Les personnes atteintes ont un risque de 60 à 80 % de développer un cancer 

colorectal  au cours de leur vie.  

Des cancers d’autres localisations peuvent entrer dans le cadre de ce 

syndrome : cancer de l’endomètre le plus souvent, et plus rarement cancer du 

grêle, du rectum, de l’ovaire, des voies urinaires excrétrices.  

Ce syndrome est définit par les critères d Amsterdam II : 

 3 parents au moins sont atteints d’un cancer colorectal ou de 

l’intestin grêle, de l’endomètre, du rein ou des voies urinaires, des 

voies biliaires, de l’estomac ou de l’ovaire. 

 1 des 2 parents est lié aux deux autres par un lien de parenté de 

premier degré  

 2 générations successives sont atteintes. 

 Au moins un des parents a eu un cancer avant l’âge de 50 ans. 

Au cours du cancer colique sporadique : Le risque serait multiplié 

par 2 à 3  
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Chez les sujets dont l’un des parents était atteint, le risque par rapport au 

reste de la population, est multiplié par 4 si deux parents du 1er degré étaient 

atteints, ou si le cancer était diagnostiqué avant 45 ans. 

Dont notre série, aucun patient n’a présenté un antécédent de syndrome de 

Lynch  

C. Facteurs de risque de l’occlusion tumorale colique :  
L’âge est le facteur de risque le plus important  de survenue  de  

l’occlusion, les patients âgés constituent la majorité des patients pris en charge 

pour un cancer du colon en occlusion ce qui souligne le fait que le diagnostic de 

cancer est réalisé chez eux à un stade plus tardif [40-41-42-43], dans une revue 

systématique incluant  34194  patients. Le colorectal cancer collaborative 

groupe a montré que le pourcentage de patients opérés en urgence pour un 

cancer colique augmentait progressivement avec l’âge, avec des taux 

respectivement  de  11, 15, 18 et 29%  pour les patients <65 ans, 65-74 ans,75-

84 ans et >85ans [43].  Dans une étude écossaise incluant  2068  patients traités 

entre 1991 et 1994 d’un cancer colique 35% des patients réséqués en situation 

élective avaient plus de 75 ans alors que ce groupe de patients représentait 42% 

des patients opérés avec un syndrome obstructif [44]. Chez les patients de plus 

de 90 ans, le diagnostic de cancer colorectal  est porté au  stade d’occlusion dans 

50% des cas [40]  

Selon l’enquête de l’AFC de 2016, l’âge médian des patients opérés pour 

occlusion sur tumeur colique était de 74,2 ans (23-104 ans)  

La moyenne d’âge des  patients de notre série est de 59,7ans (avec des 

extrémes allant de 27 à 83 ans)  
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III. ETUDE CLINIQUE  

A. Signes fonctionnels :   

1. Avant l’installation du syndrome occlusif complet : 

Le  malade  présente dans 75% des cas des signes d’appel qu’il faut 

s’acharner à rechercher : [45-46]  

 Notion de douleurs abdominales  vagues  localisées au cadre colique ou 

évoluant par crise d’aggravation progressive cédant après débâcle  de  selles ou 

de gaz et traduisant la mise en tension du cadre colique en amont d’une tumeur 

progressivement sténosante. 

 Des troubles du transit à type de constipation, diarrhée rebelle, 

écoulements glaireux ou sanglants à travers l’anus, alternance diarrhée 

constipation ou accidents sub-occlusifs.  

 Des rectorragies révélant souvent une tumeur du colon gauche. Des 

mélénas peuvent révéler des tumeurs en amont de l’angle colique droit. Elles 

sont retrouvées dans 70% des cas de littérature [47-48]  

 Une altération de l’état général avec un amaigrissement peuvent être 

également être retrouvés.  

 Parfois même à un stade avancé. Le cancer colique peut rester 

asymptomatique d’ou l’intérêt d’une surveillance des sujets à risque, Ou les 

patients peuvent se représenter avec des symptômes liés à des métastases, le plus 

souvent à localisation hépatique mais d’autres sites peuvent êtres concernés [54]  
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Série  La fréquence de réctorragie 

Lahmidi [49] 55% 

Kéli [50] 59% 

Sedrati [51] 48,70% 

Boutaala [52] 61,90% 

Benseddik [53] 62,10% 

Tableau 7 : Fréquence des rectorragies dans les séries marocaines  

2. Le Syndrome occlusif :  

70% des occlusions coliques sont dues  au  cancer et 16% des cancers 

coliques sont diagnostiqués au stade d’occlusion, ce taux augmente avec l’âge 

pour atteindre 25% au dessus de 80 ans [55]. L’occlusion représente la 

complication révélatrice la plus fréquente des cancers coliques avec 15 à 30% 

des cancers coliques se compliquent d’une occlusion aiguë 

L’occlusion  proprement dite  se déclare progressivement sur plusieurs 

jours -huit jours en moyenne- pour réaliser le tableau complet d’une occlusion 

basse qui se manifeste par la triade : 

 Douleurs abdominales : souvent d’intensité modérée et d’installation 

progressive. Le siège en est variable, volontiers sous-ombilical 

 Vomissements : sont souvent d’apparition tardive, et ne soulagent que 

rarement la douleur. 

 Arrêt du transit : il est précoce et plus net pour les matières que pour 

les gaz. [56] 
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Dans une étude réalisée au service d’hépatogastroentérologie au CHU 
Hassan 2,  20% des cas de cancer colorectal ont été révélé par une occlusion  

Les résultats de notre étude montrent : 

59% patients présentaient une occlusion franche et 41% présentaient sur 
une subocclusion. Avec une durée moyenne de 21 jours entre l’apparition du 
premier symptôme et la prise en charge 

B. Signes physiques :  

1. Inspection :  

 Le météorisme est fréquent, volontiers important et diffus.  

 Les ondulations péristaltiques sont rarement visibles sous la paroi.  

3. Palpation :  

 L’examen est normal dans la moitié des cas  

 La recherche d’une masse abdominale, une défense ou une contracture 

 Parfois on palpe en particulier au niveau de la fosse iliaque droite une 
masse dure et irrégulière fixée aux deux plans [57]  

 Palpation du foie est un temps primordial à la recherche d’une 
hépatomégalie métastatique irrégulière et dure  

4. Percussion :  

 Elle confirme le caractère tympanique de la distension abdominale,  

 Une matité des flancs peut être retrouvée en cas d’ascite de grande 
abondance.  

5. Auscultation :  

 Les bruits hydro-aériques sont le plus souvent exagérés 
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6.  Toucher rectal :  

 Permet la recherche de : 

 Nodule de carcinose dans le cul de sac de douglas ou d’une masse 

pelvienne. 

 Une deuxième localisation rectale associée ou des polypes rectaux 

dont il faut préciser la taille, le caractère plus ou moins 

circonférenciel, le siège antérieur postérieur ou latéral, le type 

bourgeonnant ulcèreux ou infiltrant, la fixité de la tumeur, sa 

mobilité ainsi que sa distance par rapport aux releveurs de l’anus 

[58] 

 Des stigmates de saignement.  

C. Signes généraux :  
Le patient peut se présenter dans : 

Un état de choc :  

 Accélération du pouls périphérique 

 Hypotension artérielle 

 Oligurie ou anurie  

La température est le plus souvent normale.  

Des signes de déshydratation intra et extra cellulaire peuvent être présents : 

soif,  persistance du pli cutané, sécheresse muqueuse et protrusion des globes 

oculaires, agitation, anurie  
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Une enquête  rétrospective en  2016 a été réalisée par les membres de 

l’association française de chirurgie (AFC) incluant les malades pris en charge 

pour  un cancer colique en occlusion entre 2000 et 2015 montre que  l’occlusion 

était révélatrice du cancer pour 2051 malades (91%) ou était survenue au cours 

du traitement d’un cancer colique déjà connu pour 194 malades (9% ). Outre le 

syndrome occlusif clinique (définit par des douleurs abdominales, arrêt des 

matières et des gaz d’un  météorisme abdominal), 193 malades avaient une 

fièvre (10%), 715 (38% ) une douleur ou une défense à la palpation de la fosse 

iliaque droite, et 101(5%) une défaillance hémodynamique [9]  

L’étude réalisée au CHU FES a montrée  que :  

80% des patients présentent un syndrome occlusif, tandis que 20% un 

syndrome sub occlusif. 

70% des patients avaient des troubles du transit, et 60% avaient des rectorragies. 

Seulement deux patients  ont  présentés des douleurs abdominales, et un patient 

a présenté des vomissements. 

Dans notre série d’étude, On a trouvé :  

Une prédominance de la triade clinique d’occlusion aux signes fonctionnels 

Et à l’examen clinique :  

 44% une distension abdominale  

 10% une majoration des bruits hydroaériques  

 6% une masse palpable au niveau de la FID 

 2% une défense iliaque droite 
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VI. ETUDE PARA CLINIQUE :  

A. A Visée diagnostique  

1. Radiographie de l’abdomen sans préparation :  

C’est l’examen réalisé classiquement en première intention dans le cadre 

d’un syndrome occlusif. Il comporte trois clichés : le premier de face en 

orthostatisme  (recherche de niveaux hydroaériques), le second de face en 

orthostatisme centré sur les coupoles diaphragmatiques (recherche de 

pneumopéritoine) et le troisième de face en décubitus dorsal (meilleure analyse 

de la répartition des anses digestives dilatées). Les clichés d’ASP permettent le 

diagnostic d’occlusion colique dans les deux tiers des cas en montrant une 

distension des structures digestives ou des niveaux hydro-aériques de type 

colique.  

On rappelle que les niveaux hydroaériques coliques sont plus hauts que 

larges, périphériques, avec visualisation des haustrations coliques.  

L’ASP permet également de rechercher d’éventuelles complications telles 

que la perforation qui se voit dans 3% des cas et qui se manifeste par un 

pneumopéritoine (d’où l’intérêt de réaliser des clichés centrés sur les coupoles 

diaphragmatiques) [59-60]  

Dans notre série : L’ASP a été réalisé chez 16 de nos patients soit dans 

31,37%. Montrant des niveaux hydro Aériques de type coliques 
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Figure  15  : Un ASP montrant des niveaux hydro aériques de types coliques 

                                            -Service de chirurgie viscérale I de l HMIMV- 
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2. TDM abdomino-pelvienne  

Le diagnostic du cancer colique en occlusion repose exclusivement sur la 

tomodensitométrie en accord avec les recommandations de l’HAS 2009[61] 

a) Technique de TDM en urgence :  

Elle est simple et ne nécessite aucun balisage de la lumière digestive, une 

acquisition en contraste spontané à la recherche d’une hyper densité spontanée : 

sang ou calcifications puis une acquisition après injection de produit de 

contraste iodé au temps veineux permettant ainsi l’étude des parois digestives 

(épaississement ou rehaussement) et du parenchyme hépatique [62] 

b) Résultats : permet de préciser 

b.1 Le caractère organique de l’occlusion et de son siège colique : 

le colon est dilaté, diamètre > 6 à 8 cm, pour le cæcum il existe une zone 

jonctionnelle : transition nette et brutale entre le colon dilaté et le colon plat,  le 

plus souvent la valvule de Bauhin est continente et l’intestin grêle reste plat 

(diamètre < 25 mm) parfois l’intestin grêle est distendu  en cas d’occlusion 

colique avec valvule forcée notamment pour les tumeurs coliques droits [63]  

b.2 Nature tumorale de l’obstacle : la paroi colique de la zone 

jonctionelle est épaissie (>3mm) de façon circonférencielle et irrégulière [64] 

b.3 Siège de la tumeur et son extension longitudinale : Le cancer 

occlusif siège classiquement en aval de l’angle colique gauche mais peut toucher 

tout le cadre colique [65]. Sa localisation est précisée par la projection  sur  les 

reconstructions multiplanaires, les vues coronales sont essentielles pour les 

lésions du colon transverse et du sigmoïde, et les vues  sagittales  sont plus 

contributives  pour les tumeurs du colon ascendant et descendant 
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Figure  16  : coupe sagittale montrant une occlusion colique en amont d’une lésion tumorale 

sténosante de l’angle colique gauche (la tumeur est un épaississement pariétal circonférentiel, 

et irrégulier rehaussé au temps portal) 

                                   -Service de chirurgie viscérale I de l HMIMV- 
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L’étude de  l’AFC 2016 a  répartis la tumeur colique occlusive comme 

suit : 

 

Figure 17: Répartition tumorale sur cadre colique[9]  

 

Dans notre étude le cancer colique a été localisé ainsi :  

 Nombre de cas Pourcentage % 

Colon droit 11 21,00% 

Colon transverse  5 10,00% 

Colon gauche 31 61,00% 

Localisation multiple 4 8,00% 

Tableau  8  : localisation du cancer colique 
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Les résultats de notre étude rejoignent celles de la littérature, en effet les 

2/3 des occlusions sur cancer colique siégeant en aval de l’angle colique gauche  

b.4 Extension pariétale de la tumeur : 

- Lorsque le colon est plein, la TDM permet  une  évaluation fiable 

de l’extension pariétale tumorale  avec  une  sensibilité et une 

spécifité de 96 et 83 % [66] en cas de lésion T3, les contours 

externes de la tumeur sont alors irréguliers spiculés ou concaves, et 

la graisse péricolique est dense [67-68], la lésion est classée T4 dès 

lors qu’un organe de voisinage est envahi. 

- Ils sont étudiés avec attention : la vessie, le dôme utérin pour les 

tumeurs du colon sigmoïde. Le rétropéritoine et l’uretère gauche 

pour celle du colon gauche, l’estomac pour celles de l’angle colique 

gauche et le bloc duodénopancréatique pour les tumeurs du colon 

transverse 

b.5 Extension ganglionnaire :  

Le diagnostic de l’atteinte ganglionnaire est peu fiable en TDM en 

l’absence de signe spécifique d’envahissement tumoral. Sa précision varie 

de 59 à 71 % [69-70]. Peuvent être suspectes N+ des ganglions 

péritumoraux avec un petit axe supérieur à 5 mm, de forme arrondie de 

densité hétérogène, sans hile graisseux résiduel et aux contours irréguliers. 

Une densité supérieure à 100 UH au temps portal est un signe de malignité 

sensible mais peu spécifique [67], des ganglions rétropéritonéaux de petit 

axe supérieur à 10 mm sont considérés comme pathologiques. 
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b.6 Extension métastatique : 

Des métastases synchrones sont à rechercher dans le foie, le péritoine et les 
poumons :  

 Métastases hépatiques : sont détectées sur la TDM avec une 
sensibilité de 75% et une spécifité de 95% [71] sont des lésions 
nodulaires hypodenses spontanément et au temps portal avec un 
rehaussement périphérique en cocarde [72], il faut préciser leur taille, 
leur nombre et leur localisation dans les différents segments.  

Dans  notre étude la TDM a pu détécter : des métastases hépatiques 
dans 13 cas. 

  La carcinose  péritonéale : la sensibilité de la TDM varie de 60 à 
76% dans la détection de lésions de carcinose et elle dépend de la  
taille de la lésion, sa localisation et l’expérience du radiologue[ 73-
74]: la présence d’implants tumoraux sous forme de plaque, de 
nodules ou de masses mésentériques infiltrant le grand épiplon ou  
scalooping hépatique et la détection des ganglions  au sein de la 
graisse des angles cardiophréniques sont des signes utiles au 
diagnostic de carcinose péritonéale [75] 

Dans notre série d’étude, la carcinose péritonéale a été retrouvée 
chez 9 patients. 

 Métastases pulmonaires : surtout lors du bilan d’extension, 
apparaissent sous forme de lésions arrondies et bien limitées de 
densité tissulaire [76]  

On note un cas de métastase hépatique dans notre série 

A côté des signes permettant le diagnostic de tumeur colique occlusive la 
TDM permet de détecter des signes de gravité de cette occlusion : 
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b.7 La souffrance colique en amont de la tumeur évaluée par le 

défaut de rehaussement de la paroi au  temps  veineux se traduit par  une 

pneumatose pariétale (l’apparition de bulles de gaz en intrapariétales sous 

muqueuses linéaires ou en chapelet)  reflète de l’ischémie pariétale [77]  

b.8 La perforation colique : souvent diastatique sur le cæcum, en 

amont de l’obstacle plutôt que sur la tumeur elle même [78] se traduit par un 

pneumopéritoine qui est généralement abondant sus et sous mésocolique, elle 

complique 3 à 8% des occlusions coliques malignes [79]  

 

Figure  18  :TDM avec injection de produit de contraste montrant une distension grélique 

importante en rapport avec une occlusion d origine néoplasique                                                                                                                          

-Service de chirurgie viscérale I de l HMIMV- 
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Figure  19  : une image peropératoire montrant une distension grélique importante  

en rapport avec une tumeur sigmoidienne, et souffrance caecale (dilacération) en amont  

ce qui a motivé une colectomie totale  

                                            -Service de chirurgie viscérale I de l HMIMV- 
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Dans l’étude de l’AFC 2016, le scanner  abdomino pelvien a été réalisé 

chez 2105 malades dans le cadre du  bilan  pré thérapeutique, il a précisé la 

topographie de la tumeur dans  94% des  cas, la tumeur était suspecte d’être  

localement avancée ou métastatique  pour  respectivement 132 (7%) et 683 

(33%) malades, les caractèristiques TDM initiales de l’occlusion et de la tumeur 

primitive ont été détaillées dans le tableau suivant : 

 

  Cohorte globale  

2325 (%) / NP 

Côlon droit  

N = 814 

Côlon gauche  

N = 1500 

Tumeur occlusive visible 1960 /243 676 / 88 1 275 / 154 

Dilatation du cœcum 1064 / 426 303 / 166 755 / 258 

Pneumatose colique pariétale 129 /365 25 / 152 103 / 209 

Défaut de rehaussement de la 

paroi 
103/ 459 38/ 173 64 / 282 

Épanchement intra-

abdominal 
695/ 389 249/ 156 443 / 231 

Pneumopéritoine 141/ 341 49/ 131 91 / 207 

Dilatation grêlique associée 901 / 442 428 / 145 467 / 294 

Atteinte organe de voisinage 132/ 368 51/ 134 80/ 231 

Adénopathie satellite 

suspeçte 
397 / 664 165 / 239 228 / 421 

Métastases synchrones 683/ 266 233/ 105 444/ 160 

Tableau 9 : Données scannographiques initiales de l'ensemble de la cohorte  

- Rapport du 118ᶱ congrès français de chirurgie 2016 - 
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3. La coloscopie : [80-81-82-83]  

 C’est l’examen diagnostique de référence du cancer colique (en dehors du 

contexte d’urgence) avec une sensibilité de 96,7% et une spécifité de 98%, 

visualise directement la muqueuse colique, permet des prélèvements, la 

résection des lésions paranéoplasiques ou néoplasiques, elle explore la totalité 

du colon dans 80 à 95% des cas, indispensable à la recherche des  adénomes et 

adénocarcinomes synchrones. Cependant 15 à 27% des adénomes plans ou 

moins de 1cm passent inaperçus lors d’un premier examen et une mauvaise 

qualité de préparation colique (rectum, cæcum, angles coliques)  ou des 

adénomes coliques multiples sont aussi sources de faux négatifs  

La prévalence des adénocarcinomes coliques synchrones est de 3 à 10 %, 

de 10 à 42 % des cancers synchrones sont diagnostiqués en préopératoire, la 

coloscopie est supérieure aux autres examens pour  rechercher ces lésions dont 

la présence peut modifier le geste chirurgical, cette exploration est parfois 

impossible ou  incomplète en préopératoire et doit étre  réalisée de nouveau dans 

les 3 à 6 mois suivant l’intervention. La complication majeure qu’elle peut 

engendrée est la perforation colique (liée à l’insufflation qui peut aggravée  la 

distension survenant sur un colon pathologique, complique 0,2 % des 

coloscopies)  

Elle a été Réalisée chez 10 patients de notre série soit 19,6% et a pu 

montrer une deuxième localisation chez 3 patients  
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4. La coloscopie virtuelle 

La coloscopie virtuelle ou  le coloscanner a pour but de permettre une étude 

complète de la muqueuse colique et l’identification des lésions cancéreuses mais 

aussi des lésions pré-cancéreuses (polypes et lésions villeuses) : 

a) Préparation colique :  

Régime sans résidu, purge par  laxatifs  la veille, marquage  opacifiant des 

éventuels résidus par un produit de contraste baryté ou iodé  

b) Technique : 

Insufflation  mécanique automatisée de gaz  carbonique CO2. Au minimum 

deux acquisitions dans deux positions opposées (décubitus ventral-décubitus 

dorsal ou décubitus latéral droit-décubitus latéral gauche) sont réalisées afin de 

différencier les petits résidus stercoraux non marqués qui sont mobiles d’une 

acquisition à l’autre par rapport aux petits polypes non mobiles car fixés à la 

paroi  

La lumière colique est ensuite analysée  par une lecture en deux dimensions 

puis en 3D, sur des reconstructions avec vue endoscopique. 

Parfois utilisation de logiciels repérant automatiquement les anomalies  

c) Résultats : 

La tumeur apparaît sous forme d’une image bourgeonnante, d’un 

épaississement irrégulier asymétrique de la paroi colique plus ou moins 

sténosante  réalisant une véritable masse pariétale en cas de forme plus avancée  
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L’identifaction des polypes précancéreux avec une sensibilité de 85 à 93%  

pour  les polypes de plus de 10 mm, 70 à 86% pour  les polypes entre 6 et 9 mm, 

de 48 à 65% pour  les polypes de moins de 5 mm, et une spécifité de 95 à 97% 

[84-85]. 

Hors contexte d’urgence la coloscopie virtuelle peut être demandée en 

préopératoire afin d’évaluer le colon d’amont à la recherche d’une lésion 

synchrone (5-10%) [86]  

Cet examen n’a pas été réalisé chez nos patients  

5. Le pet scann :  

Présente des performances supérieures à celles du scanner seul pour la 

détection des métastases hépatiques mais également de la maladie extra 

hépatique,  en effet  pour le diagnostic des métastases hépatiques,  Patel   

et al  ont rapporté dans une méta analyse récente une sensibilité et 91 à 

100% et une spécifité de 75 à 100 % pour le pet scann contre une sensibilité de 

78 à 94 % et une spécifité de 25 à 98% pour le scann [87]  

La place du pet scann dans le diagnostic de carcinose péritonéale reste 

encore à déterminer,  longtemps  limité par une résolution spatiale insuffisante il 

a actuellement une sensibilité évaluée entre 82 et 88% supérieure à celle du 

scanner  évaluée  entre  30 et 38 % [88-89], le faible retentissement de la mise 

en évidence de localisations secondaires pulmonaires et hépatiques fait que cet 

examen n’est pas réalisé en routine 
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B. Bilan d’extension  

1. Echographie abdomino-pelvienne :  

Réalisée essentiellement dans le cadre du bilan d’extension de débrouillage 

vue que sa sensibilité pour le diagnostic de métastases hépatiques est faible 

évaluée à 55%  

Quand c’est le cas. Les localisations hépatiques secondaires apparaissent 

sous la forme d’images nodulaires  multiples  hypo ou iso ou  parfois  hyper 

échogénes par  rapport au foie adjacent, avec souvent une couronne  

périphérique  hypoechogéne  déformant les contours hépatiques et refoulant les 

structures vasculaires [90-91]   

Elle peut également détecter ; un épanchement intrapéritonéal en cas 

d’ascite tumorale, de souffrance intestinale ou de péritonite associée. Des 

métastases ovariennes ou ganglionnaires pariétales associées  

Elle peut être cependant limitée et gênée par les gaz.  

Réalisée chez 16 patients soit 31,37%  

2. Radiographie pulmonaire :  

De réalisation systématique,  la Radio thoracique fait partie non seulement 
du bilan d’extension à la recherche de métastases mais aussi du bilan pré-
anesthesique. 

 Dans notre service la radio n’est plus utilisée pour détection des métastases 
pulmonaires (remplacée par la TDM) mais surtout pour le bilan préanesthésique  

Réalisée chez 21 patients de notre série soit 41,17% 
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3. Bilan biologique :  

Le bilan biologique demandé en urgence comporte : 

 Un bilan de crase sanguine ; 

 Un ionogramme sanguin ; 

 Un bilan hydro-électrolytique ;  

 Une numération formule sanguine ; 

 Un groupage sanguin ABO et Rhésus. 

Ces examens reflètent le retentissement biologique de l’occlusion ; 

l’opérabilité du patient et guident la réanimation. 

Réalisé systématiquement chez tous nos patients :  

Une déshydration avec troubles hydroéléctrolytiques : 

- Hypokaliemie et IR ont été notées  chez les 2/3 des patients 

soit 67%  

- Une   anémie profonde arrivant jusqu’à 7 d’hémoglobine a été 

notée chez 4 patients soit 8%  

 Les marqueurs tumoraux :  

a. L’antigène carcinoembryonnaire (ACE): [92-93-94]  

Il n’est pas utilisé dans le cadre du dépistage et du diagnostic précoce  des 

cancers coliques car  il peut étre augmenté dans n’importe quel  adénocarcinome 

avancé et dans plusieurs pathologies bénignes  
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C’est le premier indicateur de récidive dans 38,2 % et c’est le marqueur de 

choix pour le suivi, en effet il permet d’évaluer l’efficacité du traitement aprés 

une intervention. Un taux préopératoire élevé est acceptable mais qui doit se 

normaliser dans les 4 à 6 semaines, la présence d’un taux élevé après ce délai 

indique la présence d’un reliquat tumoral et semble étre  associé à un risque de 

récidive précoce  

b. Le CA 19,9 [95]  

Son taux est élevé dans 17 à 32,7 % des cancers coliques, sa sensibilité est 

faible 

ACE et CA19.9 demandés dans 43,13 %, ils n’étaient pas  augumentés  

initialement. On les demandait par la suite systématiquement chez tous les 

malades pour la surveillance post opératoire  
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IV. DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS  

Si le cancer colique est le premier diagnostic à évoquer devant une 

occlusion colique, quelques diagnostics différentiels peuvent se poser [96-97]  

A. La diverticulite sigmoïdienne : dans sa forme pseudo tumorale est 

responsable d’une occlusion par mécanisme obstructif  mimant une sténose  

maligne [98] c’est le contexte clinicobiologique d’infection qui permet de faire 

la distinction. Contrairement à la sténose tumorale, la sténose inflammatoire est 

le plus souvent longue, symétrique et régulière [99] l’association à des 

complications infectieuses  locales  (abcès, fistules) ou à distance avec l’absence 

de ganglions satellites sont des arguments supplémentaires  

B. Le lymphome primitif colique : est rarement cause d’une occlusion 

complète, il se distingue de l’adénocarcinome  par  un  épaississement  pariétal  

plus  important, contrastant  avec le faible retentissement sur la lumière colique. 

La lésion est souvent hypodense faiblement rehaussée et sans anomalie de la 

graisse péricolique 

C.  Les occlusions par strangulation : volvulus du sigmoïde et cæcum 

sont fréquents [100] Notamment sigmoïdien dans 80% des  cas,  réalisant 

classiquement un tableau d’occlusion avec météorisme asymétrique et  une  

image  d’arceau  à  l’ASP. Faciles à détecter sur TDM, un enroulement 

mésentérique centré sur une zone transitionnelle très serrée est constamment 

présent  
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D. L’invagination colocolique : est une cause  rare d’obstruction 

endoluminale donnant un aspect en cible de boudin, et doit toujours faire 

rechercher une cause organique sous jacente chez l’adulte (polype, lipome, 

cancer, diverticule de Merkel) [101-102] 

E. Maladie de crhon : à l’origine de sténose inflammatoire ou fibreuse, 

les lésions sont discontinues, prennent un aspect en cible à la phase aiguë 

associées à une dilatation des visas recta [103] s’accompagnent d’abcés et de 

fistules. 

F. La sténose post radique ou post ischémique : les antécédents 

ainsi que le contexte clinique orientent le diagnostic. Elle survient dans les suites 

d’une radiothérapie secondaire à une rétraction cicatricielle.  

G. Les compressions ou envahissements par des tumeurs de 

voisinage (cancers pelviens, cancers gastriques, carcinose péritonéale...). Les 

tumeurs bénignes, les volumineux fécalomes (la cause la plus fréquente 

d’obstruction endoluminale souvent sous estimée)  peuvent également prêter à 

confusion.  

H. Causes fonctionnelles : Notamment le syndrome d’Ogilvie ; sans 

étiologie précise qui se présente sous une forme similaire mais sans obstacle 

individualisable à la TDM ou au lavement aux hydrosolubles.  
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V. L’ÉTUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE :  
Le compte  rendu  anatomopathologique  en  matière du cancer colique est 

un élément incontournable pour  la prise en charge du patient. En effet il 

constitue un recueil exhaustif, précis et systématique des éléments  

indispensables à l’évaluation du stade de la maladie et son pronostic. Il permet 

de proposer au patient le traitement le plus adapté, validé en réunion de 

concertation pluridisciplinaire. 

 Il permet d’évaluer :  

A.  le type et le grade histologique,  

Le type histologique de la tumeur doit être précisé selon l’OMS 2010 

[104], quatre nouvelles entités ont fait leur apparition par  rapport à la version 

précédente : l’adénocarcinome de type comédocribriforme, le carcinome micro 

papillaire, l’adénocarcinome festonné et le carcinome à cellules fusiformes [104]   

Adénocarcinome 

  Adénocarcinome lieberkuhnien bas grade/haut grade 

  Adénocarcinome comédocribriforme 
  Carcinome médullaire 

  Carcinome micro-papillaire 

  Adénocarcinome mucineux 

  Adénocarcinome festonné 
Carcinome à cellules en bagues à châton 

Carcinome adénosquameux 

Carcinome cellules fusiformes 

Carcinome malpighien 
Carcinome indifférencié 

Tableau 10  : Anatomopathologie du cancer colique - Classification OMS 2010  

des types histologiques des carcinomes colorectaux 
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Le type histologique le plus fréquent est l’adénocarcinome lieberkühnien, il 

est divisé en 2 classes selon le grade histologique. Ce dernier est fondé sur  le 

pourcentage de glandes tumorales : s’il en existe plus de 50% il s’agit d’un 

adénocarcinome de haut grade, alors que s’il en existe moins de 50%, il s’agit 

d’un adénocarcinome de bas grade.  D’autres types histologiques sont 

considérés comme de haut grade : le carcinome à cellules en bague à chaton et le 

carcinome indifférencié.  Selon l’OMS il est préconisé de prendre en compte  

tout contingent de haut grade même si celui-ci est minoritaire et de le rapporter 

dans la conclusion.  

B. Niveau d’infiltration tumorale :  

Le degré d’infiltration en profondeur de la tumeur est le facteur pronostique 

le plus important et sera précisé selon le gradient TNM 7 éme édition [105]. 

Concernant les lésions T3, le RCP conseille de mesurer l’extension  maximale 

de la tumeur au-delà de la musculeuse. [106] 

Subdivision de pT3 

pT3a Invasion minimale : < 1 mm au-delà de la musculeuse 

pT3b Invasion légère : 1-5 mm au-delà de la musculeuse 

pT3c Modérée : > 5-15 mm au-delà de la musculeuse 

pT3d Invasion extensive : > 15 mm au-delà de la musculeuse 

Tableau  11 : Subdivision des stades pT3 selon le Royal College of Pathologists  [106] 
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Maughan et al ont montré que le pronostic des tumeurs avec pT3a et T3b 

était meilleur que celui des patients avec tumeur  pT3c  et  pT3d [107]. Pour les 

tumeurs  identifiées pT4, il faudra distinguer les pT4a avec franchissement du  

revêtement  péritonéal, des pT4b avec  infiltration  ou  adhérence tumorale à un 

organe adjacent, puisqu’il a été montré que  les patients  avec  tumeur  pT4a ont 

un meilleur pronostic que ceux avec tumeur pT4b [108]  

C. Marges chirurgicales :  

Les limites chirurgicales longitudinales seront précisées comme saines ou 

atteintes par la tumeur. La marge circonférencielle correspond à la distance entre 

le fond d’invasion tumorale et la limite encrée la plus proche, cet item fait 

désormais partie du compte rendu standardisé des cancers colorectaux du RCP 

et CAP [109-110]. Amri et al. Ont montré que la marge circonférencielle au 

contact de la tumeur était corrélée au risque de récidive locoregionale et à la 

survie [111]  

D. Ganglions lymphatiques : 

Le nombre total de ganglions lymphatiques examinés et le nombre de 

ganglions métastatiques est également précisé dans le compte rendu et évalué 

selon la TNM. Le statut ganglionnaire est subdivisé en 3 principales catégories 

de N0 à N2.  En l’absence d’envahissement ganglionnaire, même si le nombre 

de 12 ganglions exigés n’est pa atteint après un examen minutieux et répété du 

mésocolon. L UICC et l AJCC recommandent de classer pN0 et non plus pNx 

les patients sans ganglion envahi  
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E. Invasion veineuse :  

C’est un facteur de  mauvais  pronostic connu. Lorsqu’elle est extra murale, 
c’est un facteur de mauvais pronostic associé à un risque plus élevé de 
métastases hépatiques [112]. La valeur de l’invasion veineuse intra murale et 
lymphatique est moins connue, l’utilisation de coloration de l’orcéine pour 
souligner la composante élastique des parois vasculaires pour faciliter 
l’identification des emboles vasculaires [113]. L’échantillonnage tumoral large 
est également un facteur favorisant la détection de ce type de lésion [114]  

F. Engainement périnerveux  

La présence d’engainement périnerveux est également un facteur de 
mauvais pronostic reconnu [115-116].  

Les dernières recommandations anglaises et américaines en pathologie 
proposent l’évaluation de la qualité des pièces de colectomie par un contrôle de 
qualité et des audits annuels ciblant trois indicateurs :  

- Nombre médian de ganglions lymphatiques, doit être supérieur à 12  

- Fréquence de l’atteinte de la séreuse doit être au moins de 20%  

- La fréquence d’invasion veineuse doit être d’au moins 30 % 

L’étude de cohorte de l’AFC en 2016 : montrait que les tumeurs pT3, T4 et 
les tumeurs N+ étaient les plus fréquentes (respectivement 98% et 62%). Le 
diamètre tumoral et le nombre de ganglions envahis des cancers du colon droit 
étaient significativement plus élevé, alors que le nombre d’engainement 
périnerveux était plus important pour les cancers du colon gauche. 

Le stade TNM des cancers coliques droits en occlusion était plus évolué 
que celui des cancers situés à gauche  

 Dans notre série, Le stade IIIb est le plus répandu  



89 

 

VI. LA PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE  
L’occlusion colique tumorale est une urgence thérapeutique 

potentiellement grave. Cette gravité est liée d’une part aux troubles 

métaboliques, cardio- circulatoires et septiques qu’elle entraîne, et d’autre part à 

la pathologie causale.  

La prise en charge doit être rapide et entreprise dés l’admission du malade, 

elle commence  toujours  par un traitement médical visant à corriger les 

désordes hydro- électrolytiques et circulatoires.  

La seconde étape de cette prise en charge est le traitement de la pathologie 

occlusive ; dont l’objectif est la levée de l’obstacle et le traitement de la 

pathologie cancéreuse.  

A. Traitement médical :  

Dès que le diagnostic d'occlusion colique est posé, une réanimation est 

immédiatement mise en oeuvre. Ayant pour but de corriger  les perturbations  de 

l’équilibre volumique,  hydro-électrolytique et acido-basique, elle se poursuit en 

per- et postopératoire. La gravité des conséquences générales de l’occlusion 

conditionne l’importance et la durée de la réanimation préopératoire [117]  

Elle comprend : [118]  

1. Aspiration gastroduodénale continue :  

L’installation d’une sonde nasogastrique permet, dans l’immédiat, 

d’assurer une vacuité gastrique et de supprimer les vomissements, ce qui permet 

de soulager le patient. Elle diminue le risque ultérieur d’inhalation au moment 

de l’induction anesthésique.  
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2. Rééquilibration hydro électrolytique et métabolique :  

La compensation  hydro électrolytique d’un patient en situation aiguë tient 

compte des désordres présents au moment de la mise en œuvre du traitement et 

de leur gravité.  

L’appréciation des perturbations repose sur l’histoire clinique, sur les 

signes cliniques, ainsi que sur les examens complémentaires biologiques 

La séquestration des sécrétions digestives en amont de l’obstacle peut 

atteindre plusieurs litres.  

Les pertes liquidiennes et ioniques engendrées par les vomissements ont 

pour conséquence une hypovolémie importante. On peut observer dans une 

forme évoluée ou chez  un patient en mauvais état général, un état de choc 

hypovolémique mettant en jeu le pronostic vital du patient.  

Les volumes perfusés, en quantité et en qualité, sont adaptés au triple 

déficit volémique, acido-basique et hydro électrolytique.  

La réanimation préopératoire doit compenser la moitié du déficit global. 

Les débits sont en fonction de l’importance estimée du troisième secteur.  

La compensation des pertes hydro-électrolytiques repose sur les 

cristalloïdes puisque le déficit hydrosodé en est la cause.  

L’apport en cristalloïdes doit être au moins équivalent aux pertes. 

Ce n’est qu’en cas de choc persistant que le recours aux colloïdes s’impose. 

Le  traitement  de  l’insuffisance  rénale fonctionnelle n’a pas de spécificité. Si 

l’insuffisance rénale survient sur des reins antérieurement sains, la correction de 

la volémie entraîne celle de la fonction rénale et des troubles métaboliques qui 

peuvent la compliquer.  
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3. Antibiothérapie :  

Adaptée aux germes suspectés (bacille à Gram négatif, anaérobie), à la 

fonction rénale ; administrée en flash en peropératoire après prélèvement du 

liquide péritonéal et poursuivie en cas de péritonite, ou débutée dans le service 

en cas de traitement médical de l'occlusion et de bactériémie, après 

hémocultures.  

4. Sondage urinaire :  

Permettant de quantifier la diurèse et par conséquent juger l’efficacité des 

mesures de réanimation.  

5. Traitement antalgique ou antispasmodique.  

Toutes ces mesures, que l’on regroupe sous le terme de « traitement médical de 

l’occlusion », ne constituent pas, un traitement en soi,  mais plutôt des mesures 

d’accompagnement de l’occlusion qui doivent être maintenues tant que 

l’occlusion persiste, et dont l’objectif est de rétablir un équilibre 

hémodynamique et hydro-électrolytique permettant une prise en charge 

chirurgicale dans les meilleures conditions.  

B. Traitement chirurgical de la pathologie occlusive :  

Le traitement de référence de l’occlusion colique d’origine tumorale est la 

chirurgie, ce traitement doit répondre à deux objectifs principaux : 

 La levée de l’obstacle, 

 Et le traitement de la maladie cancéreuse tant que possible [117] 

 Le type de chirurgie en urgence dépend de plusieurs facteurs, mais 

essentiellement du siège de l’occlusion  
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Si le traitement chirurgical des  occlusions coliques droites et transverses 

est bien codifié, celui des occlusions coliques gauches offrent plusieurs options 

thérapeutiques : la chirurgie en 2 ou 3 temps et les interventions en un seul 

temps opératoire. 

Les  interventions  en  un temps ont pour objectif d’éviter au patient la 

présence d’une stomie, il s’agit de : 

 La colectomie segmentaire avec anastomose coloréctale 

 La colectomie subtotale avec anastomose îleo sigmoïdienne ou îleo 

rectale.  

Les interventions en plusieurs temps permettent d’éviter les complications 

anastomotiques mais entraînent des interventions  multiples, ayant chacune leur 

morbidité propre et responsable d’un coût social et financier important, de plus 

il s’agit de patients souvent âgés chez qui la continuité digestive risque de ne 

jamais être rétablie [119]  

En France la colostomie première par voie élective est la technique  

recommandée depuis 1998 [120-121], en revanche les  recommandations 

américaines optent pour la résection segmentaire en un temps alors que la 

colostomie reste comme solution de dernier recours [122] 

1. La chirurgie du cancer colique droit en occlusion  

Le cancer colique droit regroupe l’ensemble des occlusions développés aux 

dépends de tout cancer colique situé entre le cæcum et l’angle colique gauche 

[123-124] et constitue environ 35% des occlusions [125], celles-ci surviennent 

dans le cancer colorectal dans 7 à 30% des cas[123-125],  sa prise en charge est 

plus consensuelle que celle du cancer colique gauche, le traitement de référence 
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est l’hémicolectomie droite plus ou moins élargie selon la localisation, avec 

anastomose îleo colique dans le même temps [126]. Cette prise en charge est 

considérée comme le gold standard par la société européenne d’endoscopie 

digestive (ESGE) [127]  

a. Voie d abord : 

L’occlusion sur cancer colique constitue classiquement une contre 

indication à la voie d’abord  laparoscopique, cependant la littérature  reste 

pauvre dans ce domaine [128]. Concernant  le cancer colique droit, une étude 

cas  témoins  comparant la  laparotomie et la laparoscopie Hand assisted (HA) 

dans ce contexte a été  récemment publiée [129]. Elle comparait 10 HA à 25 

laparotomies et retrouvait dans le groupe HA une diminution significative de la 

spoliation sanguine per opératoire (30 vs 90 ml, p<0.05) et une mobilisation plus 

précoce (2,5 vs 3,2 jours, p<0.05). Le niveau de preuve de cette étude est 

cependant trop faible pour ne pas conserver  la  laparotomie comme voie 

d’abord de référence et la laparoscopie doit être réservée à des patients 

sectionnés pris en charge dans des centres experts  

Dans notre serie : 

49 malades ont eu comme voie d’abord  une laparotomie médiane plus ou 

moins élargie. Et 2 malades ont été opérés par coelioscopie  

Tous les patients présentant un cancer colique droit en occlusion ont été 

pris en charge par  laparotomie médiane, en effet  la laparotomie était de loin la 

voie d’abord la plus pratiquée avec un pourcentage de 96% 
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b. La technique :  

L’intervention carcinologique  comporte  une exérèse emportant la fin de la 

dernière anse iléale et le colon jusqu’au tiers droit transverse 

Il faut  réaliser  une ligature première des vaisseaux droits coliques 

supérieurs, moyens et iléo-caeco-colo-appendiculaires au contact de l’axe 

mésentérique supérieur  

Le rétablissement de continuité est effectué dans le même temps avec 

anastomose îleo transverse, termino terminale ou termino latérale  

c. Indication 

En situation curative l’hémicolectomie droite reste le traitement de 

choix alors que pour le stent, les sociétés savantes d’endoscopie française 

(SSEF) et européenne (ESGE) ont toutes deux publié des recommandations en 

2014 ne retenant pas la prothèse comme traitement de l’occlusion droite en 

situation curative pour 3 raisons :  

- L’existence d’un traitement radical chirurgical peu morbide, 

- Les difficultés  techniques endoscopiques liées à la localisation 

lorsque l’obstacle est situé en amont de l’angle colique droit,  

- Et enfin peu de publications rapportées dans la littérature [130-131]  
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En situation palliative, une îleo stomie  ou  colostomie de décharge peut 

être discutée en cas de métastases hépatiques synchrones ou d’envahissement 

des organes de voisinage. Elle permettra ainsi la levée de l’occlusion et  la 

réalisation d’un traitement  néoadjuvant  avant la résection de la tumeur. 

L’îleostomie semble  plus aisée  techniquement et plus facile à appareiller 

qu’une colostomie en amont de la tumeur. Une dérivation interne (iléocolique 

peut se discuter dans certaines situations palliatives.  

 

Figure  20  : une image scannographique montrant une distension grélique importante avec 

des niveaux hydroaériques en amont d'une tumeur caecale  sténosante  

                                            -Service de chirurgie viscérale I de l HMIMV- 
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Figure  21 : Orientations thérapeutiques devant un cancer colique droit en occlusion - Rapport du 118éme 

 congrés français de chirurgie 2016- 
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 Dans notre étude :  

Les tumeurs du colon droit ont bénéficié dans : 

- 91% des cas d’une intervention en un seul temps, consiste en une 

hémicolectomie droite 

- 9% des cas d’une intervention en deux temps, consiste en une îleo 

stomie de proche amont puis hémicolectomie droite 

- La prothése colique n’a été réalisée chez aucun patient porteur de 

cancer colique droit en occlusion  

  L’hémicolectomie droite en un temps reste l’intevention la plus pratiquée 

dans notre serie. 

Toutes les tumeurs du colon transverse ont bénéficié d’une hémicolectomie 

droite en un seul temps.  
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2. La chirurgie du cancer colique gauche en occlusion 

En cas  de  cancer colique gauche en occlusion, la prise en charge est 

sujette a controverse, allant de la prothése endoscopique a visée palliative à la 

chirurgie d’éxérese en un ou en plusieurs temps opératoires. 

a. La chirurgie en un temps :  

Ne se fait que chez des patients stables sur le plan hémodynamique 

a.1 Dispositif opératoire et voie d’abord : 

Après concertation avec l’équipe d’anesthésie-réanimation afin d’évaluer la 

capacité par le patient de supporter une intervention longue (si le patient n’est 

pas capable de supporter l’intervention en un temps, une stomie est réalisée, le 

patient est réévalué afin de proposer le traitement ultérieur optimal), une 

anesthésie générale endotrachéale est réalisée.  

Le patient est installé de principe en position dite de « double équipe » afin 

de permettre l’utilisation éventuelle d’une pince à suture automatique par voie 

transanale en cas de rétablissement de la continuité par une anastomose 

colorectale. La voie d’abord est médiane, aussi longue que nécessaire.  En bas, 

l’incision doit descendre jusqu’au pubis. En cas de valvule de Bauhin non 

continente, l’intestin grêle peut être dilaté et une vidange rétrograde est alors 

nécessaire avant de pouvoir réaliser l’exploration du champ opératoire.  

a.2 Exploration du champ opératoire :  

Avant la mise en place des écarteurs autostatiques, l’opérateur s’assure de 

l’absence de métastases hépatiques. Les conditions d’extirpalibité de la tumeur 

sont évaluées : volume, fixité de la lésion, adhérences au plan profond, 
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adhérences ou envahissement des organes voisins. On recherche une extension 

métastatique péritonéale ou épiploïque, des adénopathies le long des pédicules 

vasculaires.  

L’exploration du cadre colique, malgrés sa distension, recherche une 

deuxième localisation tumorale, ainsi que des lésions d’ischémie ou de 

dilacération de la séreuse, voire de perforation diastatique, siégeant 

principalement au niveau du côlon droit et du cæcum.  

La constatation de telles lésions contre-indique la réalisation d’une 

colectomie segmentaire. 

 

Figure  22  : une image peropératoire montrant une dilatation préperforative du caecum 

(dilacération) en rapport avec une tumeur sigmoidienne sténosante                                              

-Service de chirurgie viscérale I de l HMIMV- 
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a.3 Techniques chirurgicales :  

 Résection-anastomose en un temps avec lavage colique 

peropératoire :  

En 1980, Dudley a décrit la technique de la résection-anastomose en un 

temps avec lavage colique peropératoire. [132-133-134-135-136]  

La tactique opératoire dépend de la localisation de la tumeur et répond aux 

critères de la chirurgie carcinologique. 

 Type de résection : 

 En présence d’une tumeur du sigmoïde : la résection est une colectomie 

segmentaire gauche basse.  

 Ligature de l’artère mésentérique inférieure en aval de l’artère 

colique supérieure gauche.  

 Repérage de l’uretère gauche.  

 Mobilisation du côlon sigmoïde.  

En raison d’une dilatation importante du côlon, l’intervention va le plus 

souvent commencée par la mobilisation première du côlon sigmoïde, avec 

décollement du fascia de Toldt gauche, repérage de l’uretère gauche, puis 

section vasculaire après mise en place d’un clamp coudé sur le bas sigmoïde 

permettant d’attirer le sigmoïde vers le haut.  

La section du rectum se fait avec mise en place de deux fils repérés aux 

angles, ou au-dessus de l’agrafage  réalisé par application d’une pince 

d’agrafage linéaire si l’on s’oriente vers la réalisation d’une anastomose 

colorectale trans-suturaire.  
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Figure  23 :  Colectomie segmentaire gauche basse 

 En présence d’une tumeur du côlon descendant : la résection est une 

hémicolectomie gauche.  

- Ligature vasculaire à l’origine du pédicule colique supérieur gauche.  

- Mobilisation colopariétale et libération de l’angle gauche.  

- Le niveau de la coupe d’aval est en  fonction de la topographie de la 

tumeur  après  mise en place d’un clamp au-dessus de la zone  

préparée pour la section. Le côlon d’aval est fermé par application 

d’une pince d’agrafage linéaire. En effet, le rétablissement se fait par 

une anastomose latérolatérale ou latéroterminale en raison de la 

différence de calibre entre le côlon sus- et sous- sténotique.  
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Figure  24 :  colectomie segmentaire gauche haute  

La réalisation d’une colectomie segmentaire avec anastomose impose que 

le colon proximal soit bien vascularisé, vide de gaz et de matières et ayant repris 

un calibre normal, pour ceci 2 méthodes sont réalisables : le lavage colique 

préopératoire et la décompression manuelle : 

 Le lavage colique :  

Le lavage colique peropératoire est un temps décrit pour la première fois 

par Dudley en 1980 [137] réalisé à l’aide d’une sonde de foley, d’un tube 

étanche et d’une poche de sérum physiologique, hautement septique, des 

précautions doivent être prises afin d’éviter toute contamination pariétale et 

intrapéritonéale. Il faut avant tout pouvoir extérioriser le côlon sus-sténotique. 
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L’opérateur commence donc par les ligatures vasculaires dont le niveau est 

fonction de la localisation néoplasique (règles carcinologiques).  

 Le côlon gauche est ensuite largement mobilisé jusqu’à la partie médiane 

du transverse, la paroi est protégée par des champs de bordure plastique 

(Vidrapet). Le côlon d’aval est fermé par application d’une pince d’agrafage 

linéaire, alors que le côlon d’amont est extériorisé et enveloppé dans un tube 

plastique  transparent et stérile (housse pour caméra de coelioscopie), 

l’extrémité du tube est placée dans un sac transparent étanche qui est fixé aux 

champs latéraux de façon sûre.  

Une crépine d’aspiration est mise en place au fond du sac afin d’éviter que 

celui-ci ne se rompe ou ne se détache sous l’effet de l’afflux du  liquide lors du 

lavage. La sonde de Foley est introduite dans le cæcum à travers la lumière 

appendiculaire ou à travers une courte entérotomie sur l’iléon terminal si le 

patient a déjà été appendicectomisé. Le ballonnet de la sonde est gonflé et retiré, 

plaqué contre la paroi colique afin d’éviter le reflux. Une traction douce sur la 

sonde permet en général d’assurer l’étancheité. Si celle-ci s’avère incomplète, 

une bourse provisoire est réalisée autour de la sonde, un clamp digestif 

atraumatique est mis en place sur l’iléon terminal afin de prévenir le reflux du 

liquide d’irrigation dans l’intestin grêle. Un kit de perfusion intraveineuse est 

raccordé à la sonde de Foley. 

Le côlon est ouvert largement, juste au-dessus de la zone de sténose, 

l’irrigation peut alors débuteé, elle est réalisée avec du sérum physiologique 

isotonique réchauffé à 37°C. Plusieurs litres (6 à 8 L) sont nécessaires, jusqu’à 

l’obtention d’un effluent parfaitement clair, sans résidus stercoraux. Il est parfois 
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utile de masser et de refouler le contenu intestinal vers l’aval afin de faciliter 

l’évacuation colique.  

La base appendiculaire est liée comme au cours d’une appendicectomie, si 

une entérotomie a été réalisée sur l’iléon terminal ; celle-ci est fermée 

transversalement  par  points séparés afin que cette suture ne soit pas  

sténosante. Le côlon est sectionné à l’endroit prévu pour l’anastomose, après 

application d’une pince d’agrafage linéaire.  

Un champ latéral propre est mis en place sur le flanc gauche du patient. 

Toute l’équipe chirurgicale change de tenue et de gants.   

 La décompression manuelle :  

Cette technique nécessite la même mobilisation colique et les mêmes 

précautions d’asepsie que le lavage colique per opératoire,  la vidange colique 

est obtenue par des manœuvres d’expression manuelles atraumatiques jusqu’à 

disparition de tout contenu palpable  

Un essai rétrospectif randomisé comparant les résultats de la 

décompression manuelle à ceux du lavage per opératoire n’a pas montré de 

différence significative entre les deux techniques hormis une durée opératoire 

plus longue en cas d’irrigation colique [138]. Ces résultats ont été confirmés par 

une revue publiée en 2009 qui ne montrait pas de différence en termes de 

mortalité et morbidité postopératoire entre les 2 techniques [139]  

Dans notre série, 15 patients ont bénéficiés  d’une décompression manuelle soit 

30% 
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 Rétablissement de la continuité :  

Si une résection sigmoïdienne a été réalisée, le rétablissement de la 

continuité se fait par  une anastomose colorectale  latéroterminale  manuelle 

dans  la majorité des cas,  ou mécanique,  à l’aide d’une pince d’agrafage section 

circulaire qui est introduite par voie transanale : anastomose terminoterminale 

trans-suturaire (procédé de Knight). Une anastomose terminoterminale est 

rarement réalisable en raison de la disparité de calibre, le côlon d’amont étant 

distendu par l’occlusion. L’intervention se termine par un lavage abondant au 

sérum physiologique chaud de la cavité péritonéale, la réalisation d’une 

épiplooplastie entourant l’anastomose et le drainage du flanc gauche par un 

drain tubulé sortant par une contre-incision déclive.  

Les différentes études publiées sur la colectomie segmentaire avec 

anastomose en un temps rapportent de très bons résultats que ce soit aprés 

lavage colique per opératoire ou décompression colique manuelle,  malgrès un 

allongement de la durée opératoire (1h en moyenne et le risque de fuites et de 

contamination septique de la cavité péritonéale, elle semble permettre une 

chirurgie en un temps avec une épargne colique, un taux de fistules et une 

morbimortalité proche de ceux de la chirurgie colique réglée). 

 Colectomie subtotale :  

Si l’exploration du champ opératoire a révélée une deuxième localisation 

tumorale, un côlon droit ischémié, voire nécrosé, ou la présence de dilacération 

séreuse, la conservation du côlon en amont de la sténose n’est pas licite et une 

colectomie subtotale avec anastomose iléosigmoïdienne ou iléorectale en un 

temps peut être réalisée.   
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Colectomie subtotale avec anastomose îleo sigmoïdienne ou îleo 

rectale : Cette intervention emporte le segment colique porteur de la tumeur, 

ainsi que la totalité du colon en amont de la sténose dilaté jusqu’à la valvule de 

Bauhin. En cas de seconde localisation néoplasique, les ligatures vasculaires 

doivent se faire à l’origine des pédicules vasculaires associées, en l’absence 

d’une deuxième localisation,  les impératifs carcinologiques sont respectés pour 

la résection du segment colique porteur de la tumeur, mais au niveau du colon 

transverse et droit, la résection peut se faire par section à proximité du colon 

comme dans  le traitement des  maladies inflammatoires,  Le rétablissement de 

la continuité se fait en général par une anastomose iléosigmoïdienne 

latérolatérale ou  iléorectale latéroterminale manuelle. Il est préférable de 

réaliser une anastomose iléosigmoïdienne ou iléorectale latéroterminale 

manuelle, l’iléon terminal étant sectionné à l’aide d’une pince d’agrafage section 

linéaire.  

Cette technique a pour avantage d’une part de faire  porter l’anastomose sur 

un segment du tube digestif non distendu et bien vascularisé et d’autre part de 

traiter d’éventuelles lésions synchrones (2 éme cancer présent dans 5 à 10%. 

Souffrance colique droite) ses inconvénients sont outre la lourdeur du geste et 

l’allongement de la durée d’intervention, des résultats médiocres : selles 

fréquentes et liquides nocturnes et diurnes [140]  

La colectomie subtotale reste donc essentiellement indiquée pour les 

patients porteurs d’une ischémie, d’une perforation diastatique du colon droit ou 

d’une 2 éme localisation néoplasique synchrone  
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Figure  25 : Colectomie subtotale 

Que choisir entre une colectomie segmentaire et  subtotale ?  

Plusieurs études dont un essai contrôle randomisé [141] ont comparé ces 
deux techniques de chirurgie en un temps, leurs résultats ont été repris dans une 
métaanalyse [142] dont les conclusions étaient légèrement en faveur de la 
résection segmentaire en terme de mortalité, d’autre part dans l’étude 
randomisée du groupe SCOTIA[141]  il n y’avait pas de différence significative 
concernant les taux de mortalité, morbidité et des fistules post opératoires, il 
était observé dans le groupe de colectomie subtotale une fréquence de stomie 
significativement plus  élevée (15% vs 2% ) et un nombre de selles nocturnes 
>3, significativement plus important. Les conclusions des auteurs étaient en 
faveur que la colectomie subtotale devait être réservée aux patients ayant un 
cæcum pré perforatif ou une deuxième localisation néoplasique.  
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b. La chirurgie en plusieurs temps  

Ce sont des interventions séquentielles prudentes permettant de traiter en 
premier lieu le problème occlusif.  

b.1 La chirurgie en deux temps : 

 La colostomie première avec résection colique secondaire  

Permet de traiter immédiatement l’occlusion, d’explorer la cavité 
abdominale et de réaliser le bilan d’extensions de la maladie, en présence de 
métastases  synchrones et ou carcinose péritonéale, une chimiothérapie première 
peut être indiquée, rapide et facile à réaliser, elle peut se faire par voie élective 
par laparotomie médiane ou  exceptionnellement par laparoscopie, peut se faire 
sous anesthésie locale et ainsi elle diminue les adhérences intrapéritonéales 
d’autant plus si la colectomie secondaire se fait par laparoscopie  

La colostomie porte sur des segments coliques mobiles, au niveau du 
sigmoïde en cas de cancer  sigmoïdien ou  du  haut rectum et au niveau du colon 
transverse en cas de cancer situé entre le colon transverse et le sigmoïde, la 
colostomie doit être placée de manière à pouvoir être emmenée lors du 
deuxième temps chirurgical. Elle est souvent fixée à l’aide d’une baguette, 
laquelle est retirée au cinquième jour postopératoire. Une fois l’occlusion levée 
par la colostomie, un bilan exhaustif de la maladie pourra être réalisé par une 
coloscopie à la recherche de lésions coliques synchrones, un scanner thoracique 
à la recherche de métastases pulmonaires et une  IRM hépatique pour 
caractériser d’éventuelles lésions hépatiques, en présence de métastases 
synchrones, une chimiothérapie première peut être indiquée. En présence de 
lésions coliques synchrones,  la résection colique sera plus étendue. Le 
deuxième temps  chirurgical est souvent réalisé en moyenne de 8 jours plu tard, 
aprés correction d’éventuels troubles électrolytiques et levée d’occlusion  
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Au total : La colostomie première présente les avantages de traiter 

l’occlusion, de faire le bilan d’extension et semble être associée à un meilleur 

curage ganglionnaire lors du deuxième temps opératoire, une moindre morbidité 

et un taux plus faible de stomie définitive  

 Réséction sans anastomose  

Deux principales techniques : intervention d’hartmann et  la réséction avec 

double stomie selon Bouilly-wolkmann  

- L’intervention d’Hartman  

A l’instar de sa description initiale en 1921 pour le traitement des cancers 

coliques gauches en occlusion, la société américaine de chirurgie digestive 

reconnaissait l’intervention d’hartmann dans cette indication chez les malades à 

haut risque dans 67% des cas [143]. De même, lors de la conférence de 

consensus international sur la prise en charge du cancer colique gauche en 

occlusion en 2010 [144], l’intervention d’hartmann était recommandée par 

rapport à la colostomie première ou la résection–anastomose dans le même 

temps, car elle a les avantages de limiter le nombre d’intervention et leur 

morbidité propre, le risque de fistule anastomotique et elle est facile à réaliser 

[142]. L’intervention d’hartmann est ainsi recommandée en présence de malades 

fragiles (sujet âgé, grade ASA élevé, stade tumoral avancé, situation d’urgence), 

et ce d’autant plus si le chirurgien est peu expérimenté [142]. En effet dans 

l’essai prospectif non randomisé de Fielding, il était observé une augmentation 

de la mortalité lorsque le chirurgien était peu expérimenté (31 vs 12%) 
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Principes chirurgicaux : elle est réalisée le plus souvent  par  laparotomie, 

sauf  en  absence de distension digestive majeure, quelle que soit la voie 

d’abord, le malade est toujours installé en double équipe, de façon à avouer  

accès au périnée pour réaliser le lavage du moignon rectal à la fin de 

l’intervention, en vue du futur rétablissement de continuité digestive sur un 

rectum propre, elle obéit aux règles carcinologiques classiques, telles que la 

présence de marges de résection supérieure à 5 cm . Une ligature vasculaire à 

l’origine de l’artère mésentérique inférieure et une exérèse monobloc. La 

colostomie terminale sera réalisée à travers le muscle grand droit gauche de 

l’abdomen, aprés repérage préopératoire si possible  

Résultats : l’intervention d’ hartman permet de lever l’occlusion et 

réséquer la tumeur dans le même temps sans risque majeur, mais elle pose le 

problème du rétablissement de la continuité digestive. En effet dans l’essai 

randomisé de kronborg, le taux de stomie définitive à la fin du suivi était 

significativement plus élevé après intervention d’hartmann (28%) qu’aprés 

colostomie première (8,5%. P=0.05), dans une série taïwanaise, le taux de 

stomie définitive après intervention d’hartmann était également élevé (33%) par 

rapport au groupe chirurgie en deux temps (3%) [145].  De même dans une série 

française, le taux de stomie définitive était beaucoup plus important aprés 

intervention d’hartmann (50%) qu’aprés colostomie première (7%)   

Dans une large série récente de 165 malades ayant eu une intervention 
d’hartmann pour une pathologie maligne (n=40) ou bénigne (n=125), seuls 
45%des malades étaient rétablis avec une morbidité postopératoire de 31% [146] 
et Dans une large série multicentrique allemande comparant la chirurgie en 1 
temps (n=430) à la résection anastomose protégée (n=87) et à l’intervention 
d’hartmann (n=226), il apparaissait clairement que les malades ayant eu une 
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intervention d’hartmann n’étaient pas les mêmes que ceux ayant eu une 
résection anastomose protégée ou non, il s’agissait le plus souvent d’homme 
(1,38vs 1,21 vs 0,83 p=0.006) avec un indice de masse corporelle plus élevé 
(26,1+/-4 vs 25,1+/- 4,3 vs 25,2+/-4,2 cm/m^2 , p=0,02) des antécédents 
cardiovasculaires plus fréquents (72,3 vs54,7 vs65,8%,p=0,012) , une 
alcoolodépendance plus fréquente (4,9 vs8,1 vs 1,7% p=0,003), une présentation 
en péritonite (12,8%vs 6,9vs 6,3.p=0,014), une lésion localement avancée 
(27,9vs 14,9 vs 22,1%. P=0,008) avec des métastases synchrones (22,7 vs 
16,1vs 14,9% p=0,045) et des marges de résection envahies (27,4vs 17,2vs 
16,1%, p=0,003) [147]  

Au total : L’intervention d’hartmann est surtout recommandée en présence 
de malades fragiles et de formes compliquées de cancer colique en occlusion, 
mais elle pose le problème de rétablissement de continuité digestive dans près de 
la moitié des cas 

Elle a été réalisée chez deux patients de notre série, non rétablis par la 
suite. 

Série 

Colostomie première Intervention de Hartmann 

N Morbidité 
Durée 

d'hospitalisa4tion  
(jours) 

Stomie  
définitive N Morbidité 

Durée 
d'hospitalisation  

(jours) 

Stomie  
définitive 

Kronborg,  
1995 
[148] 

58 5 % * 45 5,8 % 61 22 % * 32 [1-73] 28 % 

Jiang, 
2007 
[145] 

90 52,2 % 36,4 ± 15 3 % 15 45,3 % 
** 21 ± 12,5 ** 33 % 

Chereau, 
2013 
[149] 

61 9,8 % 20 ± 8 7 % 11 54,5 % 27 ± 16 50 % 

Tableau  12 : Résultats chirurgicaux de la colostomie première  

et de l'intervention de Hartmann 
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- Réséction avec double stomie type bouilly Walkman  
Il s’agit le plus souvent d’un anus iliaque gauche faisant suite à une 

résection de l’anse sigmoïde, donc, stricto sensu d’une colostomie terminale 

[150]. Elle aboutit à la confection d’une double stomie : stomie d’amont 

productive et stomie d’aval non productive (mucus fistula) [150], siège sur le 

colon iliaque gauche. La confection  du  trajet pariétal  et  la traversée pariétale 

ne diffèrent en rien de celles de la colostomie terminale (type Hartmann). La 

seule modification est le diamètre de l’orifice pariétal,  habituellement plus 

large, puisqu’il intéresse les deux jambages coliques. L’anse sigmoïde, longue 

dans  cette  indication, est d’abord extériorisée par  une incision latérale, puis 

son méso est sectionné [150]. L’anse colique est ensuite exclue par deux 

ligatures. 

 

Après résection de l’anse sigmoïde, la péritonisation du méso colon  

rapproche les deux jambes coliques qui sont fixées au péritoine pariétal. Leur 

hémi circonférence, sur le coté méso colique, est ensuite suturé : on réalise ainsi 

le plan  postérieur d’une anastomose colo colique. Les plans antérieurs sont 

ourlés à la peau, l’incision étant refermée de part et d’autre [150]  

L’avantage de cette technique par rapport à l’intervention d’Hartmann est 
le rétablissement de continuité qui est établis dans plus de 90%  

Elle a été réalisée chez 5 patients de  notre série, qui se sont tous rétablis 
par la suite  
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 La résection colique avec anastomose protégée  

N’est indiquée qu’en l’absence d’un lavage colique bien conduit et de 
mauvais critères généraux (âge avancé, mauvais état général, corticothérapie ...)  

Le temps de résection  colique avec anastomose d’emblée obéit aux mêmes 
règles carcinologiques  et sera plutôt  réalisé par laparotomie, sauf en l’absence 
de distension digestive majeure. Il n’existe pas de consensus sur le choix entre 
îleo stomie et colostomie de protection,  la colostomie est plus facile à gérer 
mais il existe un risque de léser l’arcade de Riolan. Quand à l’îleo stomie, elle 
expose aux troubles ioniques mais respecte l’intégrité de l’arcade de Riolan  

 La résection colique avec anastomose d’emblée protégée par une stomie est 
considérée par certains auteurs comme une intervention en un temps car 
permettent la résection carcinologique dès le premier temps chirurgical. Dans 
l’étude comparative allemande précédente,  les malades ayant bénéficiés de la 
résection anastomose étaient comparables à ceux traités par chirurgie en un 
temps, Les résultats  postopératoires étaient comparables à ceux de 
l’intervention d’hartmann  bien qu’aucune donnée ne soit rapportée sur le taux 
de rétablissement de continuité digestive [147]  
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  Colostomie première L’intervention de 
Hartmann  

Résection/anastomose 
protégée 

Avantages • 1er temps rapide, 
efficace sur l'occlusion 
faisable sous anesthésie 
locale  

• Bilan des lésions 
synchrones et 
secondaires  

•  Initiation d'une 
chimiothérapie 
néoadjuvante  

• 2éme temps faisable par 
Laparoscopie, 
diminution des pertes 
sanguines, diminution de 
la morbidité propre à la 
résection-anastomose, 
anastomose plus facile à 
réaliser (pas 
d’incongruence)  

• Traitement de 
l'occlusion et du cancer 
dans le même temps  

• Facile, d'autant plus si 
chirurgien peu 
expérimenté 

• Rapide  
• Pas de risque de fistule 

anastomotique 

• Traitement de 
l'occlusion et du 
cancer dans le 
même temps  

• Faible taux de 
stomie définitive 

Inconvénients  • Multiplication des 
interventions  

• Augmentation de la 
durée d’hospitalisation  

• Augmentation de la 
morbidité propre à 
chaque intervention 

• Taux élevé de stomie 
définitive 

• Chirurgie majeure pour 
le rétablissement de la 
continuité digestive 

• Pas de diagnostic et 
traitement de lésions 
synchrones 

• Voie laparoscopique 
rarement réalisable  

• Risque de fistule 
anastomotique 

• Pas de diagnostic et 
traitement de lésions 
synchrones 

• Voie 
laparoscopique 
rarement réalisable  

• Incongruence pour 
anastomose 

Tableau  13 : Avantages et inconvénients des techniques en deux temps. 
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b.2 Chirurgie en trois temps : 

Elle associe successivement : 

- une colostomie transverse sur baguette réalisée par voie élective sous-

costale,  le plus souvent à droite en raison de la mobilité du côlon transverse 
droit puis une colectomie segmentaire gauche basse (cancer du sigmoïde) ou 

segmentaire haute (cancer du côlon descendant) sur un côlon ayant été préparé. 

Cette résection est réalisée une dizaine de jours après la dérivation, l’anastomose 

colorectale étant réalisée sous couvert de la colostomie ; la fermeture de la 

colostomie 3 mois après sa confection. Un lavement aux hydrosolubles 

préopératoire recherche une sténose de l’anastomose colorectale.  Cette tactique 
opératoire permet d’éviter les complications de désunion anastomotique pouvant 

être fatales chez des sujets fragiles, mais elle entraîne un cumul de la morbidité 

secondaire aux trois interventions et une durée d’hospitalisation longue.  

Cette chirurgie en trois temps, qui était la règle il y’a quelques années, n’est 

quasiment plus pratiquée de nos jours [151] 

 Un seul patient dans notre série a bénéficié d’une intervention en trois 
temps  

Que choisir entre une intervention en un ou plusieurs temps ?  

Les résultats des publications comparant les traitements des occlusions 

coliques gauches en un, deux ou trois temps ont  fait l’objet d’une métaanalyse 

publiée en 2007 [152]. Sur 29 études dont trois étaient randomisées, il n’existe 

pas de différence significative concernant la morbidité.  En revanche, dans huit 
articles, le taux de mortalité était moins élevé pour les traitements en un temps 

avec une diminution du risque de décès de 27%. Les conclusions des auteurs 

étaient que la chirurgie en un temps semblait supérieure  
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Une étude hollandaise a comparée plus spécifiquement les résections 

coliques en urgence à ceux de la résection colique secondaire, aprés colostomie 

ou sent colique [153] le taux de mortalité globale après colectomie segmentaire 

était de 6,9%. Toutefois  ce taux était très variable en fonction de l’âge (>70 

ans), et des comorbidités (score ASA>2, comorbidité neurologique et 

respiratoire). Ce taux était de 2,9%  chez  les patients  de <70 ans, allant jusqu'à 

à 32,2% chez les patients âgés à haut risque. Les auteurs concluaient que la 

résection avec anastomose en un temps se justifie pour les patients âgés de 

moins 70 ans.  Une métaanalyse publiée la même année et portant sur 2424 

patients [154] a permis de mettre en évidence un taux de stomie définitive moins 

important dans le groupe colostomie première, alors qu’il n y’avait pas de 

différence significative concernant la mortalité et la morbidité post opératoire. 

Les auteurs soulignaient que ces résultats étaient basés sur des études anciennes 

(1/4 des études publiées aprés 1995) et rétrospectives pour la moitié d’entre 

elles, mais suggèrent que la colectomie différée était préférable à la colectomie 

en urgence  
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Figure  26  :  Orientations thérapeutiques devant un cancer colique gauche en occlusion  

 -Rapport du 118éme congrés français de chirurgie 2016- 
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C. Traitement endoscopique  

1. à visée palliative  

a. La pose de prothése : 

La pose de prothèse colique peut se faire sous contrôle radiologique, sous 

contrôle endoscopique ou sous contrôle mixte (endoscopique et radiologique). 

Afin d’apprécier le succès de la pose, deux critères sont utilisés, premièrement le 

succès technique défini par le succès de la pose de la prothèse colique, 

deuxièmement le succès clinique défini par la levée clinique de l’occlusion 

(reprise du transit) après la pose de la prothèse colique. Les taux de succès 

technique et clinique rapportés dans la littérature quelque soit la méthode de 

pose sont respectivement de 83-100% et 77-98% [155-156] Le taux de succès 

technique était significativement supérieur sous contrôle mixte (100% vs 92,1%, 

p=0,038). Alors que le taux de succès clinique n’était pas significativement 

différent entre les deux groupes (91,8% vs 97,1%, p=0,4) [156].  

b. Nature de la prothèse : couverte ou non couverte  

Les prothèses coliques peuvent être couvertes ou non couvertes. Deux 

méta-analyses récentes ont comparés ces deux types de prothèse. Le taux 

d’obstruction prothétique était significativement plus élevé en cas de prothèse 

non couverte (11,4% vs 0,9%, p=0,0004) et le taux de migration était 

significativement supérieur en cas de prothèse couverte (21,3% vs 5,5%, 

p=0,04) [157-158]  
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c. L’influence du diamètre de la prothèse et la localisation tumorale 

sur le taux de complications  

Plusieurs études rétrospectives ont suggérées que l’utilisation d’une 

prothèse colique de diamètre < 20mm  était  associée à une augmentation du 

taux de migration de la prothèse colique [159]. Et le taux de complications était 

significativement plus élevé pour les tumeurs proximales [160] 

d. Les résultats à court terme de la prothèse colique  

Les résultats à court terme comprennent le taux de mortalité immédiate, le 

taux de succès technique, le taux de succès clinique ainsi que les complications 

dues à la pose des prothèses. Les évènements rapportés dans les différentes 

études  surviennent entre le 2éme et le 7éme jour suivant la pose de la prothèse. 

Trois revues de la littérature ayant  inclus 3581 patients [161-162-163], 4 études 

randomisées [164-165] et 4 méta analyses, qui comportent respectivement 451, 

207, 234 et 601 patients inclus dans 10, 5, 4 et 8 études comparatives [166-167-

168] ainsi que la première série prospective Hispano-danoise portant sur 447 

patients [169] ont été consacrées à ce sujet entre 2007 et 2012. Dans l’ensemble 

de ces études, la prothèse colique était le plus fréquemment placée dans le 

sigmoïde (50-70%), le rectum (12-18%), le colon gauche (9-15%) et plus 

rarement le transverse ou le colon droit.  

Le taux de mortalité immédiate était en moyenne dans l’ensemble des 

séries de 0,58%.  

Le taux de succès technique était en moyenne de 96,2%  

Et le taux de succès clinique était en moyenne de 92%  
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Comparaison avec la chirurgie en urgence 

Quatre méta-analyses ont comparées  les résultats de la chirurgie en 

urgence et ceux  de la prothèse colique. Tan et al. Ont publié en 2012, une méta-

analyse incluant quatre études avec au total 234 patients. Parmis ces quatre 

études, trois ont du être arrêtées précocement du fait d’un taux trop élevé de 

complications dans  le groupe prothèse colique [168]. Les 3 autres méta-

analyses ont été réalisées à partir de 23 études et portaient sur 1.259 patients 

[165- 170]. Dans le groupe prothèse colique, il y’a eu une levée plus rapide de 

l’occlusion (0,7 versus 3,6 jours), le séjour hospitalier était raccourci de 7,8 

jours et le taux de passage en réanimation était réduit de 56 %. Sur le plan 

chirurgical, le temps opératoire était  raccourci de 144 à 114 minutes et les 

pertes sanguines réduites de 250 à 50 ml, il y’avait deux à trois fois moins de 

colostomies dans les groupes des patients traités par prothèses coliques. La 

prothèse colique permettait par ailleurs une chirurgie d’exérèse sous 

coelioscopie [171-172].  

e. Résultats à moyen terme de la prothèse colique  

Ils concernent les résultats à 30 jours tels que décrits dans la série 

prospective hispano-danoise auxquels s’ajoutent des données d’autres travaux 

[169-173-174]. La mortalité rapportée à 30 jours était de 9%. Le taux de 

complication à 30 jours  était de 16 à 31% [173-175-176].  Le taux de 

perforation moyen était de 3,9%. Le risque de perforation était augmenté en 

présence de carcinose péritonéale ou d’administration d’une chimiothérapie 

comprenant du Bévacizumab [175-176]. Les prothèses peuvent migrer 

secondairement (ce taux varie de moins de 2% pour des prothèses de type 

Wallflex® non couvertes jusqu’à 12,3 % pour les prothèses couvertes ou méme 
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à 22% dans la série hispano-hollandaise de Fernandez-Esparrach et al [174]. 

L’obstruction par croissance tumorale à travers ou au-dessus des mailles varie 

de 3,3% pour  les prothèses  couvertes à 22,3% pour les prothèses non 

couvertes. Ce risque augmente avec la survie des patients ; ainsi, la durée 

médiane de perméabilité prothétique est de 100 jours [173-176]. Les 

hémorragies surviennent avec une fréquence estimée à moins de 1 % et ces 

hémorragies sont le plus souvent accessibles à un traitement endoscopique [169-

173-174].  

Comparaison avec la chirurgie en urgence  

Trois études comparatives ont inclues 55, 144 et 122 patients [177-178]. 

  Faragher et al. Rapportaient un taux moins élevé de complications dans le 

groupe prothèse colique (6.8% vs 53.8%), il faut toutefois noter que dans le 

groupe prothèse colique, 13,7% des patients ont nécessité une chirurgie en 

urgence pour une perforation, une obstruction de prothèse et un ténesme 

insupportable. La durée médiane de séjour était plus courte dans le groupe 

prothèse colique (4 jours vs 13,5 jours), mais la survie globale était non 

significativement différente entre les deux groupes (14 vs 11mois) [167]. 

  Lee et al. Ont comparé les résultats de 71 patients traités par prothèse 

colique et 73 patients traités par chirurgie palliative. Le taux de complications à 

30 jours était significativement plus faible dans le groupe prothèse colique 

(15,5% vs 32,9%),  

 Angenete et al. Ont comparés  les données de 112 patients ayant eu la 
pose d’une prothèse colique à 60 patients opérés en urgence. La mortalité à 30 
jours était significativement plus faible dans le groupe prothèse colique (7% vs 
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20%) et la durée de séjour était significativement plus faible dans le groupe 
prothèse colique (4 jours vs 9 jours).  Les données de ces études suggèrent 
quand situation palliative, la morbidité et la mortalité à 30 jours est moins 
importante après pose d’une prothèse colique, ce qui en fait une alternative 
intéressante à la chirurgie dans cette situation [178].  

En conclusion, les données publiées suggèrent que la prothèse colique en 
situation  palliative est une alternative sûre à la chirurgie d’urgence et permet de 
diminuer le taux de colostomies définitives dans cette situation.  

D. A visée curative  

La prothèse colique en situation curative (« as a bridge to surgery » ou « en pont 
vers la chirurgie ») a pour but de traiter l’occlusion colique pour permettre la 
réalisation à froid de la colectomie carcinologique, chez un patient préparé, 
réhydraté et après un bilan d’extension exhaustif [179-180]. 
En situation curative, le critère de jugement du traitement est la survie. Sur ce 
critère de jugement,  6 études sont disponibles dans la littérature. [165-181-182-
183] et en terme de ces études  les résultats sont contradictoires, certaines 
d’entre elles ne retrouvent pas de différence en termes de survie entre chirurgie 
d’emblée et la prothèse colique « en pont vers la chirurgie ». Ces études sont 
cependant majoritairement  rétrospectives et portent sur peu de patients. En 
l’état actuel des connaissances, la mise en place d’une prothèse colique en « 
pont vers la chirurgie » ne peut-être recommandée. Il s’agit d’une Alternative à 
la chirurgie à proposer quand le terrain et/ou les co-morbidités  ne permettent 
pas de proposer une chirurgie d’emblée du type colostomie de décharge ce qui 
en pratique et une situation relativement rare.  

La mise en place d’un stent colique a été réalisé chez un seul patient dans 
notre série et à visée curative  
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VII. PRISE EN CHARGE À DISTANCE DE L’ÉPISODE 
OCCLUSIF :    

A. Place de la chimiothérapie 

La chimiothérapie occupe  une  place très importante dans  le traitement 

des cancers coliques. Elle constitue l’un des progrès déterminants dans sa prise 

en charge, elle permet aussi bien d’éradiquer tout résiduel néoplasique que de 

réduire les chances de rechute  

1. Chimiothérapie adjuvante :  

Le stade histologique est le facteur pronostique le plus puissant dans le 

cancer du colon [184], et en cas de métastase ganglionnaire, il existe une 

indication formelle à effectuer une chimiothérapie adjuvante en effet, La 

chimiothérapie adjuvante est réalisée après exérèse curative de la tumeur 

primitive chez un patient non métastatique. Cette définition sous entend la 

réalisation d’un bilan préopératoire (ou à défaut post-opératoire en cas 

d’intervention d’urgence) afin d’affirmer le caractère non métastatique de la 

maladie. Les constatations peropératoire seront également très importantes 

permettant notamment d’éliminer une carcinose péritonéale.  

Les traitements de première intention reposaient  sur l’utilisation de 5-FU 

(fluorouracile) après ablation d’un cancer colique avec atteinte ganglionnaire 

(stadeIII) d’abord par  Le schéma 5FU LEVAMISOLE  pendant 1 an en 1990 

[185] puis a été rapidement supplanté en 1994 par le schéma 5FU-acide 

folinique,  cette dernière association est appelée communément «FUFOL» selon 

le schéma suivant : 5 jours consécutifs  tous  les 28 jours pendant 6 mois avec 

les résultats de l’étude franco-italo-canadienne IMPACT [186] confirmée par 
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une autre étude de la Mayo clinic( ou elle utilise le shéma FuFOl avec faibles 

doses d’acide folinique [187] : ce traitement simple et bien supporté permettait 

de réduire le risque de rechute de 45%  par  rapport à la chirurgie seule et 33% 

du risque du décès [188]. 10 ans plus tard en 2004 que l’étude MOSAIC  

montrait que l’adjonction d’oxaliplatine au 5 FU,  modulé par l’acide folinique, 

réduisait encore de 24% supplémentaire le risque de rechute et consacrait le 

FOLFOX comme un standard  international [188], ces résultats ont été 

confirmés avec 6 ans de suivi [189]  avec une amélioration de la survie globale 

de 4,3% pour  les stades III et aucune amélioration dans les stades II du fait que 

le stade II est un groupe très hétérogène 

Chez les patients  âgés qui représentent la moitié des patients candidats à 

un traitement adjuvant, l’efficacité de la chimiothérapie par le 5FU est 

démontrée [190] alors que l’utilisation de l’oxaliplatine est discutée après 70 ans 

du fait du risque de la leuconeutropénie augumentée chez cette tranche d’âge. 

Toutefois les sujets  âgés  peuvent et doivent bénéficier d’un traitement 

adjuvant,   il est cependant nécessaire de prendre en compte dans tous les cas, 

les comorbidités et l’espérance de vie présumée avant d’instituer le traitement. 

Un essai spécifique aux sujets âgés de 70 ans et plus vient de démarrer en 

France (essai ADAGE – prodige 34). En attendant les résultats le TNCD 

recommande  plutôt une monochimiothérapie par fluoropyrimidine seule, mais 

l’adjonction d’oxaliplatine peut être discutée au cas par cas  

Dans notre série, 55% patients ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante, 

selon le shéma FOLFOX 
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2. Chimiothérapie ciblée 

Les anticorps monoclonaux efficaces en situation métastatique et visant 

l’EGFR ou le VEGF ont été testés en situation adjuvante dans de larges études 

européennes et américaines [191-192], selon leurs résultats et  avec le stipule de 

Thesaurus national de cancérologie digestive (TNCD), ils concluent que 

l’association 5-FU-AF-oxaliplatine  ou capécitabine-oxaliplatine pendant 6 

mois, commencée avant le 42éme  jour  postopératoire, correspond au traitement 

adjuvant standard pour les patients opérés d’un cancer du colon de stade III  

3. Chimiothérapie locorégionale :  

Il s’agit d’une chimiothérapie intrapéritonéale ou intraportale permettant de 

diminuer grâce à de fortes concentrations et une résorption locale ; le taux de 

récidives hépatiques et péritonéales [193]  

D’autres études sont nécessaires afin d’évaluer cette modalité thérapeutique 

dans la stratégie actuelle.  

4. Résultats de la chimiothérapie :   

a. Effets sur la tumeur primitive :  

Les effets de la chimiothérapie systémique sur la tumeur primitive colique 

sont appréciés  par  la réduction de sa taille en centimètre,  la modification de 

son aspect macroscopique (diminution du caractère bourgeonnant, ulcération ou 

lésion plane). Et le degré d’infiltration tumorale de la paroi colique. Sur le plan 

microscopique, une diminution de la densité cellulaire tumorale au profit de 

remaniements nécrotiques, inflammatoires et fibreux cicatriciels, parfois la 

réponse tumorale à la chimiothérapie se manifeste par des flaques de mucine 

sans cellule tumorale résiduelle [194], parfois la muqueuse surmontant le 
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reliquat tumoral peut même apparaître normale [195] une réponse tumorale 

complète ne peut être affirmée qu’après inclusion totale  de la cicatrice 

tumorale, certains auteurs  recommandent  même de recouper  systématiquement 

sur trois niveaux étagés tous les blocs tumoraux avant de conclure à une réponse 

complète [196]  

b. Effets sur les métastases hépatiques :  

La réponse des métastases à une chimiothérapie préopératoire aide à 
prédire l’évolution de la maladie après une hépatectomie, son appréciation à un 
intérêt clinique puisqu’elle peut permettre de sélectionner les candidats à 
bénéficier d’une chimiothérapie post opératoire. Elle est basée sur le nombre de 
cellules tumorales résiduelles. Les autres paramètres : fibrose, nécrose, flaques 
de mucus  acellulaires ont été peu étudiés,  seule la fibrose semble prédictive de 
la survie[197]  

c.  Réponse des ganglions lymphatiques  

Des remaniements post thérapeutiques identiques à ceux de la tumeur 
primitive (fibrose, calcifications,  nécrose,  mucus acellulaire)  peuvent tout à 
fait se voir dans des ganglions [198]. Cependant aucune des classifications ne 
les prend en compte actuellement. La persistance de métastases ganglionnaire 
après une chimiothérapie reste un facteur pronostique indépendant dans la 
plupart des cancers digestifs [199-200]. Leur présence est en générale corrélée à 
la réponse tumorale histologique de la tumeur primitive  
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B. Place de la radiotheérapie :  

Une Radiothérapie adjuvante a été proposée pour certaines tumeurs T4 du 

caecum, de l’angle colique gauche, du colon iliaque ou de la charnière 

rectosigmoïdienne, en cas de perforation ou de résidu tumoral.  

Cependant ces résultats restent non validés et de pratique non courante. 

C. L’immunothérapie :  

Il s’agit d’une voie thérapeutique visant à stimuler  le système immunitaire 

de l’hôte afin de mieux rejeter la tumeur cancéreuse :  

-Immunothérapie non spécifique :  

Le recours au BCG, à la cimétidine, l'acide polyadénylique-polyuridylique 

(poly-A-poly-U) s’est révélé totalement inutile [201].   

L’interféron gamma a entraîné une diminution de la survie sans récidive. 

Le Lévamisole s’est révélé délétère en situation adjuvante. 

-Immunothérapie spécifique : 

 La vaccinothérapie consiste à injecter des cellules tumorales irradiées 

associées à un agent amplificateur de la réponse immunitaire tel que le 

BCG; Ces résultats suggèrent un intérêt potentiel en  traitement 

adjuvant qui doit encore être démontré [202].  

 La perfusion d'anticorps monoclonaux 17-1A (Panorex®) après 

chirurgie versus chirurgie seule pour des cancers colorectaux de stade 

III, a permis une diminution significative du risque relatif de récidive 
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locale et de décès avec un  suivi médian de 5 ans [203]. Cependant Des 

essais récents n'ont pas confirmés ces résultats.  

Dans l’étude cohorte de l’AFC 2016, 683 malades sur 2059 renseignés 

(33%) avaient un cancer colique en occlusion avec des métastases synchrones. 

En ajoutant les malades ayant des métastases de découverte préopératoire, un 

total de 848 malades avait des métastases synchrones sur les 2301 renseignés 

(37%).  L’occlusion colique était survenue alors  même que 142 malades étaient 

traités  par  une chimiothérapie. Chez les patients M0 et pour lesquels 

l’occlusion était révélatrice du cancer colique. 9 patients ont reçu une 

chimiothérapie, tumeur primitive en place, après réalisation d’une stomie de 

décharge. les principaux protocoles de chimiotherapie étaient : FOLFOX ou 

FOLFIRI ou une association chimiothérapie–anticorps monoclonaux (l’EGFR 

ou le VEGF) [204]   
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IX. SURVEILLANCE :  
Les  recommandations  pour  la surveillance des  patients stades I à III 

ayant bénéficiés d’un traitement chirurgical curatif, sont les suivantes :  

 Interrogatoire  et examen clinique tous  les 3 à 6 mois pendant deux ans 

puis tous les six mois pendant cinq ans. 

 Un dosage de l’antigène carcino-embryonnaire tous les 3 à 6 mois 

pendant deux ans ; un dosage initial est souhaitable à titre comparatif 

[205].  Par la suite une surveillance tous les six mois pendant cinq ans 

 Une colonoscopie après un an de la résection tumorale ou après 3 à 6 

mois si elle a été incomplète auparavant. Elle doit être répétée tous les 

trois ans en l’absence de polypes sur le colon restant.  

 Une TDM abdomino-pelvienne est recommandée annuellement 

pendant trois ans dans les stades III, elle peut être également 

recommandée pour les stades II à haut risque de récidive.  

En revanche la prescription d’un PET-scan n’est pas recommandée en 

pratique courante.  

Les patients stade IV sont surveillés au même rythme que le groupe 

précédent en revanche,  une TDM abdomino-pelvienne est recommandée tous 

les 3 à 6 mois pendant les deux premières années puis tous les 6 à 12 mois 

pendant cinq ans. Un dosage de l’ACE est recommandé tous les trois mois 

pendant les deux premières années puis tous les 6 mois pendant les trois à cinq 

ans qui suivent.  
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X. PRONOSTIC ET SURVIE :  
Les facteurs intervenant dans l’estimation du pronostic généralement 

péjoratif des cancers coliques en occlusion sont multiples : 

1- L’occlusion est un mode de révélation de l’adénocarcinome colique 

constituant  une urgence thérapeutique chirurgicale, le caractère urgent du geste 

chirurgical est intrinsèquement associé à une morbidité postopératoire accrue, 

estimée entre 38 et 50% contre 20 à 30% en chirurgie colique carcinologique 

programmée [206-207]. De la même façon, la mortalité après chirurgie pour 

cancer colique est bien plus élevé lorsque cette chirurgie est effectuée en 

urgence (10-20%) par rapport à une chirurgie élective 3-6% [208-209] et ceci 

quel que soit le type de chirurgie réalisée.  (Résection colique avec ou sans 

anastomose, colostomie de décharge) [207].  

2- L’état général souvent altéré , comorbidités toujours fréquentes (taux 

de patients classés ASA 3-4 :40-50% représente un facteur de risque 

indépendant et reconnu de mortalité postopératoire, que ce soit en chirurgie 

colorectale carcinologique globale ou uniquement pour cancer colique en 

occlusion. Dans ce dernier cas un score ASA de 2 multiplie le risque de décès 

post opératoire par 3,32, un score de 3 le multiplie par 11,73 et un score de 4 le 

multiplie par 22,33 par rapport aux patients classés ASA 1 [209].  

3- L’âge élevé est un facteur de risque de mortalité reconnu, récemment 

démontré dans une étude néerlandaise portant sur 30907 patients opérés entre 

janvier 2008 et décembre 2013 [210].  Dans cette étude le risque de mortalité 

post opératoire était de 2,3 % pour les patients âgés de moins de 75 ans et de 

7,3% pour les patients âgés de plus de 75 ans 
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4- Cette chirurgie en urgence est très fréquemment réalisée en nuit 

profonde  par des chirurgiens débutants, moins expérimentés, ce qui présente un 

facteur de risque potentiel de complication après chirurgie [211-212], dans une 

métaanalyse  réalisée par Archampong et al. En 2012 qui comportait 4 séries de 

résections coliques incluant un total de 57995 patients, le taux de décès 

postopératoire était significativement plus bas lorsque la résection colique était 

réalisée par un chirurgien expérimenté (OR=0,75 –IC 95 % :0,62-0,92) [213].  

5- La taille et le stade TNM : les tumeurs en occlusion sont de plus grande 

taille et de stade pT plus important que les tumeurs non occlusives. Or la taille 

tumorale est corrélée à la survie globale. L’étude de SAHA publiée en 2015 

montre que le taux de survie globale à 5 ans passe de 66% pour une tumeur 

colique mesurant de 0 à 2 cm à 41% pour une tumeur mesurant plus de 6 cm 

[214], de même le stade pT est l’un des principaux facteurs pronostiques après 

résection colique.  
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L’occlusion sur cancer colique est une pathologie fréquente, touche aussi 
bien les hommes que les femmes génêralement agés, multitarés. 

Sa prise en charge est différente selon la localisation tumorale : 

-Les tumeurs du colon droit bénéficient dans leur quasitotalité d’une 
hémicolectomie droite plus ou moins élargie  

-Quand aux tumeurs coliques gauches en occlusion restent un sujet de 
controverse, les données de littérature n’apportent pas de réponse définitive avec 
un bon niveau de preuve pour trancher entre les différentes attitudes possibles  

 Les interventions en deux temps 

Ont leur place principalement en urgence, et chez les patients fragiles selon 
ce raisonnement :  

- La colostomie première a  l’avantage de faire un bilan d’extension 
local et à distance, elle est suivie d’une résection colique et un 
rétablissement immédiat de la continuité digestive. Une fois 
l’occlusion élevée l’exérèse est possible par voie laparoscopique ce 
qui réduit le taux de morbimortalité, ainsi qu’elle est utile aussi en 
cas de cancer d’emblée métastatique permettant une chimiothérapie 
avant d’envisager une résection  

- L’intervention de hartmann est de réalisation simple et rapide mais 
accompagnée d’un taux très élevé de stomie définitive donc doit être 
proposée pour les cas complexes (perforation…) ou en debut 
d’apprentissage chirurgical 

- La réséction avec double stomie : est une alternative de 
l’intervention d’Hartmann puisque dans la majorité des cas le 
rétablissement de continuité est facilement réalisable  
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Les interventions en un temps : 

Permettent d’éviter une colostomie avec une épargne colique et un taux de 

fistules proche de celui de la chirurgie colique réglée tout particulièrement chez 

le sujet jeune sans comorbidités  

Colectomie segmentaire : en cas de tumeur localisée  

Colectomie subtotale ou totale chez patients porteurs d’une ischémie ou 

d’une perforation diastatique du colon droit ou d’une deuxième localisation 

néoplasique synchrone  

La Prothése colique :  

 A sa place surtout à visée palliative comme étant un pont à la chirurgie 

ultérieurement  
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RÉSUMÉ 

Titre : cancer colique en occlusion à propos de 51 cas  
Auteur : Sara hammoumi 
Mots clés : cancer du côlon – occlusion – prise en charge thérapeutique  
Introduction : le cancer colique en occlusion, est une vraie urgence chirurgicale, difficile à 
gérer. Sa prise en charge n’est pas consensuelle  

L’objectif de notre travail est de rapporter l’expérience du service de chirurgie viscérale 
1 dans la gestion diagnostique de l’occlusion sur cancer colique et surtout dans sa prise en 
charge thérapeutique.  
Matériels et méthodes : il s’agit d’une étude descriptive rétrospective portant sur une série 
de 51 cas de cancer colique en occlusion pris en charge dans le service de chirurgie viscérale 
1 de l’HMIMV de Rabat durant une période de 7ans (janvier 2009-décembre 2016).  

Résultats : 
- L’occlusion est le mode de révélation du cancer colique dans 30% des cas. 
- Les malades avaient un âge moyen de 59,7 ans. Avec une légère prédominance 

masculine. 
- Le tableau clinique de l’occlusion était franc chez 59% des cas et 41% ont présenté 

un syndrome subocclusif. 
- La TDM en urgence, réalisée chez 100% de nos patients, constitue l’examen para 

clinique de référence pour confirmer le diagnostic. 
- Les 2/3 des occlusions néoplasiques siègent au niveau du colon gauche  
- La prise en charge chirurgicale des tumeurs du colon droit s’est faite en un seul 

temps (hémicolectomie droite) chez 91%  
- La prise en charge chirurgicale des tumeurs du colon gauche s’est faite comme 

suite :  
 Stomie de proche amont :    50% 
 Colectomie avec double stomie : 36%  
 Colectomie avec hartman : 7%  
 Colectomie totale : 7% 

- La prothèse colique a été réalisée chez un seul patient. 
- La majorité des tumeurs coliques en occlusion sont découvertes au stade III TNM 

(55%)  
- La chimiothérapie a été réalisée chez 55% des patients  
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ABSTRACT 

Title : colon cancer in occlusion of 51 cases 
Author : Sara hammoumi 

Keywords : colon cancer – occlusion – therapeutic management 
Introduction: colon cancer in occlusion, is a true surgical emergency, hard to manage. Its 
management is not always consensual. 

The objectif of our work is to report the experience of the visceral surgery unit 1 in 
diagnostic management of occlusion on colon cancer and especially its therapeutic 
management with its different modalities. 

Materials and methods : It is a retrospective descriptive study of a series of 51 cases 
of colon cancer in occlusion treated in the visceral surgery unit 1 of the HMIMV of Rabat 
during a period of 7 years, from January 2009 to December 2016. 

Results:  

- The occlusion is the mode of revailing colon cancer in 30% of the cases. 

- The patients had an average age of 59,7. with a slight male prédominance. 

- The clinical picture of occlusion was straightforward in 59% of cases and 41% 
showed subocclusive syndrome. 

- The emergency CAT-scan performed in 100% of our patients constitutes the reference 
paraclinical examination to confirm the diagnosis  

- 2/3 of the neoplastic occlusions seated at the level of the left colon  

- The surgical management of the right colon tumors was done in one time (right 
hemicolectomy) for 91% of the patients. 

- The surgical management of the left colon tumors was done as follow: 
 Stoma of near-upstream : 50 % 
 Colectomy with double ostomy: 36% 

Colectomy with Hartman : 7% 
 Total Colectomy: 7% 

- The colonic prosthesis was performed on a single patient  

- The majority of occlusal colic tumors are found in stage III TNM (55%) 

- Chemotherapy as adjuvant therapy was performed on 55% of patients. 
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  ملخص

 حالة.ࢫ51سرطانࢫالقولونࢫטɲسداديࢫلࢫالعنوانࡧ:ࡧ

  سارةࢫحموميࢫࢫ ; ؤلفةالم

 تكفلࢫعلاڊʏࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫࢫ-اɲسدادࢫࢫࢫ-سرطانࢫالقولونࢫࢫ- المصطݏݰاتࡧالرئʋسيةࡧ:ࡧ

ةࢫالتدب؈ف،ࢫوالتكفلࢫ٭ڈاࢫلايتمࢫإنࢫسرطانࢫالقولونࢫטɲسداديࢫࢫʇشɢلࢫحالةࢫجراحيةࢫمست݀ݨلة،ࢫصعبࢫمقدمةࡧ:

  دائماࢫبال؅فاعۜܣࢫ.

ࢫللإɲسدادࢫࢫالɺدف ࢫالتدب؈فࢫالȘܨݵيظۜܣ ʏࢫࢭ ࢫכحشاء ࢫجراحة ࢫمصݏݰة ࢫɸوࢫإنجازࢫتقرʈرلتجرȋة ࢫعملنا  من

  ࢭʏࢫمرضࢫسرطانࢫالقولونࢫسيماࢫأثناءࢫالتكفلࢫالعلاڊʏࢫلمختلفࢫاݍݰالات.

  المعداتࡧوالطرائقࡧ:ࡧ

ࢫعڴʄࢫ ʏࢫأثرࢫرجڥ ࢫذات ࢫوصفية ࢫכمرࢫبدراسة ࢫࢫيتعلق ࢫمن ࢫלɲسداديࢫࢫ51سلسلة ࢫالقولون ࢫسرطان حالة

ࢫ ࢫمدى ʄࢫعڴ ࢫالرȋاط ࢫبمدينة ࢫالعسكري ࢫبالمسȘشفى ࢫכحشاء ࢫجراحة ࢫمصݏݰة ࢫطرف ࢫمن ࢫ٭ڈا سنوات،ࢫࢫ7متكفل

  .2016حۘܢࢫشɺرࢫدجن؄فࢫ2009ابتداءࢫمنࢫمنࢫشɺرࢫينايرࢫ

    نتائجࡧ:

  سنةࢫمعࢫارتفاعࢫطفيفࢫللذɠور.ࢫɠ59,7انࢫمتوسطࢫعمرࢫالمرعۜܢࢫ -

ࢫللا - ࢫالسرʈرʈة ࢫلدى٪اللوحة ࢫواܷݰة ࢫɠانت ࢫࢫ59ࢫ ɲسداد ࢫاݍݰالات ࢫمتلازمةࢫ41ومن ࢫاظɺروا ٪

 )subocclusifسوȋوɠل؈قيفࢫ(

 منࢫمرضاناࢫشɢلࢫمرجعاࢫلتأكيدࢫȖܨݵيصࢫالمرض.ࢫ%100سɢان؈فࢫالطوارئࢫأنجزࢫعڴʄࢫ -

ࢫכʇسرࢫ(ماࢫب؈نࢫࢫ3/2 - ࢫمستوىࢫالقولون ʄستوطنࢫعڴȖسدادࢫɲࢫللإ ࢫالمسȎبة ࢫʇسارࢫࢫ3/1منࢫכورام من

 ܢ.)المستعرضࢫواݍݨɺةࢫاليمۚ

 التكفلࢫاݍݨراڌʏࢫلأورامࢫالقولونࢫכʇسرࢫأنجزتࢫɠالتاڲʏ:ࢫ -

 ٪.غرةࢫقربࢫالمنبعࢫȜ50 فتحࢫ   

 غرةࢫمزدوجةȜئصالࢫالقولونࢫمعࢫفتحࢫȘ36 ٪ࢫ اس  

 ارتمانࢫ٪ࢫɸئصالࢫالقولونࢫمعࢫȘࢫ7اس  

 ئصالȘ7القولونࢫ٪ࢫࢫ   اس  

  القولونࢫأنجزتࢫلدىࢫمرʈضࢫواحد.ࢫدعامة  ࢫ -

- ɺسداديࢫتمࢫكشفɲ55  اࢫخلالࢫالمرحلةࢫالثالثةإنࢫأغلبࢫأورامࢫالقولونࢫל٪   

 منࢫالمرعۜܢ. %55الكيمياǿيࢫكعلاجࢫمساعدࢫاستخدمࢫلفائدةࢫࢫالعلاج -
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 بسم ا الرحمان الرحيم

عظيمأقسم با ال  

:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي   

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 عمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أست.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.  

.وا على ما أقول شهيد  

 
 



 

 

 

 

  


