
 
  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   



 

32الآية: سورة البقرة  

 



UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI  
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 AbdelmajidBELMAHI   
 
ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur NajiaHAJJAJ - HASSOUNI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines 
 Professeur Mohammed JIDDANE 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
 Professeur Ali BENOMAR  
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
 Professeur Yahia CHERRAH 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT   
  
PROFESSEURS : 
Mars, Avril et Septembre 1980 
1. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam   Neurochirurgie 
Mai et Octobre 1981 
2. Pr. HAMANI Ahmed*     Cardiologie 
3. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
4. Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
5. Pr. ABROUQ Ali*     Oto-Rhino-Laryngologie 
6. Pr. BENOMAR M’hammed    Chirurgie-Cardio-Vasculaire 
7. Pr. BENSOUDA Mohamed    Anatomie 
8. Pr. BENOSMAN Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
9. Pr. LAHBABI Naïma ép. AMRANI   Physiologie 
 
Novembre 1983 
10. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie 
11. Pr. BELLAKHDAR Fouad    Neurochirurgie 
12. Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 
  

 



Décembre 1984 
13. Pr. BOUCETTA Mohamed*    Neurochirurgie 
14. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie 
15. Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne 
16. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
17. Pr. NAJI M’Barek *    Immuno-Hématologie 
18. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
19. Pr. BENJELLOUN Halima    Cardiologie 
20. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
21. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
22. Pr. IHRAI Hssain *    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale 
23. Pr. IRAQI Ghali     Pneumo-phtisiologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
24. Pr. AJANA Ali      Radiologie 
25. Pr. AMMAR Fanid     Pathologie Chirurgicale 
26. Pr. CHAHED OUAZZANI Houriaép.TAOBANE Gastro-Entérologie   
27. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie 
28. Pr. EL HAITEM Naïma    Cardiologie 
29. Pr. EL MANSOURI Abdellah*   Chimie-Toxicologie Expertise 
30. Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
31. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie 
32. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
33. Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
34. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
35. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
36. Pr. FAIK Mohamed     Urologie 
37. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
38. Pr. TOLOUNE Farida*     Médecine Interne 
 
Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
39. Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne 
40. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne 
41. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali  Cardiologie 
42. Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
43. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
44. Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
45. Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
46. Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
47. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 



48. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie 
49. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
50. Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
51. Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation 
52. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM    Néphrologie 
53. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
54. Pr. BENABDELLAH Chahrazad   Hématologie 
55. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale 
56. Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
57. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
58. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
59. Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
60. Pr. CHANA El Houssaine*    Ophtalmologie 
61. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
62. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
63. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
64. Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
65. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
66. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie 
67. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
 Décembre 1992 
68. Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
69. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie 
70. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
71. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
72. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
73. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
74. Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
75. Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
76. Pr. EL HADDOURY Mohamed   Anesthésie Réanimation 
77. Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
78. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
79. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
80. Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
81. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine  Gynécologie Obstétrique 
82. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
83. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
Mars 1994 
84. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie 
85. Pr. AL BAROUDI Saad    Chirurgie Générale 



86. Pr. BENCHERIFA Fatiha    Ophtalmologie 
87. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
88. Pr. BENJELLOUN Samir    Chirurgie Générale 
89. Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
90. Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
91. Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
92. Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT  Gynécologie Obstétrique 
93. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
94. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
95. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
96. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur  Médecine Interne 
97. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale 
98. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
99. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
100. Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
101. Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
102. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
103. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
104. Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
105. Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
106. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale 
107. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
108. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR  Dermatologie 
109. Pr. SLAOUI Anas     Chirurgie Cardio-Vasculaire 
 
Mars 1994 
110. Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
111. Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
112. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
113. Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
114. Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
115. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
116. Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
117. Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
118. Pr. CHERKAOUI LallaOuafae   Ophtalmologie 
119. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
120. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
121. Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
122. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
123. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
124. Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
125. Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 



126. Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
127. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
128. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*   Urologie 
129. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie 
130. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
131. Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation 
132. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*  Anesthésie Réanimation 
133. Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
134. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
135. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique 
136. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
137. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie 
138. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
139. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie 
140. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 
141. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
142. Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
143. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
  
Décembre 1996 
144. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
145. Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
146. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
147. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
148. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie 
149. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
150. Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
151. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid   Chirurgie Générale 
152. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
153. Pr. MOULINE Soumaya    Pneumo-phtisiologie 
154. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
155. Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
156. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
157. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
158. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale 
159. Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
160. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
161. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie 
162. Pr. DERRAZ Said     Neurochirurgie 
163. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
164. Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
165. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie 



166. Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
167. Pr. KADDOURI Noureddine     Chirurgie Pédiatrique 
168. Pr. KANOUNI NAWAL    Physiologie 
169. Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
170. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
171. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
172. Pr. NAZI M’barek*     Cardiologie 
173. Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
174. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
175. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
176. Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
177. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie 
178. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto-Rhino-Laryngologie 
179. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 
180. Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
181. Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
182. Pr. EZZAITOUNI Fatima    Néphrologie 
183. Pr. KABBAJ Najat     Radiologie 
184. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 
     
Novembre 1998 
185. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
186. Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
187. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
Janvier 2000 
188. Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
189. Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
190. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie 
191. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd Pédiatrie 
192. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
193. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie 
194. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
195. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
196. Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
197. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
198. Pr. EL OTMANY Azzedine    Chirurgie Générale 
199. Pr. GHANNAM Rachid    Cardiologie 
200. Pr. HAMMANI Lahcen    Radiologie 
201. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation 
202. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
203. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie 



204. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
205. Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
206. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
207. Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
208. Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
209. Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
210. Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
211. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie 
212. Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
213. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
214. Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
215. Pr. EL IDGHIRI Hassan    Oto-Rhino-Laryngologie 
216. Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
217. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
218. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
219. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
220. Pr. LACHKAR Azzouz    Urologie 
221. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
222. Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
223. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
224. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
225. Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
226. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 
 
Décembre 2001 
227. Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
228. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
229. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie 
230. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
231. Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
232. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
233. Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
234. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
235. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
236. Pr. BENYOUSSEF Khalil    Dermatologie 
237. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique 
238. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
239. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
240. Pr. BOUHOUCH Rachida    Cardiologie 
241. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
242. Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
243. Pr. CHELLAOUI Mounia    Radiologie 



244. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
245. Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
246. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
247. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
248. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
249. Pr. EL MOUSSAIF Hamid    Ophtalmologie 
250. Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
251. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil    Radiologie 
252. Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
253. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
254. Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
255. Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
256. Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
257. Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
258. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
259. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
260. Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
261. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
262. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
263. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
264. Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
265. Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
266. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
267. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
268. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
269. Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
270. Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
271. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
272. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
273. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
274. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
275. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro-Entérologie 
276. Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
277. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya   Psychiatrie 
278. Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
279. Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
280. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
281. Pr. EL BARNOUSSI Leila    Gynécologie Obstétrique 
282. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
283. Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
284. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
285. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 



286. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie 
287. Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
288. Pr. IKEN Ali      Urologie 
289. Pr. ISMAEL Farid     Traumatologie Orthopédie 
290. Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
291. Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
292. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
293. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
294. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
295. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
296. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
297. Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
298. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
299. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
300. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
301. Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
302. Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
303. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
304. Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
Janvier 2004 
305. Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
306. Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
307. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
308. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
309. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
310. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
311. Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
312. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
313. Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
314. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
315. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
316. Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
317. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
318. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
319. Pr. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
320. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
321. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  
322. Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
323. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
324. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
325. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  



326. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  
327. Pr. SASSENOU ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
328. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
329. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
330. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 
Janvier 2005 
331. Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
332. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
333. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
334. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
335. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
336. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
337. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
338. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
339. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
340. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
341. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
342. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
343. Pr. BOUKLATA Salwa    Radiologie 
344. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
345. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
346. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
347. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
348. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
349. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
350. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 
351. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
352. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
353. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
354. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
355. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
356. Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
357. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie   
358. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 
AVRIL 2006 
400. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
401. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
402. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 
403. Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
404. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
405 Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
406. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  



431. Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
432. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
433. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
434. Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
435. Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
436. Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
437. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
438. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
439. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
440. Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
441Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 
442. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
443. Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
444. Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
445. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
446. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
447. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 
448. Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
450. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
451. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 
452. Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
453. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
454. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
431. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique 
432. Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
434. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
435. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
436. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
437. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 
438. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 
439. Pr. BAITE Abdelouahed *    Anesthésie réanimation 
440. Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
441. Pr. OUZZIF Ezzohra *    Biochimie 
442. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 
443. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 
467. Pr. EL BEKKALI Youssef *    Chirurgie cardio vasculaire 
468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *    Chirurgie cardio vasculaire 
469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 
470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 
471. Pr. ACHOUR Abdessamad *   Chirurgie générale 
472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *  Chirurgie générale 



450. Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique 
451. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 
452. Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 
478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et hygiène  
479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 
480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 
459. Pr. MRANI Saad *     Virologie 
460. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
461. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 
485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine     Ophtalmologie 
487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 
488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 
489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 
470. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
471. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 
495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 
496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 
498. Pr. RADOUANE Bouchaib  *   Radiologie 
499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
478. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 
479. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 
480. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
481. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
482. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 
483. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 
 
Décembre 2008 
484.Pr TAHIRI My El Hassan*     Chirurgie Générale 
485. Pr ZOUBIR Mohamed*      Anesthésie Réanimation 
      
Mars 2009 
486. Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
487.Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 
488. Pr. BELYAMANI Lahcen *    Anesthésie Réanimation 
489.Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 
490. Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 



491. Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 
492 .Pr. MARMADE Lahcen     Chirurgie Cardio-vasculaire 
493. Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 
494. Pr. AIT ALI Abdelmounaim *    Chirurgie Générale 
495. Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 
496. Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 
497. Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
498. Pr. CHTATA Hassan Toufik *    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
499. Pr. BOUI Mohammed *     Dermatologie 
500 Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
501. Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique  
502. Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  
503. Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
504. Pr. DOGHMI Kamal *    Hématologie clinique 
505. Pr. ABOUZAHIR Ali *    Médecine interne 
506. Pr. ENNIBI Khalid *     Médecine interne 
507. Pr. EL OUENNASS Mostapha    Microbiologie 
508. Pr. ZOUHAIR Said*     Microbiologie 
509. Pr. L’kassimiHachemi*     Microbiologie 
510. Pr. AKHADDAR Ali *    Neuro-chirurgie 
511. Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
512. Pr. AGADR Aomar *     Pédiatrie 
513. Pr. KARBOUBI Lamya     Pédiatrie 
514. Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
515. Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
516. Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
517. Pr. BASSOU Driss *     Radiologie 
518. Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
519. Pr. NASSAR Ittimade     Radiologie 
520. Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 
521. Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
522. Pr. BOUSSOUGA Mostapha *    Traumatologie orthopédique 
523. Pr. KADI Said *     Traumatologie orthopédique  
 
Octobre 2010  
524. Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
525. Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
526. Pr. MOSADIK Ahlam     Anesthésie Réanimation 
527 Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 
528. Pr. KANOUNI Lamya     Radiothérapie 
529. Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
530. Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 
531. Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 
532. Pr. MALIH Mohamed*     Pédiatrie 



533. Pr. BOUSSIF Mohamed*    Médecine aérotique 
534. Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
535. Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
536. Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
537. Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 
538. Pr. BOUAITY Brahim*     ORL 
539. Pr. LEZREK Mounir     Ophtalmologie 
540. Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
541. Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
542 .Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 
543. Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
544 .Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
545. Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie    
 
* Enseignants Militaires  
ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 
PROFESSEURS 
1. Pr. ABOUDRAR Saadia    Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz    Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI LallaChadia  Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader    Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes    Pharmacologie 
15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine    Biotechnologie0 
17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med  Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dédicaces 

 
 

 

 



 

AA  AAllllaahh  

TToouutt  ppuuiissssaanntt  

QQuuii  mm’’aa  iinnssppiirréé  

QQuuii  mm’’aa  gguuiiddéé  ddaannss  llee  bboonn  cchheemmiinn  

JJee  vvoouuss  ddooiiss  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuu  

LLoouuaannggeess  eett  rreemmeerrcciieemmeennttss  

PPoouurr  vvoottrree  cclléémmeennccee  eett  mmiisséérriiccoorrddee  

    



 

AA  

FFEEUU  SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

HHAASSSSAANN  IIII  

  

  

  

QQuuee  DDiieeuu  aaiitt  ssoonn  ââmmee  ddaannss  ssoonn  SSaaiinntt  PPaarraaddiiss  

    



 

AA  

SSAA  MMAAJJEESSTTEE  LLEE  RROOII  

  

MMOOHHAAMMEEDD  VVII  

  

  

  

CChheeff  ssuupprrêêmmee  eett  cchheeff  dd’’ééttaatt--mmaajjoorr  ggéénnéérraall    

ddeess  ffoorrcceess  aarrmmééeess  rrooyyaalleess..  

QQuuee  ddiieeuu  llee  gglloorriiffiiee  eett  pprréésseerrvvee  ssoonn  rrooyyaauummee..  

    



 

AA  

SSOONN  AALLTTEESSSSEE  RROOYYAALLEE  LLEE  PPRRIINNCCEE  HHEERRIITTIIEERR  

MMOOUULLAAYY  EELL  HHAASSSSAANN  

  

  

  

QQuuee  ddiieeuu  llee  ggaarrddee..  

  

AA  TTOOUUTTEE  LLAA  FFAAMMIILLLLEE  RROOYYAALLEE  

    



 

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  GGéénnéérraall  ddee  BBrriiggaaddee    
AALLII  AABBRROOUUQQ  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’oottoo--rrhhiinnoo--llaarryynnggoollooggiiee..  

IInnssppeecctteeuurr  dduu  SSeerrvviiccee  ddee  SSaannttéé  ddeess  FFoorrcceess  AArrmmééeess  RRooyyaalleess..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottee  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    

MMOOHHAAMMMMEEDD  HHAACCHHIIMM  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmééddeecciinnee  iinntteerrnnee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’HHMMIIMMVV  ––RRaabbaatt..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottee  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  

    



 
  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  
KKHHAALLIIDD  LLAAZZRRAAKK  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  OOrrtthhooppééddiiee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMeekknnèèss..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    
eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

AAMMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  
MMOOHHAAMMMMEEDD  JJAANNAATTII  IIDDRRIISSSSII  ::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  vviissccéérraallee..  

DDiirreecctteeuurr  ddee  LL’’HHôôppiittaall  MMiilliittaaiirree  ddee  MMaarrrraakkeecchh..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    
eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr    
HHDDAA  AABBDDEELLHHAAMMIIDD::  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CCaarrddiioollooggiiee..    

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’EE..RR..SS..SS..MM  eett  ddee  LL’’EE..RR..MM..II..MM..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    
eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn    



 

AA  cceeuuxx  qquuii  mmee  ssoonntt  lleess  pplluuss  cchheerrss  

AA  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ttoouujjoouurrss  ccrruu  eenn  mmooii  

AA  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  ttoouujjoouurrss  eennccoouurraaggéé  

JJee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  

    



 

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  mmèèrree  YYAATTRRIIBBIIFFaattiimmaa  

  

VVoottrree  ppaattiieennccee,,  vvoottrree  bbiieennvveeiillllaannccee,,  vvoottrree  ddéévvoouueemmeenntt  eett  vvoottrree  

ccoouurraaggee  ssoonntt  aaddmmiirraabblleess..  

VVoouuss  ééttiieezz  ttoouujjoouurrss  pprréésseennttee  ppoouurr  nnoouuss  ééccoouutteerr,,  nnoouuss  rrééccoonnffoorrtteerr  eett  

nnoouuss  mmoonnttrreerr  llee  ddrrooiitt  cchheemmiinn..  

VVoouuss  aavveezz  ddééppllooyyéé  éénnoorrmméémmeenntt  dd’’eeffffoorrttss  ppoouurr  qquuee  nnoouuss  nnee  

mmaannqquuiioonnss  ddee  rriieenn..  

AAuuccuunn  mmoott,,  aauuccuunnee  pphhrraassee  nnee  ppeeuutt  eexxpprriimmeerr  mmeess  sseennttiimmeennttss  

pprrooffoonnddss  dd’’aammoouurr,,  ddee  rreessppeecctt  eett  ddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

QQuuee  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunn  ddéébbuutt  ddee  mmeess  rrééccoommppeennsseess  eennvveerrss  ttooii..  

VVoouuss  êêtteess  uunnee  mmèèrree  ffoorrmmiiddaabbllee..  

JJee  tt’’aaiimmee  eett  jjee  ttee  ssoouuhhaaiittee  lloonngguuee  vviiee  ddaannss  llaa  bboonnnnee  ssaannttéé  eett  llee  

bboonnhheeuurr..  CCee  ttiittrree  ddee  DDoocctteeuurr  eenn  MMééddeecciinnee  jjee  llee  ppoorrtteerraaii  ffiièèrreemmeenntt  eett  jjee  

ttee  llee  ddééddiiee  ttoouutt  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt..  

    



 

AA  MMoonn  PPèèrree  OOUUAARRDDII  MMeehhddii  

  

LLee  ggrraanndd  mmiilliittaanntt,,  qquuii  mm’’aa  ttoouujjoouurrss  ppoouusssséé  àà  mmee  ssuurrppaasssseerr  ddaannss  ttoouutt  

ccee  qquuee  jj’’eennttrreepprreennddss,,  qquuii  mm’’aa  ttrraannssmmiiss  cceettttee  rraaggee  ddee  vvaaiinnccrree  eett  llaa  ffaaiimm  ddee  

ssaavvooiirr..  

CCeelluuii  qquuii  aa  ééttéé  mmaa  ssoouurrccee  ddee  mmoottiivvaattiioonn,,  llee  mmootteeuurr  ddee  mmeess  

aammbbiittiioonnss,,  qquuii  mm’’aa  aapppprriiss  qquuee  llee  ssaavvooiirr  eesstt  uunnee  rriicchheessssee  qquuee  nnuull  nnee  ppeeuutt  

vvoolleerr..  

JJee  ttee  sseerraaii  cchheerr  ppèèrree  rreeccoonnnnaaiissssaanntt  ttoouuttee  mmaa  vviiee,,  ppoouurr  ttoouutt  llee  mmaall  

qquuee  ttuu  tt’’eess  ddoonnnnéé  ppoouurr  mmooii  àà  cchhaaqquuee  ééttaappee  ddee  mmaa  vviiee,,  ppoouurr  ttaa  ppaattiieennccee  eett  

ttoonn  aammoouurr..  

JJ’’eessppèèrree  êêttrree  ll’’hhoommmmee  eett  llee  ffiillss  qquuee  ttuu  aass  vvoouulluu  qquuee  jjee  ssooiiss,,  eett  jjee  

mm’’eeffffoorrcceerraaii  dd’’êêttrree  ddiiggnnee  ddee  ccee  qquuee  ttuu  aauurraaiiss  ssoouuhhaaiittéé  qquuee  jjee  ssooiiss..    

QQuuee  ddiieeuu  ttee  gguuéérriissssee  eett  qquu’’iill  aappaaiissee  ttaa  ddoouulleeuurr..  

    



 

AA  mmeess  ffrrèèrreessAAmmiinnee  eett  AAcchhrraaff  

  

LL’’aammoouurr  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee  eesstt  ssaannss  ééggaall,,  vvoottrree  ssoouuttiieenn  eett  vvooss  

eennccoouurraaggeemmeennttss  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  dd’’uunn  ggrraanndd  rrééccoonnffoorrtt..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  pprrooffoonndd  

aammoouurr  eett  ddee  mmoonn  ddéévvoouueemmeenntt  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess..    

PPuuiissssee  llaa  ffrraatteerrnniittéé  eett  ll’’aammoouurr  nnoouuss  uunniisssseenntt  àà  jjaammaaiiss  

QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  aassssiissttee  eett  vvoouuss  rréésseerrvvee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssuuccccèèss  eett  ddee  

bboonnhheeuurr..  

JJee  vvoouuss  aaiimmee  éénnoorrmméémmeenntt..  

  

AA    mmeess  ggrraannddss--ppaarreennttss  ppaatteerrnneellss      

eett  mmeess  ggrraannddss--ppaarreennttss  mmaatteerrnneellss  

  

PPaarr  ccee  ttrraavvaaiill,,  jjee  rreennddss  uunn  ggrraanndd  hhoommmmaaggee  àà  llaa  mméémmooiirree  ddee  mmeess  

ggrraannddss--ppaarreennttss  ttrroopp  ttôôtt  ddiissppaarruuss,,  eett  jjee  pprriiee  DDiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ddee  lleess  

aacccceepptteerr  ddaannss  ssoonn  vvaassttee  ppaarraaddiiss..  

    



 

AAmmeess  oonncclleess  ppaatteerrnneellss  MMoohhaammmmeedd,,  MMuussttaapphhaa  eett  lleeuurrss  ééppoouusseess..  

AA  mmeess  ttaanntteess  ppaatteerrnneellssNNaaïïmmaa,,  FFaattiimmaa,,  AAïïcchhaa  eett  lleeuurrss  ééppoouuxx..  

AA  mmeess  oonncclleess  mmaatteerrnneellssHHaassssaann,,  AAbbddeellgghhaannii,,  MMuussttaapphhaa  AAFFDDAALLII  eett  lleeuurrss  

ééppoouusseess..  

AA  mmoonn  aaddoorraabbllee  ttaannttee  mmaatteerrnneellllee  SSoouuaadd,,  eett  sseess  eennffaannttss  FFaaddoouuaa,,  NNoouuhhaaiillaa  eett  

mmoonn  cchheerr  ccoouussiinn  eett  ffrrèèrree  OOmmaarr..  

AA  mmoonn  ttrrèèss  cchheerr  oonncclleeMMuussttaapphhaa  

AA  ttoouuss  mmeess  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess  

FFaayyççaall,,  KKaarraamm,,  AAnnoouuaarr  eett  lleess  ppeettiittssSSaaaadd,,  AAnnaass,,  MMoouuaadd,,  AAmmaall,,  CChhaammss  eett  

SSaabbaaee……  

  

VVeeuuiilllleezz  ttoouuss,,  cchhaaccuunn  aavveecc  ssoonn  nnoomm,,  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  

ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee,,  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  rreessppeecctt  llee  pplluuss  

pprrooffoonndd,,  eenn  rrééppoonnssee  ddee  vvoottrree  ssyymmppaatthhiiee,,  ggeennttiilllleessssee,,  vvoottrree  aaiiddee  eett  

ll’’aaiimmaabbiilliittéé  aavveecc  llaaqquueellllee  vvoouuss  mm’’aavveezz  eennttoouurrééss..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  vvoouuss  ggaarrddeerr  eenn  bboonnnnee  ssaannttéé,,  eett  vvoouuss  pprrêêtteerr  lloonngguuee  vviiee  

pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  ssuuccccèèss..  

    



 

AA  mmeess  cchheerrss  aammiiss  dd’’eennffaannccee  eett  lleeuurrss  ffaammiilllleess  

HHaammzzaa,,  HHiicchhaamm,,  MMoohhaammmmeedd  eett  HHaaffiiddaa  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  

mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess  eett  ssœœuurrss  eett  

ddeess  aammiiss  ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  

  

AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  aammiiss  eett  mmeess  ccoollllèègguueess  MMééddeecciinnss  lliieeuutteennaannttss    

HHaammzzaa,,  AAyyoouubb,,  YYoouusssseeff  eett  AAnnoouuaarr  

  

NNoouuss  aavvoonnss  ppaarrttaaggéé  ddeess  ssoouuvveenniirrss  aaggrrééaabblleess..  

QQuuee  ddiieeuu  pprréésseerrvvee  nnoottrree  aammiittiiéé  ppoouurr  qquu''eellllee  nnee  ssee  ddéénnoouuee  jjaammaaiiss..  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunnii  eett  ddeess  ssoouuvveenniirrss  ddee  ttoouuss  lleess  

mmoommeennttss  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaasssséé  eennsseemmbbllee,,  ooùù  vvoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ffaaiitt  

pprreeuuvvee  dd''uunnee  vvrraaiiee  aammiittiiéé  eett  dd''uunn  aammoouurr  pprroopprree,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  

eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

JJee  rreemmeerrcciiee  ddiieeuu  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ccoonnnnuu,,  eett  vvoouuss  ssaavveezz  ttrrèèss  bbiieenn  

ppoouurrqquuooii  cchheerrss  aammiiss  !!  

    



 

AA  mmeess  aammiiss  MMééddeecciinnss  lliieeuutteennaannttss  

  

MMoohhaammmmeedd,,  IIlliiaass,,  AAyyoouubb,,  ZZaakkaarriiaa,,  AAyymmaannee,,  YYoouunneess,,  AAzziizz,,  IIhhaabb,,  

AAbbddeellllaahh  eett  ttoouuttee  llaa  pprroommoottiioonn  22000055    

NNoouuss  vvooiillàà  aarrrriivvééss  àà  llaa  ffiinn  dd’’uunn  lloonngg  eett  ddiiffffiicciillee  ppaarrccoouurrss..  

QQuuee  vvoouuss  ttrroouuvveezz  iiccii,,  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  mmoonn  ggrraanndd  

rreessppeecctt  eett  vviiff  aattttaacchheemmeenntt..  

AAvveecc  ttoouuss  mmeess  ssoouuhhaaiittss  ppoouurr  uunnee  vviiee  pprroossppèèrree..  

  

AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  aammiiss  ::    

SSaalloouuaa,,  LLaammiiaaee,,  AAhhllaamm..  MMoohhaammmmeedd,,  HHaammzzaa……  

  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee    

ppoouurr  vvoottrree    eennccoouurraaggeemmeenntt  eett  aaffffeeccttiioonn..  

JJ’’eessppèèrree  qquuee  vvoouuss  rreettrroouuvveezz  ddaannss  llaa  ddééddiiccaaccee  ddee  ccee  ttrraavvaaiill,,  

llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmeess  sseennttiimmeennttss  ssiinnccèèrreess  eett  ddee  mmeess  vvœœuuxx  

  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  

    



 

AA  ttoouuss  mmeess  mmaaiittrreess  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  pprriimmaaiirree,,    

ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  sseeccoonnddaaiirree,,  eett  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr,,  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  rreessppeecctt  

  

ÀÀ  

TToouuss  cceeuuxx  oouu  cceelllleess  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  iinnvvoolloonnttaaiirreemmeenntt  

ddee  cciitteerr..  
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Figure 1 : Dessin d'embryon de la 5ème et la 8ème semaine de la vie intra-

utérine montrant comment le cloaque est divisé par le septum uro-

génital en sinus uro-génital et le rectum. 

Figure 2 : Coupe horizontale du haut rectum. 

Figure 3 : A : Coupe sagittale du petit bassin chez la femme ; 

B : Coupe sagittale du petit bassin chez l’homme. 

Figure 4 : Configuration externe du rectum 

Figure 5 : Configuration interne du rectum 

Figure 6 : Vue postérieure montrant la vascularisation artérielle du rectum 

Figure 7 : Vue antérieure montrant les veines rectales. 

Figure 8 : A : Vue antérieure de l’Innervation rectale 

B : Vue antérolatérale de l’innervation rectale. 

Figure 9 : Schéma de la circulation du sang dans le foie. 

Figure 10: Les huit segments du foie dans la segmentation de Couinaud. 

Figure 11 : Installation habituelle pour la chirurgie rectale permettant un 

abord combiné abdominal et périnéal.  

Figure 12 : Installation du patient pour le temps périnéal : 

A : En position gynécologique, décubitus dorsal.  

B : En décubitus ventral, fesses écartées, vue opératoire.  

C : En décubitus ventral, vue latérale. 

  



 

 

Figure 13 : Installation en décubitus latéral droit (technique de Localio) : 

A : Vue opératoire pour le temps postérieur (trans-sacré, sous-

coccygien ou trans-sphinctérien).  

B : Vue opératoire pour le temps abdominal. 

Figure 14 : Installation en décubitus latéral droit (technique de Lazorthes) : 

A : Vue opératoire pour le temps abdominal.  

B : Vue opératoire pour le temps postérieur, incision longitudinale. 

Figure 15 : Installation pour coelioscopie : solidarisation du patient sur la 

table par des sangles sans épaulières. 

Figure 16 : Installation pour coelioscopie : le plan des cuisses est plus bas 

que le plan de l’abdomen. 

Figure 17 : Incision médiane xiphopubienne. 

Figure 18 : Dissection menée en arrière le plus bas possible, puis 

latéralement et enfin en avant.  

Figure 19: A : Incision périanale ovale à grand axe vertical (destinée à 

permettre la fermeture verticale du périnée) est réalisée. 

B : Dissection débutée en arrière.  

C : Section au bistouri électrique des muscles releveurs de l’anus 

effectuée latéralement permettant leur excision large.  

D : Pièce opératoire évaginée par la brèche postérieure et attirée 

hors du pelvis.  



 

 

Figure 20 : La graisse sous-cutanée puis la peau fermées au fils à résorption 

lente.  

Figure 21 : A : Colostomie terminale sous péritonisée. 

B : Colostomie placée en fosse iliaque gauche et ourlée à la peau. 

Figure 22 :A. Coupe frontale du rectum, tumeur de la moitié supérieure ; 

dissection correcte extrafasciale avec section du rectum 5 cm sous 

le pôle inférieur de la tumeur. 

B. Coupe frontale du rectum, tumeur de la moitié inférieure; 

exérèse totale du mésorectum (total mesorectal excision) avec 

section du rectum 2 cm sous le pôle inférieur de la tumeur. G : 

gauche ; D : droite. 

Figure 23 : Schéma récapitulatif des différentes hépatectomies typiques. 

Figure 24 : A : Métastase hépatique unique du secteur postéro-latéral du foie 

droit résécable d’emblée (classe I). 

B: Métastases multiples volumineuses et bilobaires 

potentiellement résécables (classe II). 

Figure 25: Traitement d’une métastase hépatique par radiofréquence sous 

guidage et monitorage ultrasonographique. 
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Le cancer colorectal (CCR) est le 4ème cancer le plus fréquent au monde. 

En 2002, 1 025 152 nouveaux cas ont été diagnostiqués et 528 978 décès lui ont 

étéimputables. 

En France, le nombre estimé de nouveaux cas de CCR en 2005 était de 37 

413, répartis en 19 913 cas chez l’homme et 17 500 cas chez la femme. Il se 

situe au 3ème rang des cancers, après les cancers de la prostate et du sein. Cette 

incidence est stable depuis 1980. Dans 40% des cas, iltouche le rectum et dans 

60 % des cas le colon. 

Les métastases hépatiques synchrones qui sont retrouvées chez environ 

20% des malades au moment du diagnostic de cancer colorectal posent 

indiscutablement des problèmes de stratégie thérapeutique quant au timing idéal 

de traitement et à l’interface à adopter avec la chimiothérapie. Face à ce 

problème fréquent, il n’existe aujourd’hui aucune recommandation claire qui 

puisse être étayée sur des éléments factuels. Les règles au sein des équipes sont 

donc extrêmement variables depuis l’indication de chimiothérapie première, aux 

indications de chirurgie séquentielle ou en un temps et à l’ordre des séquences 

chirurgicales en cas de chirurgie différée. 

Il s’agit donc d’une situation clinique fréquente, pour laquelle la prise en 

charge thérapeutique a évolué au cours de ces 10 dernières années, du fait des 

progrès de la chirurgie et des traitements adjuvants. Dans la majorité des cas, il 

s’agit de métastases hépatiques synchrones, associées ou non à des métastases 

pulmonaires et/ou péritonéales. En cas de cancer du rectum avec métastases 

synchrones, il convient de distinguer deux situations radicalement différentes : 
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 soit les métastases sont résécables avant tout traitement : la prise en 

charge thérapeutique, à visée curative, aura pour but de guérir un 

certain nombre de malades ; 

 soit elles ne le sont pas, et la prise en charge thérapeutique, à visée 

palliative, aura pour but principal d’améliorer la qualité de vie des 

malades et de prolonger leur survie. 

Le défi actuel consiste à mettre au point des stratégies innovantes 

combinant la résection à d’autres techniques de destruction tumorale avec 

l’utilisation de nouveaux protocoles de chimiothérapie, afin de rendre résécables 

des métastases qui initialement ne l’étaient pas. 
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I. EPIDEMIOLOGIE DU CANCER DU RECTUM 
A. Place du cancer colorectal à l’échelle mondiale 

Les données épidémiologiques concernant les cancers du rectum sont en 

général indissociables de celles des cancers du côlon. Les cancers du rectum 

représentent environ 40% des cancers colorectaux, soit près de 20% des cancers 

digestifs et 6% de l’ensemble des cancers. 

Dans le monde entier, il existe près de 200 registres de cancers qui sont 

malheureusement répartis de façon hétérogène, la plupart d’entre eux se situent 

en Amérique du nord et en Europe, ce qui rend l’interprétation des données 

épidémiologiques internationales délicates et avec certaines réserves. 

Cependant, on estime à 1.000.000 de nouveaux cas et 500.000 décès chaque 

année par le cancer colorectal dans le monde. 

Selon la fédération française des centres de lutte contre le cancer FFCLCC, 

la fréquence du cancer colorectal est relativement différente selon les pays. En 

revanche, l’existence d’une forte corrélation entre l’incidence du cancer 

colorectal et le niveau de développement économique du pays a été démontrée : 

ce cancer touche davantage les pays industrialisés. En effet, c’est sur le 

continent africain que sont signalés les taux d’incidence les plus bas. L’Asie et 

l’Amérique latine apparaissent ensuite avec des taux légèrement supérieurs. 

Puis, suit l’Europe de l’Est avec des taux intermédiaires. Enfin, les taux les plus 

élevés sont rapportés par les registres d’Amérique du nord, d’Europe occidentale 

et d’Australie. 
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Aux états Unis d’Amérique, le cancer colorectal représente 11% des 

cancers avec 130.000 nouveaux cas par an : 100.000 pour le colon et 30.000 

pour le rectum. Il est, par conséquent, placé au second rang de mortalité par 

cancer dans ce pays [1]. 

En France, les cancers colorectaux se situent au premier rang de l’incidence 

et au deuxième rang de la mortalité par cancer. On peut estimer l’incidence 

annuelle des cancers du rectum à environ 12.000 nouveaux cas par an et la 

mortalité annuelle autour de 5000 [2,3]. 

Le cancer du rectum, au cours des 20 dernières années, enregistre des 

variations d’incidence moindre avec un taux relativement stable, voire une 

légère diminution, dans les régions à risque élevé. 

B. Cancer du rectum au Maroc 

Le cancer du rectum est le deuxième cancer digestif au Maroc après celui 

de l’estomac. Son incidence reste moins élevée que celle des pays occidentaux 

(2,5 à 3,3/100.000 habitants), mais rejoint celle des pays du Maghreb (à 

l’exception de la Lybie) [4]. 

On constate aussi, que chez les deux sexes, l’incidence du cancer du rectum 

est un peu plus élevée que celle du côlon. Un résultat similaire a été observé 

chez les femmes à Casablanca où le cancer du rectum vient au premier rang des 

cancers digestifs [5]. 
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C. La population à risque 

On distingue les sujets à risque moyen, élevé et très élevé. 

 Les sujets de plus de 50 ans constituent la population à risque moyen 

(moins de 6% des cancers colorectaux CCR sont diagnostiqués avant 

cet âge). Le risque d’être atteint d’un CCR avant 74 ans est d’environ 

3,5%. 

 Les sujets à risque élevé comportent : 

- Les sujets ayant des antécédents familiaux de CCR. Le risque est 

multiplié par quatre si l’âge est inférieur à 45 ou 50 ans au moment 

du diagnostic, et il est à peine supérieur à 1 si l’âge est plus de 60 

ans. Un antécédent familial est retrouvé chez 15 à 20% des patients 

atteints ; 

- Les parents de premiers degré de patients ayant eu un adénome de 

plus de 1 cm avant 60 ans, chez lesquels le risque de CCR serait 

dédoublé, mais les données sont moins bien établies ; 

- Les sujets déjà traités pour un adénome ou un CCR ; 

- Les sujets porteurs de maladie inflammatoire colique idiopathique 

étendue et ancienne. 

 Les sujets à risque très élevé appartiennent à des familles atteintes de 

cancers à transmission autosomique dominante. Ce sont : 

- Les patients atteints de polypose rectocolique familiale ; 

- Les familles de HNPCC ou syndrome de Lynch où le cancer affecte 

un membre sur deux de la famille, souvent avant 45 ans. 
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D. Les facteurs de risque 

En dehors des facteurs génétiques préalablement mentionnés, des facteurs 

d’environnement jouent un rôle important dans la survenue du cancer. Le rôle 

favorisant d’un apport calorique global élevé, le rôle protecteur de la 

consommation de légumes, d’une activité physique régulière et de la prise 

d’aspirine ou d’anti-inflammatoires non stéroïdiens sont bien documentés. La 

prise de ces médicaments n’est pas actuellement recommandée comme méthode 

de prévention, car les données sur les effets secondaires sont insuffisantes. 
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II. RAPPEL ANATOMIQUE DU RECTUM : 

Le rectum est la partie terminale du tube digestif. Il fait suite au côlon 

sigmoïde en regard de la troisième vertèbre sacrée et se termine à la ligne ano-

cutanée ou marge anale. Il est formé de deux parties anatomiquement 

différentes : le rectum pelvien ou ampoule rectale et le rectum périnéal ou canal 

anal. 

Le rectum présente deux courbures. La première s’oriente vers l’avant 

suivant la concavité sacrée prenant ainsi une allure oblique en arrière et presque 

horizontale en bas et devient oblique en avant et quasiment verticale en bas, 

formant ainsi un angle qui correspond en arrière à l’insertion antérieure du 

ligament rétro-sacré. La deuxième courbure, quant à elle, est orientée vers 

l’arrière et le bas au niveau de la jonction anorectique, au cap du rectum. 

La limite basse du rectum est aisée à repérer, il s’agit de la jonction ano-

rectale. La limite supérieure est très variable et correspond à la charnière recto-

sigmoïdienne marquée, endoscopiquement, par la troisième valvule muqueuse, 

et chirurgicalement par la disparition des bandelettes colique, la vascularisation 

de type longitudinal avec la terminaison de l’artère rectale supérieure en deux 

branches droite et gauche, la différence de calibre liée à l’ampoule rectale, et 

enfin l’élargissement du méso qui passe du mésocôlon au mésorectum avec la 

bifurcation de l’artère rectale supérieure. A l’inverse, point essentiel pour le 

chirurgien, et notamment en cœlioscopie, il n’y a pas de différence anatomique 

entre les deux fascias viscéraux colique –le fascia rétrocolique- et rectal –le 

fascia propria ou fascia recti- qui se prolongent l’un dans l’autre. Les deux sont 

situés en avant du fascia pariétal qui, lui non plus, n’est pas différent au niveau 
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lombaire et au niveau pelvien : il s’agit au niveau lombaire du fascia Gerota 

(encore appelé fascia pérénal, fascia urinaire, ou par erreur fascia de Toldt) qui 

se prolonge vers le bas et prend le nom de fascia présacré (fascia de Waldeyer). 

Sur le plan chirurgical, le rectum se divise en trois parties : 

- Le haut rectum correspond à la moitié supérieure de l’ampoule rectale 

au-dessus du cul-de-sac de Douglas. Il peut s’étendre, selon les 

conditions de la mesure, sur une longueur entre 6 et 12 cm ou bien 

entre 15 et 18 cm, et ce, à partir de la marge anale ; 

- Le bas rectum, qui représente la moitié inférieure de l’ampoule rectale 

descend jusqu’au bord supérieur des releveurs et correspond au rectum 

sous-péritonéal qui peut être exploré par le toucher rectal ; 

- Le rectum périnéal ou canal anal mesure 3 à 4 cm de longueur et ce à 

partir de la marge anale. Il correspond au siège de carcinomes 

épidermoïdes d’origine cutanée et d’adénocarcinomes rectaux. 

A. Embryologie du rectum 

L’origine embryonnaire du rectum pelvien est l’intestin primitif lequel est 

rattaché aux parois de l’embryon par deux mésos, dorsal et ventral. Ce dernier 

ne persistant que pour l’intestin antérieur, le futur estomac. Les mésos dorsaux, 

qui apportent aux viscères leur vascularisation sanguine et lymphatique, 

persistent chez l’adulte à l’origine du mésentère pour l’intestin grêle, du 

mésocôlon pour le côlon et du mésorectum pour le rectum pelvien. Ces mésos 

n’existent pas pour l’anus et le canal anal d’origine ectodermique. Ces notions, 

connues des embryologistes et rappelées aux chirurgiens par Heald, sont à la 

base de la chirurgie moderne du rectum [6]. 
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Le rectum et le sinus uro-génital prennent leur origine du cloaque 

provenant de l’intestin postérieur. L’allantoïde, un diverticule se détachant du 

cloaque se prolonge dans le cordon ombilical. Lors de la 7ème semaine, une 

cloison mésodermique (le septum uro-rectal) croît, vers la membrane cloacale 

séparant donc le cloaque en une partie ventrale (sinus uro-génital) et une partie 

dorsale (canal ano-rectal). Le point d’attache entre le septum uro-rectal et la 

membrane cloacale formera le centre tendineux du périnée. La membrane 

cloacale, composée d’endoderme et d’ectoderme seulement, est située dans une 

dépression ectodermique appelée proctodaem ou futur canal anal. Son côté 

endodermique constitue en fait l’extrémité du cloaque. A la 8ème semaine, la 

membrane cloacale dégénère, ce qui signifie que le cloaque communique 

maintenant avec l’extérieur. Chez l’adulte, la ligne pectinée correspond à 

l’endroit où se trouvait la membrane cloacale. Celle-ci sépare le canal anal en 

deux parties : 1/3 inférieur dont le revêtement dérive de l’ectoderme et les 2/3 

supérieurs dont le revêtement dérive de l’endoderme. 
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Figure 1 : Dessin d'embryon de la 5ème et la 8ème semaine de la vie intra-utérine 

montrant comment le cloaque est divisé par le septum uro-génital en sinus uro-

génital et le rectum. 
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B. Anatomie descriptive du rectum 

1) Ampoule rectale 

1.1 morphologie externe : 

L’ampoule rectale correspond à un conduit cylindrique à paroi extensible 

mesurant 12 à 15 cm de long, comprise entre la courbure recto-sigmoïdienne et 

la jonction ano-rectale au niveau de son pôle inférieur. Elle épouse la convexité 

recto-sigmoïdienne formant ainsi la courbure sacrale puis s’étend jusqu’au 

niveau du coccyx où elle se coude en arrière pour devenir le canal anal. 

1.2 Morphologie externe : 

La face endo-luminale de l’ampoule rectale présente deux types de reliefs 

muqueux les uns sont longitudinaux et les autres sont horizontaux. 

Les reliefs horizontaux ou valves rectales ont une forme semi-lunaire et 

sont au nombre de trois : 

- Les valves rectales supérieure et inférieure, de présence inconstante ; 

- La valve rectale moyenne est toujours présente au niveau de la face 

antérieure et droite du rectum, juste au-dessous du niveau de réflexion 

du péritoine subdivisant ainsi l’ampoule rectale en deux parties : 

crâniale, sus-péritonéale libre et apte de se distendre au niveau de la 

fosse ischio-pubienne supérieure ; et caudale, sous-péritonéale 

bloquée dans la cavité pelvienne (région caecale). 
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1.3 Rapports de l’ampoule rectale : 

Le péritoine viscéral pelvien se prolonge sur la face antérieure et latérale de 

la moitié supérieure de l’ampoule rectale, sa réflexion antérieure entraîne la 

formation du cul de sac recto-vésical chez l’homme et recto-génital chez la 

femme. 

a) Face antérieure : 

Chez l’homme, la face antérieure sus-péritonéale est séparée de la vessie en 

avant par le cul de sac recto vésical contenant les anses grêliques et 

sigmoïdiennes. Au niveau de sa partie sous-péritonéale, il répond en avant à la 

base vésicale, aux vésicules séminales, aux ampoules des déférents, aux parties 

terminales des uretères ainsi qu’à la prostate par l’intermédiaire du septum 

recto-prostatique. 

Chez la femme, la face antérieure du rectum sus péritonéal répond au cul 

de sac recto-génital qui sépare les faces postérieures de l’utérus et supéro-

postérieure du vagin de la face antérieur du rectum ; tandis que sa partie sous-

péritonéale correspond au septum recto-vaginal puis au vagin. 

b) Face postérieure : 

Cette face répond à deux fascias qui sont : 

 Le fascia viscéral rectal : antérieur, adhérent au rectum. 

 Le fascia pré-sacral : postérieur adhère au sacrum délimitant l’espace 

rétro vésical (utilisé dans le décollement postérieur du rectum lors 

des résections ou des amputations abdomino-pelviennes). 
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Cette face est en rapport avec plusieurs éléments vasculo-nerveux d’une 

part médians à savoir l’artère sacrée médiane, la branche droite de l’artère 

rectale supérieure et un nœud lymphatique impair ; et d’autre part latéraux 

composés de la branche antérieure des trois derniers nerfs sacrés et coccygien, 

l’artère sacrée latérale et les muscles coccygien et révélateur de l’anus. 

c) Latéralement : 

Les rapports latéraux sont séparés en deux étages, par la face antérieure : 

 L’étage sus-péritonéal répond à la fosse para-rectale occupée par les 

anses grêliques et sigmoïdiennes quand le rectum est vide ; et quand il 

est distendu il répond au fascia pelvien latéral. Il repose sur les 

branches postérieures des vaisseaux hypogastriques et l’uretère 

pelvien chez l’homme ; et sur la trompe et l’ovaire chez la femme. 

 A l’étage inférieur ; les faces latérales répondent au fascia viscéral 

rectal qui comporte les nerfs splanchniques, pelviens (2,3 et 4), les 

branches des vaisseaux rectaux supérieurs, les vaisseaux et les nœuds 

lymphatiques de l’ampoule rectale, et au-delà, les rapports se font 

avec la branche ischio-rectale. 
 

d) Le mésorectum : 

Le mésorectum apparu dans la littérature chirurgicale en 1982 [7] est le 

tissu cellulo-graisseux compris entre la musculeuse rectale et le feuillet viscéral 

du fascia pelvien ou fascia recti. Il est développé sur les trois quarts de la 

circonférence du rectum sous-péritonéal, en arrière et latéralement (figure 2). La 

face antérieure du rectum sous-péritonéal est, le plus souvent, notamment chez 

les sujets très adipeux, dépourvue de tissu graisseux de même que les deux 
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derniers centimètres du rectum pelvien. Les tumeurs rectales qui dépassent la 

paroi se développent dans le mésorectum pouvant atteindre le fascia recti, voire 

le dépasser vers le fascia pariétal ; la tumeur est alors « fixée ». Cette extension 

tumorale latérale périrectale, appelée radiale, est connue de longue date, mais la 

valeur pronostique d’un envahissement latéral du fascia recti a longtemps été 

sous-estimée. De ce fait, elle serait probablement à l’origine d’un certain 
nombre de récidives locorégionales considérées comme inexpliquées [8]. 

L’étude histologique correcte des pièces de proctectomie doit aujourd’hui 

se faire sur des coupes transversales, pour analyser la clairance radiale et ainsi 

ne pas méconnaître un envahissement de la section circonférentielle qui a la 
même valeur « péjorative » qu’une recoupe distale envahie.  

Le drainage lymphatique se fait essentiellement au sein du mésorectum 

vers le haut mais, en cas de tumeur, un drainage lymphatique descendant est 

possible sur quelques centimètres. De même, il existe quelques voies de 

drainage en dehors du fascia recti, voire en dehors du fascia pariétal. En pratique 

clinique, il a cependant été constaté qu’un tel envahissement, dans les 

lymphatiques de la paroi pelvienne ou dans le mésorectum vers le bas 

s’effectuant sur plus de 4 cm, témoignant constamment d’une diffusion 

métastatique ou ganglionnaire telle que la chirurgie ne saurait être considérée 

comme curative. C’est la raison pour laquelle, dans les cancers du haut rectum, 

on estime nécessaire et suffisante une exérèse extrafasciale du mésorectum de 5 

cm sous la tumeur. Des résections plus étendues entraînent des séquelles 

importantes sans bénéfice thérapeutique pour le patient. Pour les tumeurs très 

basses, une exérèse totale du mésorectum est nécessaire, mais l’absence de 

mésorectum à la partie terminale du rectum permet de raccourcir la distance de 
sécurité sous-tumorale à 2 cm. 
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En guise de conclusion, pour tous les cancers du rectum, l’exérèse du 

mésorectum doit être extrafasciale, c’est-à-dire respecter le fascia recti, évitant 

ainsi de « créer » un envahissement latéral. Par conséquent, on insiste sur 

l’importance d’une section du mésorectum sans effet de cône postérieur, décrit 

lorsque le chirurgien, au fur et à mesure que la dissection devient plus profonde 

et plus difficile dans le pelvis, a tendance à se rapprocher de plus en plus du 

rectum et de la tumeur et entre donc dans le mésorectum [9]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Coupe horizontale du haut rectum 

1. Feuillet viscéral ou fascia recti du fascia pelvien ; 

2. Feuillet pariétal du fascia pelvien ; 
3. Espace vasculo-nerveux en dehors du feuillet pariétal ; 
4. Mésorectum ; 
5. Cavité péritonéale (cul-de-sac de Douglas). 
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Figure 3 : 

A : Coupe sagittale du petit bassin chez la femme 
1. Feuillet pariétal du fascia pelvien ; 
2. Feuillet viscéral ou fascia recti du fascia pelvien ; 
3. Cloison rectovaginale ; 
4. Ligament sacro-rectal ; 

5. Releveurs vus en fuite. 

B : Coupe sagittale du petit bassin chez l’homme 
1. Feuillet pariétal du fascia pelvien ; 
2. Feuillet viscéral ou fascia recti du fascia pelvien ; 

3. Aponévrose prostato-péritonéale de Denonvilliers ; 
4. Ligament sacro-rectal ; 
5. Releveurs vus en fuite. 
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2) Canal anal 

2.1 Configuration externe : 

Le canal anal est cylindrique et long d’environ 4 cm. Il passe à travers le 

diaphragme pelvien formé par la fronde pubo-rectale du muscle releveur de 

l’anus dont les fibres rejoignent celles de la partie profonde du sphincter externe 

de l’anus. 

2.2 Configuration interne : 

On distingue trois territoires superposés : la zone endo-luminale, la zone 

intermédiaire et la zone cutanée. 

a) La zone endo-luminale : 

Siège au niveau de la moitié supérieure du canal anal, la zone endo-

luminale est surélevée par des replis longitudinaux appelés colonnes anales ou 

colonnes de Morgani, contenant les rameaux terminaux des artères et des veines 

rectales supérieures. 

Il est à noter qu’elle est une zone de prédilection des paquets 

hémorroïdaires chez l’adulte. 

Les bases de ces colonnes sont reliées entre elles par des replis appelés les 

valves anales ou valves de Morgani au niveau de la ligne pectinée : zone de 

jonction entre deux feuillets endodermique en haut et ectodermique en bas. 

b) La zone intermédiaire : 

Comprise entre la ligne pectinée en haut et la ligne ano-cutanée en bas. Elle 

est de 1,5 cm de long. Elle présente une teinte bleuâtre luisante à cause de la 

présence de plexus internes. 
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c) La zone cutanée : 

Fait suite à la précédente ; zone de 8 mm de long ; elle comprend les 

glandes sébacées et sudoripares appelées glandes péri-anales. 

2.3 Rapports du canal anal : 

Le canal anal est entouré par une gaine musculo-aponévrotique qui assure 

sa stabilité verticale et dorsale. 

Les rapports se font en avant avec le centre tendineux et les muscles du 

périnée, en arrière avec le ligament sacro-coccygien et latéralement avec les 

fosses ischio-rectales. 

3) Appareil sphinctérien 

L’appareil sphinctérien comporte deux anneaux musculaires circulaires, le 

sphincter interne et le sphincter externe, séparés par une couche intermédiaire de 

fibres verticales : la couche longitudinale complexe. 

Le sphincter interne est le prolongement de la couche musculaire circulaire 

du rectum, il est composé de fibres lisses et enveloppe les trois quart supérieur 

du canal anal sur 30 mm, dépassant le bord supérieur du sphincter externe 

d’environ 10 mm. 

Le sphincter externe est formé de fibres musculaires striés, entoure le 

sphincter interne et assure la continence volontaire. Il comporte trois faisceaux ; 

profond, superficiel et sous-cutané. 

La couche longitudinale complexe sépare les deux sphincters et est 

constituée de fibres lisses, striées et tendineuses. 
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Figure 4 : configuration externe du rectum 
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Figure 5 : Configuration interne du rectum 
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C.  Vaisseaux et nerfs du rectum 

1) Les artères : 

La vascularisation artérielle du rectum est assurée principalement par 

l’artère supérieure. La partie basse peut aussi être vascularisée par les artères 

rectales moyenne et inférieure et par l’artère sacrée médiane. 

 L’artère rectale supérieure, branche terminale de l’artère mésentérique 

inférieure, vascularise la totalité du rectum pelvien et la muqueuse du 

canal anal. Elle croise les vaisseaux iliaques gauches et se divise en 

deux branches en regard de S3 : la branche droite descend 

verticalement et donne des branches pour la moitié postérieure droite 

de l’ampoule rectale. la branche gauche est horizontale et vascularise 

les faces antérieure et gauche de l'ampoule. 

 L’artère rectale moyenne est inconstante et de diamètre faible. Elle est 

issue de l’artère iliaque interne et se dirige transversalement vers le 

muscle releveur, au-dessous du muscle latéral. Elle se termine en trois 

ou quatre branches à destinée rectale et génitale. 

 L’artère rectale inférieure naît de chaque côté de l’artère pudendale. 

Elle vascularise le sphincter anal interne, externe, le muscle releveur 

de l’anus et la sous-muqueuse du canal anal. 

 L’artère sacrée médiane issue de la bifurcation aortique, descend sur 

la ligne médiane en avant du sacrum et en arrière du fascia présacré 

avant de se terminer en regard du coccyx. Elle peut donner des 

branches à la face postérieure du rectum pelvien et du canal anal. 
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Figure 6 : vue postérieure montrant la vascularisation artérielle du rectum 
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2) les veines : 

Le drainage veineux du rectum se fait par la veine rectale supérieure et 
accessoirement par les veines rectales : inférieure, moyenne et la veine sacrée 
médiane. 

 La veine rectale supérieure est formée par la réunion de cinq ou six 
veines traversant la paroi musculaire du rectum et convergeant dans un 
gros tronc veineux qui reste en avant ou à gauche de l’artère éponyme. 
Elle forme, avec les veines sigmoïdiennes, la veine mésentérique 
inférieure. 

 Les veines rectales inférieure et moyenne sont inconstantes et de petits 
calibres. Elles drainent le canal anal et la partie basse de l’ampoule 
rectale vers la veine pudendale et la veine iliaque interne. 

 La veine sacrée médiane est une voie veineuse accessoire. Elle draine la 
partie supérieure du rectum périnéal pour rejoindre la veine iliaque 
primitive gauche. 

Il est intéressant de noter que la plaie des veines pré-sacrées est une 
inquiétude constante des chirurgiens lors de la technique de dissection manuelle, 
« aveugle », du rectum en avant du sacrum. En fait, les veines sortent des trous 
pré-sacrés exactement là où s’attache le ligament sacro-rectal. Une dissection 
avec la main (Blunt dissection) peut donc effectivement entraîner un 
arrachement de leur insertion. Les techniques actuelles de dissection du 
mésorectum se font par section aux ciseaux ou au bistouri électrique (Sharp 
dissection) et le risque d’hémorragie par arrachage veineux est alors minime. En 
cœlioscopie, dans la mesure où la libération extrafasciale du rectum comporte 
obligatoirement une section du ligament sacro-rectal, ce risque semble 
quasiment nul et aucun cas d’hémorragie à ce niveau n’a encore été rapporté. 
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Figure 7 : Vue antérieure montrant les veines rectales 
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3) Les lymphatiques : 

Au niveau du rectum, on distingue trois groupes de collecteurs 
lymphatiques : supérieur, moyen et inférieur. 

a) Les collecteurs supérieurs : 

Les collecteurs supérieurs ou hémorroïdaux supérieurs s’étendent sur toute 
la hauteur du rectum et drainent sa partie supérieure, certains d’entre eux 
descendent jusqu’à l’extrémité inférieure du canal anal. 

Ils sortent en même temps que les rameaux des artères hémorroïdales 
supérieures. Chaque branche artérielle est accompagnée par 1 ou 2 lymphatiques 
plus superficiels que l’artère. Au cours de leur trajet ascendant, les lymphatiques 
traversent un ou plusieurs nodules ganglionnaires ano-rectaux et forment des 
troncs plus volumineux mais moins nombreux. 

Ces collecteurs se présentent comme suit : 

 Les collecteurs courts qui proviennent de toutes les régions du rectum 
et se terminent dans un groupe ganglionnaire situé au niveau de la 
bifurcation de l’artère mésentérique inférieure, ce qui explique la 
présence d’une adénopathie au niveau de cette dernière dans les 
cancers affectant le haut ou le bas rectum ; 

 Les collecteurs moyens qui suivent un trajet ascendant sans s’arrêter 
aux ganglions de la bifurcation de l’artère, pour atteindre un élément 
ganglionnaire situé au niveau de l’artère mésentérique inférieure ; 

 Les collecteurs longs, qui prennent leur origine de la partie inférieure 
du rectum et se terminent dans les ganglions du mésocôlon sigmoïde 
au-dessus des ganglions des collecteurs moyens. Ils reçoivent les 
lymphatiques provenant du rectum, du côlon sigmoïde et du côlon 
ascendant. 
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Enfin le système lymphatique du rectum est en connexion d’une part avec 

les lymphatiques de la prostate, des vésicules séminales et du vagin, et d’autre 

part avec ceux de la vessie et du releveur de l’anus. 

b) Les collecteurs moyens : 

Les collecteurs moyens ou lymphatiques hémorroïdaux moyens 

proviennent du rectum au-dessus du releveur de l’anus par 3 ou 4 branches et 

donnent 1 ou 2 vaisseaux de chaque côté. Ils suivent le trajet effectué par les 

vaisseaux hémorroïdaux moyens dans la majorité des cas, comme ils peuvent, en 

outre, être satellites des artères sacrées latérales ou de l’artère sacrée moyenne 

voire des nerfs du rectum pelvien. Il existe également d’autres lymphatiques qui 

émergent de la paroi du rectum anal au-dessous de l’insertion du releveur de 

l’anus pour rejoindre le ganglion hypogastrique en perforant le muscle. 

Les lymphatiques satellites des vaisseaux hémorroïdaux moyens se 

terminent dans le ganglion hypogastrique, et le plus souvent dans le ganglion 

situé au niveau de la terminaison de l’artère hypogastrique ou au niveau de 

l’origine de l’artère hémorroïdale moyenne. 

Les collecteurs qui longent l’artère sacrée latérale et l’artère sacrée 

moyenne vont aux ganglions sacrés latéraux et à ceux du promontoire. 

c) Les collecteurs inférieurs : 

Les collecteurs inférieurs sont au nombre de 2 à 5, leur point de départ est 

situé au niveau de la partie cutanée de l’anus. Ils effectuent un trajet sinueux, en 

avant et en dehors, dans le tissu cellulo-graisseux sous cutanée du périnée et du 

pli génito-crural. Ils rejoignent les ganglions inguinaux superficiels pour se 

terminer dans les ganglions supéro-internes ou inféro-internes. Le réseau 
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lymphatique fessier est en continuité avec le réseau cutané de l’anus et se 

déverse par ses collecteurs dans les ganglions inguinaux superficiels inféro-

externes. 

Il est à noter, que tous les lymphatiques ne sont pas nécessairement 

connectés aux ganglions inguinaux superficiels. 

Par ailleurs, il existe des collecteurs inférieurs du rectum qui suivent les 

branches anales des artères sacrées latérales et moyennes pour rejoindre les 

ganglions sacrés latéraux et ceux du promontoire. 

4) Les nerfs du rectum 

L’innervation du rectum se fait à partir des plexus hypogastriques qui sont 

communs au rectum, à la vessie et aux organes sexuels (figure 8 A). La 

préservation de l’innervation pelvienne est possible en l’absence 

d’envahissement direct, mais elle repose sur des connaissances anatomiques 

précises [10]. Elle doit permettre de diminuer les séquelles urinaires et sexuelles 

de la chirurgie du cancer du rectum [11] estimées respectivement à 21% et 44 % 

dans une revue récente [12]. 

a) L’innervation sympathique :  

Les racines sympathiques issues de L1, L2 et L3 constituent le plexus inter-

mésentérique situé en avant de l’aorte, encore appelé nerfs hypogastriques 

supérieurs selon qu’il est totalement plexiforme ou, ce qui est très fréquent, 

dédoublé. Il existe alors un tronc gauche très proche des vaisseaux 

mésentériques inférieurs et un tronc droit plus à distance dans l’angle aorto-

cave. Le plexus présacré, ou nerf présacré si le plexus est devenu tronculaire, se 

divise au niveau du promontoire en deux nerfs pelviens, ou hypogastriques, droit 
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et gauche dont le trajet est parallèle à celui des uretères, 1 à 2 cm en dedans 

d’eux et, comme eux toujours en arrière du fascia urinaire de Gerota, puis 

toujours en arrière du fascia présacré de Waldeyer lequel prolonge le précédent. 

Les nerfs pelviens longent la partie postéro-supérieure du mésorectum, en 

dehors du feuillet viscéral du fascia pelvien, avant de se terminer de chaque côté 

en afférentes du plexus hypogastrique inférieur ou plexus pelvien. Celui-ci étant 

para-sagittal et vertical, est contenu dans une lame neuro-vasculaire recouverte 

et entourée par le feuillet pariétal du fascia pelvien [13].La partie inféro-

antérieure du plexus se rapproche du mésorectum au niveau des bords latéraux 

de l’aponévrose de Denonvilliers, là où les deux feuillets du fascia pelvien se 

rejoignent. A ce niveau, on est en dessous et en avant du ligament latéral du 

rectum dont la réalité anatomique est discutée, mais qui contient, tout de même, 

les branches nerveuses à destinée rectale issues de ce plexus. Il est responsable 

de mécanismes d’éjaculation chez l’homme et de lubrification chez la femme. 

b) L’innervation parasympathique : 

Constituée par des branches de S2, S3 et S4, l’innervation parasympathique 

est responsable de l’érection chez l’homme et la femme (figure 8 B). Les nerfs 

érecteurs (caverneux) cheminent, avec des branches sympathiques, dans les 

bandelettes neurovasculaires de Walsh, en dehors de l’aponévrose de 

Denonvilliers, très proches de la face antérolatérale du bas rectum en regard des 

vésicules séminales [14]. 
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A        B 
Figure 8 : 

A : Vue antérieure de l’Innervation rectale 

1. Plexus hypogastrique supérieure ; 
2. Plexus présacré ; 
3. Nerfs hypogastriques ou pelviens ; 
4. Plexus hypogastrique inférieure. 

B : Vue antérolatérale de l’innervation rectale 
1. Nerf hypogastrique ou pelvien ;  
2. Plexus hypogastriqueinférieur ; 
3. Afférencesparasympathiques ; 
4. Nerfs érecteurs (ou caverneuxou nerfs d’Erkardt). 
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D. Anatomie microscopique  

Le rectum est constitué de cinq tuniques concentriques qui sont à partir de 

la lumière : la muqueuse, la musculaire-muqueuse, la sous-muqueuse, la 

musculeuse puis la tunique externe. 

1) La muqueuse :  

Comparativement à l’intestin grêle, la muqueuse du gros intestin est plus 

épaisse et ses glandes sont plus nombreuses et plus profondes. Elle est 

constituée d’un épithélium de revêtement fait de cellules caliciformes qui 

s’invaginent pour former les glandes de lieberkuhn, et d’un tissu conjonctif 

sous-jacent « chorion » riche en tissu lymphoïde. 

2) La musculaire-muqueuse et la sous-muqueuse : 

Aucune spécificité histologique n’est relevée pour ces deux tuniques. 

3) La musculeuse : 

Constituée de deux couches musculaires : circulaire interne et longitudinale 

externe, séparées par le plexus nerveux d’Auerbach. La couche longitudinale 

externe forme des bandelettes antérieures et postérieures reliées par de fins 

faisceaux longitudinaux. 

4) La tunique externe : 

Elle correspond à une séreuse infiltrée de tissu adipeux. Toutefois, elle 

présente par endroit des adhérences qui réalisent des zones adventitielles. 
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III. RAPPEL ANATOMIQUE DU FOIE : le système hépatique 
1. Description 

Le foie est un organe abdominal situé sous le diaphragme et masquant 

l’estomac. C’est un organe de couleur violacée et à la texture modérément 

élastique qui mesure en moyenne, chez un individu adulte vivant, 30 centimètres 

en transverse et 15 centimètres d’avant en arrière, et qui pèse en moyenne 1,5 

kilogrammes. Ses contours présentent plusieurs dépressions, notamment du fait 

de l’empreinte cardiaque, de la fossette cystique créée par la vésicule biliaire et 

de la cage thoracique [15]. 

1.2 Le système vasculaire hépatique 

Le foie est un organe à la vascularisation très riche (60% de son poids est 

lié au sang qu’il contient). Il est irrigué par l’artère hépatique et situé entre deux 

systèmes veineux : le système porte et le système cave (figure 8). Le foie 

dispose donc d’un double apport sanguin : veineux et artériel. La veine porte 

transporte 75% du sang vers le foie et apporte du sang issu des intestins. Les 

25% du débit sanguin restant proviennent de l’artère hépatique, une branche de 

l’aorte. L’oxygène est apporté depuis ces deux sources de manière équivalente. 
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Figure 9 : Schéma de la circulation du sang dans le foie. 
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La veine porte du foie est un des vaisseaux les plus importants du corps 

humain. D’une longueur d’environ 8 centimètres chez l’adulte, elle est située 

dans le cadran supérieur droit de l’abdomen prenant son origine derrière le 

pancréas. Chez la plupart des individus, elle se forme par l’union du tronc 

spléno-mésentérique (confluent de la veine splénique et de la veine 

mésentérique inférieure) et de la veine mésentérique supérieure. Elle se divise en 

deux branches gauche et droite qui pénètrent dans le foie par le hile hépatique. 

Ces deux branches engendrent beaucoup de ramifications et de plus petites 

branches, chacune des extrémités se terminant par une veinule portale. Chacune 

de ces veinules avancent dans le foie le long d’une artériole hépatique. En 

présence d’un canal biliaire, l’ensemble formé par les trois entités (veinule, 

artériole et canal) est appelé triade hépatique. C’est à ce niveau, que les réseaux 

veineux et artériels vont communiquer entre eux, grâce à de microscopiques 

vaisseaux appelés capillaires ou “sinusoïdes”. La principale fonction des 

capillaires est de permettre au sang et aux cellules du tissu d’échanger 

nutriments et déchets. 

L’artère hépatique, quant à elle, prend son origine au niveau du tronc 

cœliaque depuis l’aorte [16]. 

1.3 Segmentation de Couinaud 

Selon la segmentation hépatique de Couinaud [17], le foie est divisé en 

secteurs, eux-mêmes divisés en segments. 

Les veines sus-hépatiques délimitent le foie en secteurs : la veine sus-

hépatique gauche sépare le secteur latéral gauche du secteur paramédian gauche, 

la veine sus-hépatique médiane sépare le foie droit du foie gauche c'est-à-dire le 
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secteur paramédian gauche du secteur antérieur droit (ou secteur paramédian 

droit) et la veine sus-hépatique droite sépare le secteur antérieur droit du secteur 

postérieur droit (ou secteur latéral droit) [18]. 

Les branches de division de la veine porte délimitent les secteurs du foie en 

huit segments numérotés de I à VIII sur la face inférieure du foie dans le sens 

inverse des aiguilles d'une montre [19]: 

 Le segment I correspond au lobe de Spiegel et à la partie du foie en 

avant de la veine cave ; 

 Le segment II correspond au secteur postérieur gauche ; 

 Les segments III et IV correspondent au secteur antérieur gauche ; 

 Le segment V correspond à la partie inférieure et le segment VIII à la 

partie supérieure du segment antérieur droit ; 

 Le segment VI correspond à la partie inférieure et le segment VII à la 

partie supérieur du segment postérieur droit. 

Ainsi le foie droit contient les segments V, VI, VII et VIII et le foie gauche 

comprend les segments II, III et IV. 

La division anatomique du foie divise le foie en deux lobes séparés par le 

ligament falciforme (ou ligament suspenseur) [18] : 

 Le lobe droit (deux tiers du volume) comprend le foie droit plus le 

segment IV ; 

 Le lobe gauche (un tiers du volume) comprend le foie gauche moins le 

segment IV : il contient donc les segments II et III. 
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Figure 10: Les huit segments du foie dans la segmentation de Couinaud. [20] 
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La chirurgie hépatique moderne est basée sur le concept de la division 

anatomique vasculaire du foie de Couinaud, Tung et Bismuth. 

Les branches de la veine porte et de l’artère hépatique avec leur canal 

biliaire correspondant se divisent, au fur et à mesure de leur cheminement 

ensemble dans le parenchyme hépatique jusqu’au lobule. L’ensemble est entouré 

à l’intérieur du parenchyme hépatique par une émanation fibreuse de la capsule 

de Glisson d’où le nom de «pédicule glissonien». 

Les portions de foie ainsi vascularisées, sont indépendantes les unes des 

autres, et sont séparées par les veines sus-hépatiques. Elles peuvent être traitées 

(enlevées) sans compromettre le fonctionnement du reste du parenchyme 

hépatique. 
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IV. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE DE LA CONTINENCE ANALE 

Les phénomènes responsables de la continence et de la défécation sont 

complexes et interdépendants. Ils mettent en jeu essentiellement l’appareil ano-

rectal par des phénomènes musculo-nerveux où interviennent les muscles lisses, 

les muscles striés, l’innervation végétatives et l’innervation sensorielle ou 

motrice. 

A. Les facteurs de la continence : 

1) Le côlon : 

Le côlon droit, siège de mouvements péristaltiques, assure le brassage des 

résidus de plusieurs repas. Les côlons transverse et gauche, sièges de contraction 

segmentaires, ralentissent le transit, surtout en région sigmoïdienne. Une à trois 

fois par jour, après le repas, se produit un mouvement de masse du côlon qui 

aboutit au remplissage du rectum par les matières venant du sigmoïde (reflexe 

gastro-colique). 

La qualité des selles dépend du régime alimentaire, des capacités 

d’absorption du grêle et de la réabsorption d’eau au niveau du côlon. 

2) Le rectum : 

Schématiquement, le rectum tient lieu de réservoir au-dessus du canal anal. 

La plupart du temps, le rectum est vide d’où une pression intra-rectale basse 

(inférieure à 10 cm d’eau). L’arrivée de matières fécales provoque une 

augmentation de pression et de tension de la paroi rectale. Les récepteurs 

sensibles à la tension sont responsables de la sensation de remplissage. Ils sont 

situés dans la sous-muqueuse et la musculeuse rectale. Il existe également des 

mécanorécepteurs dans les releveurs de l’anus et le pubo-rectal. L’influx sensitif 
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est véhiculé par les nerfs pelviens et splanchniques vers les racines sacrées et 

lombaires puis gagne par les voies lemniscales le noyau dorso-médian du 

thalamus, puis les cortex insulaire, singulaire et orbito-frontal, 

préférentiellement à droite. 

La paroi rectale a des propriétés viscoélastiques : ceci lui permet 

d’augmenter son volume en maintenant sa tension pariétale à un bas niveau, 

pouvant ainsi ralentir les matières sans augmentation significative de la pression 

intra-rectale. La relation tension pariétale-volume n’est pas linéaire, elle exprime 

la compliance du rectum. Elle est due aux propriétés physiques des fibres 

musculaires et des fibres collagènes de la paroi. Elle est facilitée par les influx 

d’origine sympathique (D11 à L2) empruntant le nerf pelvien, à médiation non 

cholinergique non adrénergique. 

3) Le canal anal : 

Plus étendu chez l’homme (4 cm) que chez la femme (3 cm), il joue le rôle 

de barrière de pression (supérieure à 50 cm d’eau). Au repos, on considère que 

50 à 80 % de la pression dans le canal anal est liée au sphincter interne. Le 

sphincter interne est un muscle lisse, en continuité avec la couche circulaire 

interne du rectum dont il représente un épaississement (de 1 à 4 mm). Il est en 

état permanent de contraction maximale. Ce tonus de base est d’origine 

myogène (le rythme électrique de base des cellules lisses du sphincter interne 

étant supérieur à celui des cellules de la couche circulaire rectale). Ce tonus 

myogène est renforcé par l’innervation sympathique (récepteur alpha 1-

adrénergique). Le corps cellulaire du neurone pré-ganglionnaire est situé dans la 

moelle épinière lombaire (L1, L2, L3). L’axone emprunte les nerfs 
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splanchniques lombaires jusqu’au ganglion mésentérique inférieur où se situe le 

neurone post-ganglionnaire, dont l’axone emprunte le nerf hypogastrique. 

L’innervation parasympathique du sphincter interne a un rôle plus complexe : le 

noyau pré-ganglionnaire est situé dans la moelle sacrée, son axone emprunte les 

nerfs pelviens et s’articule avec les ganglions intra-muraux. Les effets relaxants 

du parasympathique dominent largement après stimulation des fibres pré-

ganglionnaires, par l’action de l’acétylcholine qui module la libération 

d’adrénaline et par la mise en jeu d’autres médiateurs non adrénergiques non 

cholinergiques : monoxyde d’azote, neuropeptide Y, galanine, histamine. Le 

sphincter interne ne peut, à lui seul, permettre l’occlusion totale du canal anal : il 

persiste à l’intérieur du sphincter interne une lumière de 6 mm de diamètre qui 

est occupée par les replis muqueux et l’expansion des plexus hémorroïdaires qui 

sont responsables de 10 à 15% de la pression de repos. 

L’appareil sphinctérien externe, comme les muscles du plancher pelvien, et 

contrairement aux muscles squelettiques, est en état de contraction tonique 

permanente même pendant le sommeil. Cette activité tonique est entretenue par 

un arc réflexe situé au niveau de queue du cheval. Les fibres afférentes viennent 

du côlon, du rectum, de la peau péri-anale et du sphincter externe lui-même. Les 

fibres efférentes quittent le noyau d’Onulf, situé dans la moelle sacrée, vers les 

nerfs pudendaux. Ceci explique la prédominance des fibres musculaires de type 

I (aptes à la contraction tonique). Le sphincter externe est responsable d’environ 

20% de la pression de repos. La commande volontaire, sous contrôle cortical 

frontal, fait intervenir les racines S2, S3 et S4. Durant la contraction volontaire, 

le sphincter externe est capable de doubler la pression intra-canalaire pendant 

environ une minute. Une augmentation d’activité survient également de façon 
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reflexe lors des efforts physiques et lors des efforts de toux par exemple. Enfin, 

il faut souligner le rôle de l’angulation ano-rectale de 90° en arrière, liée au 

tonus du muscle pubo-rectal, permettant à la paroi antérieure du rectum de 

s’appuyer sur sa paroi postérieure (flap-valve). Ce dernier mécanisme ne 

semblerait fonctionnel qu’en cas de vacuité rectale. 

La sensibilité du canal anal joue également un rôle important dans la 

continence. Contrairement à la muqueuse rectale qui est insensible, la muqueuse 

du canal anal et de la zone intermédiaire est riche en terminaisons nerveuses 

sensitives permettant l’analyse fine et discriminante du contenu rectal (gaz, 

liquide, solide). Les bulbes de Krause sont sensibles à la température, les 

corpuscules de Meissner au toucher léger, et les corps de Paccini et de Golgi-

Mazzoni sont sensible à la tension pariétale et à la pression. Ces informations 

sensitives empruntent le nerf pudendal. Elles sont indispensables à la mise en 

jeu des réflexes sphinctériens. 

4) Les réflexes recto-anaux : 

a) Le réflexe recto-anal inhibiteur (RRAI) 

L’arrivée des matières (ou la distension d’un ballonnet rectal) provoque 

une relaxation du sphincter interne. L’amplitude et la durée de la relaxation sont 

proportionnelles au volume distendu. Ce réflexe n’est pas sous le contrôle de la 

volonté et met en jeu des phénomènes intra-muraux et des médiateurs non 

adrénergiques non cholinergiques. Il est modulé par le système 

parasympathique : la stimulation des nerfs pré-sacrés entraîne un RRAI. Ce 

réflexe est absent par définition dans la maladie de Hirschsprung, il est anormal 

en cas de méningocèle. Il permet le contact des matières rectales avec la partie 

haute du canal anal, siège de la sensibilité discriminative. 
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b) Le réflexe recto-anal contracteur (RRAC) 

L’arrivée des matières provoque une contraction du sphincter externe à la 

partie basse du canal anal. Ce réflexe est acquis lors de l’apprentissage de la 

propreté, il disparaît pendant le sommeil. Ce n’est pas un réflexe spinal, il est 

largement sous le contrôle volontaire. 

B. Les mécanismes de la défécation 

Au moment du remplissage rectal, apparaît une sensation de besoin à partir 

d’un volume de 50 cm³, ce besoin devenant difficilement supportable au-delà de 

300 à 350 cm³. L’augmentation de la pression intra-rectale trouve son origine 

dans deux mécanismes : le réflexe recto-anal contracteur déjà cité, et la pratique 

de la manœuvre de Valsalva. Cette augmentation de pression induit un réflexe 

recto-anal inhibiteur. Parallèlement, l’ouverture de l’angle ano-rectal est la 

conséquence du relâchement du pubo-rectal, de la position accroupie, et d’une 

certaine descente du périnée. L’inversion du gradient de pression entre le rectum 

et l’anus permet l’évacuation des matières du rectum et du sigmoïde. Le passage 

des selles par l’anus stimule le réflexe ano-colique, et entraîne une vidange du 

colon gauche (réflexe utilisé chez le paraplégique). L’évacuation du rectum, lors 

d’une défécation, est en principe quasi totale ou au moins supérieure à 80% de 

son contenu. La qualité de la vidange rectale peut être modifiée, entre autre, par 

la taille et la consistance des matières : les selles de faible volume sont plus 

difficiles à évacuer. A la fin de la défécation, le sphincter externe se contracte et 

retrouve son tonus de repos, de même que le sphincter interne, rétablissant ainsi 

le gradient de pression. 
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V.RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE 
A. Genèse du cancer du rectum 

1) Origine du cancer 

Les cancers colorectaux surviennent le plus souvent à partir d’une lésion 

précancéreuse, potentiellement décelable, que de novo. Toutes les mesures de 

dépistage et de prévention secondaires des tumeurs colorectales sont fondées sur 

l’existence de cette filiation adénome-cancer. 

1.1 Dégénérescence des polypes adénomateux : 

De nombreux arguments vont dans le sens de la filiation entre polypes 

adénomateux et cancers. Une composante adénomateuse est fréquemment 

retrouvée (20% des cas) dans les cancers de petite taille [21]. Les patients 

indemnes de polypes présentent peu de cancers. Plus la taille d’un polype 

augmente, et plus le risque de dégénérescence augmente [22] (1% pour une 

taille de moins de 1 cm, 10% entre 1 et 2 cm, 35% au-delà de 2 cm). L’incidence 

des cancers augmente avec le nombre de polypes. La transition polypes-cancers 

a été clairement établie pour la polypose familiale. En ce qui concerne la 

chronologie, le pic de survenue des polypes précède de 5 ans celui des cancers. 

La distribution des polypes et des cancers est identique sur le plan de la 

localisation. Enfin, on observe moins de cancer dans une population surveillée 

par endoscopie et polypectomisée que dans une population témoin [23]. En 

termes de prévention des cancers, l’efficacité de la surveillance endoscopique et 

de l’exérèse des adénomes a été démontrée [23]. On ignore cependant la 

proportion de polypes adénomateux susceptibles d’évoluer vers un 

adénocarcinome. D’autres lésions dysplasiques moins visibles que les polypes 
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saillants, sont susceptibles de constituer des lésions précancéreuses : les 

adénomes plans (dont l’épaisseur ne dépasse pas deux fois celle de la muqueuse 

colique et dont le diamètre est inférieur à 0,5 cm, difficilement détectés en 

coloscopie classique, appartiennent à la lignée des lésions néoplasiques ; ils 

peuvent évoluer vers la malignité sans passer par un stade saillant facilement 

identifiable en endoscopie) ; la rectocolite ulcéro-hémorragique (40%de 

dégénérescence après 25 ans d’évolution) et la maladie de Crohn (où le risque 

est bien faible). 

1.2 Importance des facteurs génétiques : 

Elle a été mise en évidence en cours de ces dernières années. Les gènes en 

cause, selon la nature et surtout le moment de survenue de leur mutation au 

cours de la vie, influencent la survenue des cancers familiaux et des cancers 

sporadiques. Ces facteurs génétiques font l’objet de multiples études destinées à 

mieux comprendre les étapes de la carcinogénèse colorectale et les moyens de 

s’y opposer. Deux chapitres très différents de la génétique des cancers 

colorectaux sont à considérer. D’une part, celui des mutations constitutionnelles, 

illustrées par des syndromes héréditaires conférant de très hauts risques 

familiaux de cancers colorectaux dans lesquels l’analyse de l’acide 

désoxyribonucléique (ADN) est possible et se conçoit au service de la médecine 

préventive. D’autre part, le chapitre des mutations somatiques (ou acquises) qui 

modifient localement l’ADN des cellules tumorales et ne sont transmissibles 

qu’à la descendance cellulaire locale ou métastatique ; l’analyse moléculaire 

recherche ici des facteurs pronostiques ou diagnostiques nouveaux afin de 

guider les décisions thérapeutiques. 
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Prédispositions familiales : il s’agit des polyposes adénomateuses et des 

syndromes de Lynch ou Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer (HNPCC), 

affections autosomiques dominantes, dont la cause est une mutation 

constitutionnelle d’un gène-clé. La possibilité de caractériser la mutation d’une 

personne malade permet de proposer un diagnostic prédictif précoce à ses 

apparentés asymptomatiques. 

a) La polypose adénomateuse familiale : 

Affection autosomique dominante, elle est due à une mutation 

constitutionnelle du gène adenomatous polyposis coli (APC), siégeant sur le 

bras long du chromosome 5. Elle se caractérise par des centaines de polypes 

colorectaux adénomateux qui apparaissent au cours de la deuxième décennie. 

Les symptômes apparaissent au cours de la troisième et de la quatrième 

décennie, et la dégénérescence est constante si le côlon et le rectum n’ont pas été 

retirés en moyenne à l’âge de 40 ans. Elle s’associe dans 50% des cas à des 

polypes gastriques de type hyperplasique dont le potentiel malin est très faible, 

et dans 90% des cas à des polypes duodénaux adénomateux qui dégénèrent dans 

10 à 15% des cas. L’ancien terme de syndrome de Gardner correspond à une 

expression phénotypique plus complète de la maladie, avec la coexistence d’une 

polypose adénomateuse colorectale et de divers manifestations extra-coliques 

(polypose digestive haute) et extra-digestives (ostéo-mandibulaires, tumeur 

desmoïde, fibrome épidermoïde, dents surnuméraires). Le caractère diffus ou 

atténué de la polypose, ainsi que l’existence d’une hypertrophie de l’épithélium 

pigmentaire rétinien dépendent du site de la mutation constitutionnelle sur le 

gène APC (génotype), correspond à l’altération de divers domaines fonctionnels 

de la protéine APC. Ces corrélations entre le génotype et le phénotype ont 
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permis de rattacher des formes cliniques atypiques de la maladie au syndrome 

génétique complet, permettant une meilleure prise en charge médicale des 

patients et de leur apparenté. 

b) Les autres polyposes : 

 La polypose juvénile : 

La polypose juvénile est une maladie héréditaire à transmission 

autosomique dominante, se définissant par un nombre de polypes (supérieur à 3) 

au niveau du côlon, de l’estomac et du grêle. Ces polypes sont typiquement 

révélés dans l’enfance, mais peuvent être observés à tout âge. Il s’agit de la 

seconde polypose digestive en termes de fréquence. 

 La polypose de Peutz-Jeghers : 

C’est une maladie rare, autosomique dominante associant une lentiginose 

cutanéo-muqueuse et une polypose digestive, avec un gène suppresseur de 

tumeur récemment identifié, nommé serine-théonine-kinase 11 (STK11) qui 

code pour une protéine située le chromosome 19p 13, 3. 

 Le syndrome de Cowden : 

Encore appelé maladie de Cowden ou syndrome des hamartomes multiples, 

est une maladie rare transmise selon un mode autosomique dominant. Le gène 

responsable et le gène PTEN (phostphatas and T ensin homlog deleted on 

chromosome TEN) situé sur le bras long du chromosome 10. Elle correspond à 

un développement de néoformations dystrophiques ou tumorales, touchant 

plusieurs organes, on peut ainsi observer une atteinte cutanéo-muqueuse, 

thyroïdienne, digestive, mammaire, génitale, osseuse et neurosensorielle. 
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c) Le syndrome de Lynch-HNPCC [24] 

Affection autosomique dominante, elle est due à une mutation 

constitutionnelle d’un des gènes dit Mismatch repair (MMR) qui codent pour 

des protéines partenaires assurant la réparation des défauts d’appariement de 

l’ADN. Ces gènes sont intitulés hMSH2, hMSH6 (impliqués dans la majorité 

des HNPCC) et PSM1, PSM2 (rarement en cause dans la maladie humaine en 

l’état actuel de nos connaissances) [25]. Ce syndrome confère un très haut risque 

familial de cancers colorectaux et endométriaux. Il est défini par des critères 

généalogiques individuels, dans la mesure où il n’existe pas de phénotype ou de 

présentation clinique isolée permettant de prévoir la survenue des cancers 

colorectaux. Ces critères, dits critères d’Amsterdam, servent à la sélection des 

familles auxquelles des conseils spécifiques doivent être donnés et dans 

lesquelles un diagnostic génotypique a des chances d’aboutir (caractérisation 

d’une mutation constitutionnelle d’un des gènes cités) et de servir au diagnostic 

prédictif chez les apparentés. Ces critères ont récemment étendus pour prendre 

en compte, en plus des cancers colorectaux, d’autres tumeurs habituelles dans le 

spectre HNPCC, en conservant les règles de parenté proche et jeune âge des 

atteints [26]. Ces tumeurs sont des cancers du côlon-rectum, de l’endomètre, du 

grêle et de l’urothélium. 

d) Les formes sporadiques des polypes adénomateux ou de 

cancer : 

Elles représentent 90 à 95% des cas et sont dues à l’intrication de plusieurs 

gènes de prédisposition et de facteurs d’environnement. Le terme de sporadique 

est vraisemblablement impropre puisqu’il y a aussi un risque familial dans ces 
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formes. Les études de populations ont montré que l’incidence de cancers (et de 

polypes) était le double ou le triple chez les patients au premier degré par 

rapport au reste de la population [27]. Il est vraisemblable qu’intervienne une 

transmission autosomique dominante à pénétrance partielle dont l’héritage 

détermine une susceptibilité individuelle à des facteurs d’environnement 

(notamment diététiques) pour présenter un cancer. 

Plusieurs types d’anomalies génétiques ont été décrits dans ces tumeurs 

d’apparence sporadique. On les désigne sous le terme de mutations somatiques 

(dites encore acquises), dépourvues de cellules normales et sont influencées par 

la progression tumorale. Il peut s’agir : 

- D’anomalies quantitatives du contenu en ADN des cellules, qui 

différencient les tumeurs diploïdes et les tumeurs aneuploïdes, quand 

l’instabilité du génome tumoral est lisible à l’échelle des 

chromosomes ; [28] 

- D’anomalies majeures de structures des chromosomes, avec des 

pertes alléliques portant principalement sur les chromosomes 5,17 et 

18. La valeur pronostique de ces anomalies n’est toutefois pas 

établie ;  

- De mutations somatiques activant des oncogènes ou inactivant des 

gènes suppresseurs par des mutations ponctuelles. De nombreuses 

études ont porté sur les gènes KiRAS, p53, DCC notamment, mais 

sans parvenir à démontrer l’intérêt de ces marqueurs pour la décision 

médicale ; 
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- De mutations somatiques dénonçant un certain mécanisme de 

carcinogénèse, tel le test replication error (RER) ou micro satellite 

instability (MSI), dont la positivité est associée à un certain type 

d’instabilité du génome tumoral, et à peu près constante dans les 

tumeurs des syndromes HNPCC. Ce test fait l’objet de 

recommandations consensuelles et permet de repérer des sujets à très 

haut risque génétique qui ne répondent pas complètement aux 

critères d’Amsterdam. 

D’une façon générale, ces recherches d’anomalies génétiques somatiques 

aboutiront à la mise au point de nouveaux marqueurs de la progression tumorale, 

du pronostic ou de la sensibilité aux drogues. Les progrès dans ce domaine 

viendront d’abord de l’identification de vrais gènes clés pour la carcinogénèse 

colorectale, et des améliorations techniques qui permettront d’étudier 

simultanément l’avantage de ces gènes sur de multiples échantillons d’un 

génome tumoral. 

2) Voie de dissémination 

2.1 Extension locale : 

Le cancer progresse localement en envahissant les différentes couches de la 

paroi rectale. Il s’étend plutôt de manière circonférentielle (évoluant vers la 

sténose) que dans un plan longitudinal. La propagation microscopique au-dessus 

et au-dessous de la tumeur se fait surtout dans la sous-muqueuse. Williams [29] 

a montré que l’extension distale intra-murale au-dessous du pôle inférieur de la 

tumeur était rarement supérieure à 2 cm (2,5% des cas), et qu’une marge de 

sécurité de 2 cm était nécessaire et suffisante en dessous de la tumeur lors de son 
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exérèse. Cette marge devant être mesurée sur la pièce fraîche, non étirée par 

l’anatomopathologiste. Plus récemment, Shirouzu [30] a montré que cette 

extension distale intra-murale était fonction du stade évolutif du cancer. Cette 

propagation microscopique distale peut s’observer dans le mésorectum jusqu’à 3 

à 4 cm au-delà du pôle inférieur de la tumeur sans extension tumorale intra-

pariétale. Cette dissémination méso-rectale distale est observéedans 10 à 20% 

des cas et justifie pour certains auteurs l’exérèse de la totalité du mésorectum 

[31]. Les extensions rétrogrades existent, mais elles se font par la voie 

lymphatique dans la sous-séreuse et dans la graisse périrectale. Elles sont surtout 

le fait des formes peu différenciées. La propagation latérale vers les parois 

pelviennes s’observe surtout pour les tumeurs du bas rectum. 

Le degré d’infiltration pariétale influe fortement sur l’envahissement 

lymphatique. Seuls 13% des cancers qui ne dépassent pas la musculeuse 

présentent des adénopathies, contre 50% lorsque la tumeur la dépasse [32]. 

L’envahissement ou l’adhérence macroscopique à un organe de voisinage 

correspond dans 50 à 75% des cas à un envahissement tumoral histologique 

[33]. 

La présence d’emboles tumoraux dans les veines ou les lymphatiques péri-

tumoraux est retrouvée microscopiquement dans près de 50% des cas et 

s’accompagne d’un taux élevé d’envahissement ganglionnaire. L’envahissement 

veineux est un type de progression lié au stade de la tumeur et à son degré de 

différenciation [34]. 
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L’extension locale peut se faire également le long des nerfs. L’engainement 

péri-nerveux en est le reflet histologique, on le retrouve dans 30 à 60% des 

pièces d’exérèse, et il s’agit d’un facteur de mauvais pronostic indépendant des 

autres facteurs [35]. 

2.2 Extension lymphatique : 

Elle se fait tout d’abord dans les ganglions péri-rectaux juxta-tumoraux, 

puis de proche en proche vers les ganglions intermédiaires, puis ceux situés à 

l’origine des pédicules vasculaires. Il n’y a que de rares exceptions à cette règle, 

lorsqu’il existe une voie lymphatique aberrante reliant directement l’ampoule 

rectale à l’artère mésentérique inférieure. Cette extension lymphatique est liée 

au degré d’infiltration pariétale de la tumeur, mais aussi à son degré de 

différenciation, ainsi les formes peu différenciées métastasent précocement [21]. 

La réalisation du curage ganglionnaire étendu (pelvien ou aortique), effectuée 

par certaines équipes, n’a permis d’augmenter la survie à 5 ans que de 1 à 5% et 

au prix d’une morbidité importante [36]. Les 11% des cas qui présentaient des 

adénopathies à l’origine de l’artère mésentérique inférieure ont tous récidivé, 

malgré la réalisation d’un curage aortique [32], ce qui semble indiquer que la 

maladie est en fait généralisée à ce stade. 

2.3 Métastases hématogènes : 

Près d’un tiers des patients présentent des métastases décelables lors du 

diagnostic de leur cancer rectal. Les plus fréquents sont les métastases 

hépatiques (73% des premières métastases sont isolées au foie) [37], puis les 

métastases pulmonaires, les autres localisations étant bien plus tardives et plus 

rares. En fait, seulement 5% des patients présentent des métastases osseuses, 



Stratégies thérapeutiques dans le traitement des adénocarcinomes métastatiques du rectum 

53 

cérébrales ou surrénaliennes sans localisation hépatique ou pulmonaire 

préalable. Ces deux principales cibles illustrent la dualité du drainage rectal : 

vers le haut par le courant portal en direction du foie, et accessoirement 

latéralement vers le courant cave en direction du poumon. Comme pour les 

cancers coliques, les métastases pulmonaires peuvent également provenir des 

métastases hépatiques (métastases de seconde génération). Les métastases sont 

corrélées au degré d’infiltration pariétale (24% quand la musculeuse n’est pas 

dépassée contre 46% lorsqu’elle est dépassée) [38], au degré de différenciation 

(23% pour les tumeurs bien différenciées contre 56% pour celles peu 

différenciées) [29], à la présence d’adénopathies et à l’existence d’emboles 

intra-vasculaires (47% lorsqu’ils existent contre 27% dans le cas contraire) [37]. 

Il faut noter que l’essaimage de cellules tumorales circulantes ne semble pas être 

stoppé par la ligature première des vaisseaux mésentériques inférieurs. 

2.4 Greffe des cellules tumorales : 

Trois types de greffe peuvent se produire : dans le champ de l’exérèse, sur 

l’anastomose et sur le péritoine. 

Il est vraisemblable qu’un essaimage tumoral puisse se produire dans le 

champ opératoire lors de la section des lymphatiques envahis ou des veines. La 

fibrine qui recouvre très vite toute zone qui saigne « piège » ces cellules et 

constitue un excellent terrain à leur développement ultérieur, sans compter 

l’afflux des facteurs de croissance lié au processus de cicatrisation et dont 

profitent les cellules malignes [33]. Ce processus expliquerait la majorité des 

récidives locales. 
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Les greffes sur l’anastomose, même situées à distance de la tumeur, 

surviennent dans 5 à 10% des cas [39,36]. Elles seraient le résultat du grand 

nombre de cellules cancéreuses détachées et viables flottant dans la lumière 

rectale et de la disparition au niveau de la tranche de section de la muqueuse 

protectrice. Certaines mesures préventives ont été proposées pour éviter ces 

récidives à savoir l’irrigation par des agents cytotoxiques, l’isolement de la 

tumeur par des lacs ou des clamps. 

La greffe péritonéale se voit en cas de volumineuses tumeurs du haut 

rectum, essentiellement par essaimage local lorsque la séreuse est dépassée (le 

risque est alors directement dépendant de la surface envahie), et accessoirement 

à la suite de métastases ovariennes (observées dans 8% des cas). 

B. Types histologiques 
1. Macroscopie : 

Les formes ulcéreuses ou ulcéro-infiltrantes représentent 65% des cas. 

Elles réalisent un cratère entouré d’un bourrelet grossièrement circulaire dont le 

versant externe est recouvert de muqueuse saine. Leur extension est circulaire et 

sténosante, réalisant un aspect en « virole ». Les formes végétantes pures 

représentent 25% des cas. Ce sont des masses exophytiques, sessiles parfois 

d’aspect villeux. Les autres formes sont bien plus rares (forme linitiques et 

squirrheuses, blindant le pelvis, formes colloïdes muqueuses de consistance 

« mollasse » et mucoïde à la coupe). D’une manière générale ces tumeurs sont 

bien limitées et l’extension microscopique ne dépasse que très rarement 

l’extension macroscopique. 
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2. Microscopie : 

2.1 Adénocarcinomes lieberkuhniens 

Ils représentent la majorité de ces cancers (95%). Ils sont développés à 

partir de l’épithélium glandulaire dont ils tendent à reproduire de près ou de loin 

la cytologie et l’architecture. Selon leur degré de muco-sécrétion et les 

caractères d’organisation des cellules tumorales, on les classe en bien 

différenciés (10 à 30% des cas), moyennement différenciés (50% à 80% des 

cas), et peu différenciées (3 à 25% des cas). Dans les formes peu différenciées, 

la sécrétion de mucus (mise en évidence par les colorations periodic acid Schiff 

[PAS] ou bleu alcian) est très minime, les atypies cellulaires sont nombreuses et 

le stroma assez abondant. Au fur et à mesure que le degré de différenciation 

diminue, la fréquence des métastases ganglionnaires s’élève et la survie diminue 

(les envahissements lymphatiques sont respectivement de 30, 47 et 80% pour les 

tumeurs bien, moyennement, et peu différenciées et les survies à 5 ans sont de 

77%, 60% et 30%). Seuls 10 à 15% des adénocarcinomes sécrètent 

suffisamment de mucine (au moins 50% de la surface au microscope doit être 

occupée par du mucus) pour être dénommés carcinomes colloïdes muqueux ou 

carcinomes mucineux. Il n’est pas certain que le pronostic global de ces derniers 

soit plus mauvais que celui des cancers non mucineux. Il semble que les formes 

les plus fréquentes, à sécrétion extracellulaire, sont de meilleur pronostic que 

celles à production intracellulaire avec cellules en « chaton de bague » (55% de 

survie à 5 ans contre 24%). 
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2.2 Autres formes histologiques 

Elles sont très rares. Il s’agit essentiellement des carcinomes épidermoïdes, 

des mélanomes malins, des tumeurs carcinoïdes, des sarcomes et des 

lymphomes non hodgkiniens. 

C. Classification histo-pronostique 

Plusieurs classifications sont utilisées, celles de Dukes [40], la plus simple 

et la plus ancienne (1932), celle d’Astler-Coller 1954 [41] et celle de l’AJC et de 

l’UICC, TNM (tumors, nodes, metastatasis) [42]. 

Dans la classification de Dukes, des stades A et B concernent l’infiltration 

pariétale en l’absence d’envahissement ganglionnaire, et le stade C est 

synonyme d’envahissement ganglionnaire. 

La classification d’Astler-coller a l’avantage de séparer l’infiltration 

pariétale de l’envahissement ganglionnaire qui ne sont pas toujours liés entre 

eux. Le stade A est purement intramuqueux, le stade B est synonyme d’absence 

d’envahissement ganglionnaire, et le stade C est synonyme de ganglions 

envahis. Les coefficients 1 ou 2 indiquent le degré d’infiltration pariétale pour 

les stades B. Pour les stades C, les coefficients 1 ou 2 indiquent la présence d’un 

envahissement ganglionnaire proximal ou distal. Gunderson et Sosin [43] ont 

ajouté à cette classification les stades B3 et C3, permettant de différencier les 

tumeurs envahissant d’autres organes ou structures de voisinage par extension 

directe et les stades D métastatiques. 
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La classification TNM, mise au point conjointement par l’UICC et l’AJC, 

est actuellement recommandée. Elle sépare l’envahissement tumoral à travers la 

paroi (T1 à T4) et l’envahissement ganglionnaire (N1, N2) en fonction du 

nombre de ganglions envahis (moins de trois ganglions ou plus de trois 

ganglions). Dans la classification de l’AJC, le sigle N3 correspond à une atteinte 

du ganglion pédiculaire. Enfin, les métastases sont définies par M0 (absence de 

métastase) et M1 (présence de métastases). Si la classification clinique 

préthérapeutique cTNM est inutilisable car trop imprécise, la classification 

anatomopathologique pTNM est précise et conduit à des regroupements en 

stades pronostiques. 
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Tableau 1 : classification TNM 

Tumeur primitive (T) 

Tx Tumeur non évaluable 

T0 Pas de tumeur primitive décelable 

Tis Carcinome in situ : tumeur intra-épithéliale ou envahissant la lamina 
propria (intra-muqueuse) sans extension à la sous-muqueuse à travers 
la musculaire muqueuse.  

T1 La tumeur envahit la sous-muqueuse sans la dépasser 

T2 La tumeur envahit la musculeuse sans la dépasser 

T3 La tumeur envahit la sous-séreuse ou le mésorectum 

T4 La tumeur perfore le péritoine viscéral et /ou envahit les organes de 
voisinage 

Ganglions régionaux (N) 

Nx Statut ganglionnaire non évaluable 

N0 Absence de métastases ganglionnaires 

N1 Métastase dans 1 à 3 ganglions lymphatiques régionaux 

N2 Métastase dans 4 ou plus ganglions lymphatiques régionaux 

Métastases (M) 

Mx Statut métastatique inconnu 

M0 Absence de métastase 

M1 Métastases à distance (l’atteinte des ganglions iliaques externes ou 
iliaques communs est considérée comme M1) 
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Tableau 2 : Classification de Dukes 

Stade A Limitée à la musculeuse 

Stade B Atteinte panpariétale 

Stade C Atteinte ganglionnaire 

 

Tableau 3 : classification TNM et équivalents dans les autres 

classifications 

Stade TNM Dukes 
Astler 
Coller 

0 Tis N0 M0 A A 

I 
T1 

T2 

N0 

N0 

M0 

M0 

A 

A 

B1 

B1 

IIa 

IIb 

T3 

T4 

N0 

N0 

M0 

M0 

B 

B 

B2 

B3 [32] 

IIIa 

IIIb 

IIIc 

T1-T2 

T3-T4 

T4 

N1-N3 

N1-N3 

N1-N3 

M0 

M0 

M0 

C 

C 

C 

C1 

C2 

C3 [43] 

IV Tous T Tous N M1  D [43] 
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I. OBJECTIF 

L’objectif principal de l’étude est de ressortir les difficultés de la prise en 
charge multidisciplinaire des adénocarcinomes métastatiques du rectum en 

l’absence de recommandations biens établies pour ces malades. 

II. PATIENTS ET METHODES 
1. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive étalée sur six ans, de janvier 

2006 à décembre 2011, effectuée dans le service de chirurgie viscérale I de 
l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat. 

2. Choix des patients : 

Ont été inclus dans notre travail les patients pris en charge par le service de 
chirurgie viscérale I et chez qui l’exploration clinique, paraclinique et 

chirurgicale a objectivé un adénocarcinome métastatique du rectum. 

3. Sources des données : 

Notre analyse est basée sur l’évaluation des caractéristiques cliniques, 

paracliniques, anatomopathologiques et thérapeutiques de l’adénocarcinome 
métastatique du rectum durant la période sus-indiquée. 

Afin de réaliser ce travail, nous avons eu recours aux registres des patients 
sortants et entrants, aux comptes rendus anatomopathologiques, aux comptes 

rendus opératoires ainsi qu’aux informations directement recueillies à partir des 

dossiers des malades. 

L’ensemble de ces données a été collecté sur une fiche d’exploitation. 

Les analyses statistiques ont été réalisées grâce au logiciel informatique 

SPSS 17.0. 
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 
1. Fréquence : 

Le nombre de malades atteints d’adénocarcinome rectal métastatique 

hospitalisés dans le service de chirurgie viscérale I entre Janvier 2006 et 

Décembre 2011 est de 14 patients sur un total de 101 patients atteint 

d’adénocarcinome rectal opérés durant la même période, ce qui réalise une 

prévalence d’adénocarcinome rectal métastatique dans notre service d’environ 

14 %. 

La répartition selon les années était de 6, 0, 1, 2, 2 et 3 malades en 2006, 

2007, 2008, 2009, 2010 et 2011 respectivement. 

2. Age : 

L’âge moyen de nos patients est de 57,07 ans +/- 10,5 avec des extrêmes 

d’âge de 38 et 70 ans. 

L’âge en fonction du sexe est compris chez les femmes entre 43 et 70 ans 

avec une moyenne de 58,3 ans. Alors que chez les hommes, il est compris entre 

38 et 70 ans avec une moyenne de 56,7 ans. 

57 % des patients de notre série ont un âge compris entre 50 et 70 ans, 29% 

ont un âge inférieur à 50 ans, et 14 % ont plus de 70 ans. 
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Graphique 1 : répartition des malades en fonction des âges 

3. Sexe : 

Notre série a comptabilisé 3 femmes pour 11 hommes soit un sexe ratio 

H/F de 3,6. 

 

Graphique 2 : répartition des malades selon le sexe 
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II. DONNEES CLINIQUES 
1. Antécédents : 

On n’a relevé dans notre série qu’un seul patient présentant un antécédent 

personnel de polypose rectocolique. Un deuxième patient avait un antécédent 

familial de premier degré de cancer colorectal. 

2. Symptomatologie clinique : 

On a relevé dans notre étude 57 % des patients présentant des rectorragies. 

14 % des patients ont été admis aux urgences dans un tableau d’occlusion, et 

29% ont été hospitalisé pour métastases hépatiques symptomatiques ou 

découvertes à l’occasion d’une échographie et dont les investigations ont 

objectivé la tumeur primitive au niveau du rectum. 

 

Graphique 3 : Symptomatologie clinique du cancer du rectum métastatique 
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III. DONNEES PARACLINIQUES 
1. Endoscopie : 

La rectoscopie a été pratiquée chez tous les patients de notre série 

permettant ainsi d’objectiver un processus tumoral rectal et de réaliser des 

biopsies qui ont apporté la preuve de malignité et précisé la nature histologique 

de la tumeur (Cf. infra). 

La coloscopie a été réalisée chez 86 % des patients de notre série. Ainsi, 

chez deux patients en occlusion, elle a permis d’explorer l’ensemble du cadre 

colique après colostomie première. Concernant les autres malades de notre série, 

la coloscopie a été réalisée dans le bilan préopératoire chez 10 patients 

objectivant ainsi des polypes dans 2 cas. 

2. Echographie abdomino-pelvienne : 

Une échographie abdomino-pelvienne a été effectuée pour 43 % de nos 

patients. 

Ainsi cet examen a permis de retrouver les métastases hépatiques chez 6 

patients. 

3. Scanner thoraco-abdomino-pelvien : 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une TDM thoraco-

abdomino-pelvienne. Chez tous ces malades, elle a permis de poser le diagnostic 

de tumeur rectale. Le siège tumoral établi par le scanner correspondait 

systématiquement à celui découvert en peropératoire. 
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D’autre part, la TDM a objectivé des métastases hépatiques chez 13 de nos 

patients, et des métastases pulmonaires chez 2 de nos patients, et des 

adénopathies chez 12 de nos patients : latéro-aortiques et mésentériques, 

iliaques, lombo-aortiques et inter-aortico-caves ; et du mésorectum. 

4. Imagerie par résonnance magnétique : 

86% des patients de notre série ont bénéficiés d’une IRM abdomino-

pelvienne. 

Elle a permis de confirmer chez tous ces patients le diagnostic de tumeur 

rectale et d’en préciser le siège correspondant systématiquement à celui 

découvert en peropératoire, d’étudier le mésorectum, la clairance latérale et la 

distance par rapport au sphincter inférieur. 

Elle a également objectivée la présence de métastases hépatiques chez 11 

patients, accompagnées de métastases pulmonaires chez 2 patients. 

Elle a confirméen plus la présence d’adénopathies chez tous les patients de 

notre série ayant bénéficié d’une IRM abdominale et pelvienne, dont le siège 

était en: latéro-aortiques et mésentériques, iliaques, lombo-aortiques et inter-

aortico-cave, et du mésorectum. 

5. Echographie endorectale : 

4 patients soit 28,6 % des malades de notre série ont eu une échographie 

endorectale ayant confirmé la présence de la tumeur, précisé le stade T et N du 

mésorectum et ayant permis la pratique de cytoponctions et de biopsies écho-

guidées. 
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6. Radiographie pulmonaire : 

Elle a été réalisée à titre systématique dans notre série, plus pour le bilan 

pré-anesthésique que dans le cadre du bilan d’extension. Elle a montré chez 

deux patients des images suspectes de métastases confirmées sur la TDM. 

7. Bilan biologique : 

a- Dosage de l’antigène carcino-embyonnaire : 

Le dosage de l’ACE a été pratiqué chez tous les patients de notre série, 

86% de ces patients ont présenté des taux élevés d’ACE. 

b- Bilan biologique systématique : 

Un bilan biologique est indispensable avant toute chirurgie mais aussi pour 

évaluer le retentissement de l’occlusion, la perforation ou l’hémorragie et de la 

maladie tumorale. Il était de réalisation systémique dans notre série. 

Un hémogramme est indispensable pour dépister une anémie profonde. Un 

ionogramme sanguin et une fonction rénale guident la correction des troubles 

hydro-électrolytiques. 

8. Données anatomopathologiques 

1. Le siège de la tumeur : 

Nous avons distingué trois niveaux pour l’ensemble des malades : 

 Bas rectum (tiers inférieur : compris entre [0-5 cm]) : 36 %. 

 Moyen rectum (tiers moyen : compris entre [6-10 cm] : 43 %. 

 Haut rectum (tiers supérieur et la charnière recto-sigmoïdienne : au-

delà de 10 cm de la marge anale) : 43 %. 
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Graphique 4 : Siège de la tumeur 

 

2. L’aspect macroscopique : 

L’aspect macroscopique précisé chez 13 malades ayant subi une résection 

tumorale était exclusivement de type ulcéro-bourgeonnant. 

3. Le type histologique : 

La confirmation histologique dans notre service est de 100 %. 

La totalité des patients présentaient des adénocarcinomes (ADK) dont on 

en distingue : 

 ADK bien différencié : 7 cas (50%); 

 ADK moyennement différencié : 6 cas (43 %); 

 ADK : peu différencié : 1 cas (7 %). 
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4. Classification : 

L’étude de l’extension dans la paroi rectale et périrectale ainsi que 

l’extension ganglionnaire et à distance est jugée d’après les données du bilan de 

la maladie (l’échographie abdominale, la TDM abdomino-pelvienne et l’IRM 

abdomino-pelvienne), de l’exploration peropératoire et les comptes rendus 

anatomopathologiques de la pièce opératoire. 

En ce qui concerne notre série, la classification TNM a été précisée chez 

les 13 patients ayant bénéficié d’une résection tumorale: 

 T : 

- pT1 : 0 cas (0 %); 

- pT2 : 4 cas (31 %); 

- pT3 : 8 cas (61 %); 

- pT4 : 1 cas (8 %). 

 

 N : 

- N0 : 3 cas (23 %); 

- N1 : 6 cas (46 %); 

- N2 : 4 cas (31 %). 

 

 M : la totalité des adénocarcinomes rectaux des patients de notre série 

sont classés M1. 
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Ces métastases ont été classées comme suit : 

- 10 cas de métastases hépatiques exclusives. 

- 2 cas ayant présenté en plus des métastases hépatiques des métastases 

pulmonaires. 

- 1 seul cas ayant présenté en plus des métastases hépatiques une 

carcinose péritonéale. 

- 1 seul cas ayant présenté une extension tumorale vers deux ganglions 

mésentériques. 

La répartition des métastases hépatiques selon les segments a été précisée : 

- 1 seul cas de métastases au niveau du segment I. 

- 2 cas de métastases au niveau du segment II. 

- 4 cas de métastases au niveau du segment III. 

- 6 cas de métastases au niveau du segment IV. 

- Aucun cas de métastases au niveau du segment V. 

- 4 cas de métastases au niveau du segment VI. 

- 3 cas de métastases au niveau du segment VII. 

- 3 cas de métastases au niveau du segment VIII. 
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Graphique 5 : Répartition des métastases hépatiques selon les segments. 

 

5. Clairance latérale : 

12 patients parmi 13 ayant subis une résection tumorale avaient des limites 

de résections saines, et seulement un malade de notre série avait présenté à la fin 

de la résection des limites non saines. 

6. Emboles vasculaires et engainement périnerveux : 

Les emboles vasculaires ont été décrit chez 21 % (n=3) des patients ayant 

subis une résection tumorale ; ce même pourcentage (21 %) a été décrit dans 

notre série en ce qui concerne les engainements périnerveux. 
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IV. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 
1. Chirurgie : 

a- Chirurgie du rectum : 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’interventions chirurgicales, 

soit un taux d’opérabilité de 100 %. 

13 malades dans notre série ont bénéficié d’une résection tumorale, 10 par 

résection antérieure, et 3 par amputation abdomino-périnéale, 57% (n=8) de 

ces patients ayant bénéficié d’une colostomie première. 

Un seul cas dans notre série n’a pas bénéficié de résection tumorale, mais a 

subi une colostomie suite à l’installation d’une occlusion sur cancer du moyen 

rectum. 

 

Graphique 6 : Résection tumorale du cancer du rectum 
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b- Chirurgie hépatique : 

Huit patients de notre série d’étude soit 57 % ont bénéficié d’une résection 
tumorale hépatique. 

La chirurgie hépatique chez ces patients a été réalisée dans le même temps 
opératoire que la chirurgie rectale chez 4 patients, soit 50 % des patients ayant 
subi une chirurgie hépatique, alors qu’elle a été pratiquée d’une manière différée 
chez les 4 autres patients, dont un a bénéficié de la résection tumorale hépatique 
avant la résection tumorale rectale (patient n° 11). 

2. Radio-Chimiothérapie :  

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une chimiothérapie, soit un 
taux de 100 %. 

57 % (n=8) de ces patients ont bénéficié d’une radio-chimiothérapie 
néoadjuvante. 

71,5% (n=10) des patients ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante. 

8 patients parmi les cas de notre série ont été suivis au service d’oncologie 
de l’hôpital militaire Mohammed V de Rabat : 

- 5 parmi eux ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante à base de 
Folfox + Avastin (6 cures) ;  

- Un patient a bénéficié d’une chimiothérapie néo-adjuvante à base de 
Folfox (3 cures) ; 

- Un seul patient a bénéficié d’une chimiothérapie néo-adjuvante à base 
de Folfox (3 cures) puis 4 cures de Xéliri + Avastin ; 

- Un seul patient a été mis sous chimiothérapie néo-adjuvante à base 
d’Avastin (3 cures) puis sous chimiothérapie adjuvante à base 
d’Avastin + Folfox. 
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V.STRATEGIES THERAPEUTIQUES ADOPTEES : 
 Chez les Huit patients ayant bénéficiés d’une radio-chimiothérapie 

première : 

 Deux patients ont bénéficié d’une résection tumorale rectale suivie 

d’un geste chirurgical au niveau hépatique et puis d’une 

chimiothérapie adjuvante. 

 Un seul patient a eu une résection tumorale rectale et une chirurgie 

hépatique dans le même temps opératoire sans chimiothérapie 

adjuvante. 

 Un seul patient a eu une chirurgie hépatique première suivie d’une 

résection tumorale rectale sans chimiothérapie adjuvante. 

 Deux patients ont eu une résection tumorale rectale sans aucun geste 

chirurgical hépatique suivie d’une chimiothérapie adjuvante. 

 Deux patients ont bénéficié d’une résection tumorale rectale sans 

geste chirurgicale hépatique ni chimiothérapie adjuvante. 

 

 Quatre patients ont bénéficié directement d’une résection tumorale 

rectale et d’un geste chirurgical hépatique dont un d’une manière 

différée et 3 patients dans le même temps opératoire, suivies d’une 

chimiothérapie adjuvante. 

 

 Deux patients ont eu directement une résection tumorale rectale (dont 

un a bénéficié d’une ligature de la branche pariétale droite) suivie 

d’une chimiothérapie adjuvante. 
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VI. EVOLUTION 

Le suivi reste difficile à estimer dans notre contexte compte tenu du recul 

insuffisant et d’un suivi aléatoire puisque de nombreux patients ont été perdus 

de vue. 

Aucun cas de mortalité opératoire n’a été rapporté dans notre série. 

Un seul patient a présenté une récidive tumorale rectale après une année de 

traitement. 

Quatre patients ont eu une progression des lésions tumorales métastatiques 

et sont décédés après presque une année de traitement. 

Une survie globale à 5 ans a été marquée chez 2 patients. 

Une survie globale à 2 ans a été marquée chez 4 patients. 

4 patients de notre série ont été perdus de vue. 

La moyenne de survie globale dans notre série est de 26,4 mois. 
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I. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE : 
1. Age : 

L’âge moyen des patients de notre série est de 57 ans avec des extrêmes 

allant de 38 à 70 ans. La moyenne d’âge était proche entre les deux sexes (58,3 

pour les hommes et 56,7 pour les femmes). 

86 % des patients de notre série ont un âge inférieur à 70 ans, et 14 % des 

patients sont âgés de plus de 70 ans. 

La comparaison entre certaines séries occidentales et marocaines est 

reproduite dans le tableau suivant : 

Tableau 4 : Moyenne d’âge par série 

Auteurs Nombre de 

patients 

Moyenne d’âge 

E. Rullier et al. [44] 1360 67 

H. Duval et al. [45] 220 63 

J-Garcia-Aguilar et al. [46] 84 63 

CHU Hassan II Fès 2011 [47] 76 57 

RCRC 2004 [5] 98 55 

Notre série 14 57 

 

On constate que la moyenne d’âge de la série de l’étude est inférieure à 

celle rapportée par les séries occidentales, par contre elle est relativement 

similaire à celle constatée au titre des séries marocaines. 
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En Europe, le cancer colorectal est rare chez les sujets dont l’âge est 

inférieur à 50 ans. En revanche, son incidence augmente ensuite rapidement 

avec l’âge. Le nombre des cas diagnostiqués double chaque décennie pour les 

patients âgés entre 40 et 70 ans au titre des deux sexes. L’âge moyen au 

diagnostic est de 69,5 ans chez l’homme et 72,8 chez la femme, ce qui est 

largement plus élevé que notre série. Ainsi il est établi que l’augmentation de 

l’incidence du cancer colorectal est liée au vieillissement de la population [48-

49-50]. 

Dans un cadre général, l’âge est un facteur pronostique très discutable, des 

études évaluant ce facteur avaient conclu que la survenue d’un cancer colorectal 

chez un sujet âgé, était un facteur de mauvais pronostic [51-52-53]. Dans la série 

de Huguier, le taux de survie à cinq ans pour les malades âgés de moins de 75 

ans était de 58 % et de 32 % pour les malades âgés de plus de 75 ans avec une 

différence significative [54]. Le mauvais pronostic du cancer colorectal chez le 

sujet âgé peut être expliqué par sa découverte généralement à un stade tardif, par 

des facteurs de comorbidité et par l’abstention vis-à-vis du sujet âgé quant au 

traitement adjuvant [55]. D’un autre côté, plusieurs auteurs s’accordent pour 

souligner la gravité des cancers colorectaux chez les sujets jeunes âgés de moins 

de 40 ans du fait de la fréquence des formes histologiquement agressives [56-

57]. 

2. Sexe : 

La présente étude a porté sur un effectif total de 14 malades composé de 3 

femmes et 11 hommes soit un sexe ratio H/F de 3,6. 
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Le tableau suivant montre l’incidence du cancer du rectum en fonction du 

sexe dans différents pays [4]: 

Tableau 5 : Incidence en fonction du sexe [4] 

Incidence standardisée 

 Hommes Femmes 

Japon 19,5 10,0 

France 19,2 8,9 

USA 12,4 7,4 

Libye 5,5 4,1 

Tunisie 3,7 3,3 

Algérie 3,6 3,8 

Zimbabwe 3,4 3,0 
 

D’après les différents registres de ces pays, on remarque une prédominance 

masculine nette dans les pays occidentaux, tout comme notre série. Alors que les 

registres d’Afrique révèlent des incidences de cancers du rectum voisines pour 

les deux sexes. 

Des études ont affirmé que la survie globale après résection d’un cancer 

colorectal est meilleure chez la femme par rapport à l’homme [52-59-60]. 
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II. ETUDE CLINIQUE DU CANCER DU RECTUM 
METASTATIQUE : 

1. Rectorragies : 

Les rectorragies, souvent isolées pendant plusieurs semaines. Elles sont 

volontiers peu abondantes accompagnant les selles au début, peuvent devenir 

importantes, voire foudroyantes. Exceptionnellement, elles peuvent entrainer un 

état de choc hémorragique. 

57 % de nos patients (n=8) ont été admis pour des rectorragies d’abondance 

variable, et aucun cas d’état de choc hémorragique n’a été rapporté. Dans l’étude 

rapportée par le West Africain Journal of Medecine [69], le cancer colorectal 

était révélé par des rectorragies importantes dans seulement 2,5 % des cas 

étudiés, contre 7,7 % (n=1426) dans une étude australienne [58]. En comparant 

ces résultats, nous concluons que le taux d’hémorragie compliquant le cancer du 

rectum reste élevé même dans les pays développés. Ce taux rapporté dans notre 

série pourrait être expliqué d’une part du fait que notre étude est focalisée sur les 

cas métastatiques qui correspondent généralement à des cancers évolués, et 

d’autre part par l’attitude de refus de consulter ou de négligence rencontrée à 

l’égard des premiers symptômes, ceci étant essentiellement dû à l’absence 

d’éducation sanitaire et au niveau socio-économique bas de la population. En 

effet, encore à ce jour, les rectorragies sont mises sur le compte des hémorroïdes 

sans explorations supplémentaires ; et aucune constipation, même de novo, ne 

bénéficie d’un bilan étiologique. Ce retard diagnostic ne sera pas sans 

conséquence sur la gravité de l’état de nos patients et par conséquent sur 

l’attitude thérapeutique ultérieure. 
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Il semble évident que ce type de patients se présentant au stade de 

métastases tumorales ne sont suivis pour aucun terrain prédisposant ; auquel cas 

la surveillance armée dont ils auraient pu bénéficier aurait permis le diagnostic à 

un stade beaucoup plus précoce. 

Un examen clinique complet sera effectué afin d’évaluer le retentissement 

de l’hémorragie sur l’état général et d’éliminer une cause d’hémorragie haute. 

Le toucher rectal permet de confirmer le diagnostic en cas de tumeur 

accessible et d’éliminer d’autres diagnostics différentiels pouvant être à l’origine 

des rectorragies à savoir les hémorroïdes, les fistules, les fissures… Il était 

pathologique dans 62 % des cas de rectorragies dans notre étude, chez les 38 % 

restants, il était non précisé sur le dossier médical. 

2. Occlusion : 

L’occlusion a été considérée comme étant un facteur de mauvais 

pronostique dans cinq études multivariées [52-59-60-61-62]. Ce mauvais 

pronostic est expliqué essentiellement par la fréquence élevée des métastases 

viscérale ou péritonéales qui accompagnent les formes occlusives. Les malades 

sont en moyenne plus âgés, correspondant dans notre série d’étude à une 

moyenne d’âge des patients ayant présenté une occlusion de 64 ans ; les tumeurs 

moins souvent résécables, les suites opératoires plus souvent compliquées et la 

mortalité opératoire plus élevée que dans la chirurgie à froid. Certains auteurs 

suggèrent que l’occlusion favoriserait l’extension tumorale lymphatique et 

veineuse [59-60]. 
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La prise en charge des patients porteurs d’un cancer colorectal occlus pose 

trois types de problèmes. D’une part, celui d’une occlusion avec ses 

conséquence délétères sur l’intestin d’amont, d’autre part celui d’un cancer 

souvent localement avancé et fréquemment déjà métastatique, enfin celui lié au 

terrain souvent favorable de ces patients régulièrement âgés et porteurs 

d’affection associées. 

L’incidence des occlusions par cancers colorectaux est différemment 

appréciée selon les critères d’occlusion. En France, 16 % des cancers 

colorectaux sont diagnostiqués au stade d’occlusion [63]. A travers la littérature, 

l’occlusion représente 15 à 25 % du mode de révélation du cancer colorectal 

alors qu’elle est rarement révélatrice d’un cancer du rectum (<5 %). Dans une 

étude réalisée au CHU de Fès, le cancer colorectal a été révélé par une 

complication dans 20 % des cas, dont l’occlusion représentait 80 % [47]. Notre 

série a comptabilisé, à son tour, un taux de 29 % d’occlusion (n=4), ce taux 

élevé est principalement dû à l’étude exclusive des cas de cancers du rectum 

métastatique dans notre série. 

3. Métastases hépatique : 

Il s’agit de métastases hépatiques inaugurales, découvertes avant de poser 

le diagnostic de la tumeur primitive, elles ont présenté la circonstance de 

découverte chez 14 % des cas de notre série (n=2). 

Les manifestations cliniques des métastases hépatiques sont rarement 

révélatrices et peu spécifiques. Elles s’observent surtout dans les formes 

avancées. Le signe fonctionnel le plus retrouvé est la douleur de l’hypochondre 

droit, très évocatrice si le maladeest connu porteur d’un cancer colorectal. Les 
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autres signes sont non spécifiques à type de troubles digestifs mineurs, fièvre 

isolée ou une altération de l’état général. 

Parfois, la compression des structures adjacentes (voie biliaire principale, 

branche portale, veines sus-hépatiques, veine cave inférieure) par la métastase 

ou des adénopathies pédiculaires peut déterminer un ictère cholestatique, une 

hypertension portale ou un syndrome de Budd-chiari. Outre ces signes, l’examen 

clinique bien que le plus souvent pauvre recherchera une hépatomégalie 

typiquement marronnée, ferme et sensible avec un thrill à la palpation ou un 

souffle à l’auscultation ou bien un foie à surface nodulaire observé dans les 

localisations superficielles, multiples et/ou évoluées. 
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III.ETUDE PARACLINIQUE DU CANCER DU RECTUM 
METASTATIQUE : 

1. L’endoscopie : 

La rectoscopie permet de voir la tumeur et d’effectuer la biopsie. Elle 

seule, permet le diagnostic des tumeurs du haut rectum, inaccessibles au toucher 

rectal. Elle est effectuée à l’aide d’un endoscope rigide, le patient étant placé en 

décubitus ventral. Cet examen juge parfaitement, contrairement au toucher 

rectal, le siège de la tumeur par rapport à la marge anale. En effet, elle déroule et 

refoule l’ampoule rectale et la tumeur est toujours jugée, par l’endoscopie, plus 

« haute » qu’elle n’est en réalité. 

La biopsie permet le diagnostic de cancer et précise son type histologique, 

sa différenciation (peu, moyen ou bien différencié). Elle est effectuée à la pince 

et doit être répétée en cas de négativité ou lorsqu’elle a été trop superficielle, ne 

permettant pas d’affirmer le caractère infiltrant ou non de la tumeur. 

Dans notre étude, la rectoscopie a été réalisée chez tous nos patients. 

La coloscopie a été réalisée chez 85 % des patients (n=12) de notre série 

dans le cadre du bilan préopératoire. Dans la littérature, une localisation 

synchrone est présente dans 2 à 5 % des cas. La coloscopie s’avère ainsi utile car 

la présence de polypes ou d’une tumeur synchrone justifiera une colectomie 

totale ou subtotale. 

La coloscopie est l’examen diagnostique de référence du cancer colorectal 

(« Gold standard ») spécifique et sensible lorsque l’exploration est totale et la 

préparation colique est de bonne qualité, condition difficilement réalisable dans 

le cadre des urgences dans lequel les patients sont admis. En effet, des études 
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prospectives ont montré que la coloscopie, avec un colon mal préparé, 

manquerait environ 25 % des polypes de moins de 5 mm et environ 10 % des 

polypes de plus de 1 cm. Ce sont tout particulièrement les lésions sessiles de 

petite taille qui peuvent être difficiles à objectiver, notamment en cas de 

préparation colique insuffisante. 

Cependant, la coloscopie totale se heurte aux mêmes problèmes de la 

rectoscopie auxquels s’ajoutent le coût et une morbi-mortalité plus importante 

[64]. En effet, après coloscopie totale avec ou sans polypectomie, les taux de 

perforation sont respectivement de 0,41 % et 0,17 % [65] et 0,22 % ont présenté 

une hémorragie [66]. S’ajoutent les complications induites par la sédation qui 

s’élèvent à 0,54 %. 

2. L’échographie abdomino-pelvienne : 

Classiquement, l’échographie n’a pas de place dans le bilan diagnostic des 

cancers du rectum, cependant, elle peut être indiquée dans le bilan d’extension 

surtout en cas de non disponibilité de la TDM. 

Dans notre série, 43 % des patients (n=6) ont bénéficié d’une échographie 

abdominale ayant objectivé des métastases hépatiques chez la totalité de ces 

patients. 

En matière de métastases hépatiques symptomatiques, l’échographie trans-

pariétale est l’examen de première intention, souvent à l’origine de la découverte 

de ces métastases. Sa spécificité pour le diagnostic des métastases est excellente, 

comprise entre 85 et 95% [67], sa sensibilité dépend de la taille des métastases 

hépatiques, elle est de 94% pour les lésions supérieures à 2cm et de 56% pour 

les lésions de taille inférieure [68]. 
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Les métastases hépatiques ont le plus souvent un aspect de lésions 

arrondies ou polylobées, à contours flous, échogènes, avasculaires avec un halo 

périphérique hypoéchogène. Le centre peut être liquidien en cas de nécrose ou 

de sécrétion mucoïde réalisant le classique aspect en «cocarde». Beaucoup plus 

rarement, les lésions sont anéchogènes voire hyperéchogènes. Cet examen 

permet en outre, de préciser les connexions des métastases avec les structures 

vasculo-biliaires et de donner des renseignements précieux pour choisir le type 

de résection chirurgicale. 

Les avantages de l’échographie : simplicité, innocuité, faible coût, 

accessibilité et reproductibilité, en font l’examen de première intention dans le 

dépistage ou le bilan de lésions secondaires hépatiques. L’examen peut 

cependant être rendu difficile par l’obésité, la stéatose, les gaz digestifs ou un 

foie haut situé et surtout son interprétation dépend de l’opérateur. 

L’utilisation de produit de contraste échographique permet encore 

d’augmenter le rendement de l’échographie. Dans une étude multicentrique, les 

résultats de l’échographie «de contraste» étaient supérieurs à ceux de 

l’échographie classique réalisée par des opérateurs entraînés [69,70]. Les 

sensibilité et spécificité sans produit de contraste étaient respectivement de 71 et 

60% contre 87 et 80%, avec produit de contraste [71]. 

L’échodoppler peut être utile pour préciser les rapports des lésions 

détectées avec les vaisseaux intra-hépatiques et la veine cave en préopératoire. 
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3. La TDM thoraco-abdomino-pelvienne : 

Une TDM thoraco-abdomino-pelvienne a été réalisée pour tous nos patients 

soit 100 % des cas. Elle a été systématiquement réalisée dans la série de Rault 

[72]. 

Actuellement, le scanner abdominal est considéré comme un procédé de 

routine en matière d’évaluation préopératoire du cancer colorectal en occlusion, 

recommandé par la Société française de chirurgie digestive (2005). Cependant 

Mauchley et Coll suggèrent que sa réalisation à titre systématique altère la prise 

en charge thérapeutique dans 16 % des cas et entraîne un surcoût important [73]. 

La TDM permet : 

 Le diagnostic étiologique et topographique : dans 73 % à 95 % des 

cas, par la mise en évidence d’une masse tissulaire du rectum plus au 

moins circonférentielle et fortement rehaussée par l’injection de 

produit de contraste intraveineux, une sténose de la lumière et une 

perte modérée de la transparence de la graisse péri-lésionnelle. Ainsi, 

en cas d’occlusion, la lésion responsable se situe au niveau de la zone 

transitionnelle qui sépare la région distendue d’amont de celle vide 

d’aval [74]. Dans notre étude, elle a permis, dans tous les cas étudiés, 

de poser le diagnostic de tumeur rectale et d’en préciser le siège ; 

 Le diagnostic positif en urgence de l’occlusion :avec une sensibilité 

variant de 90 à 96 %, une spécificité de 96 % et une efficacité 

diagnostique globale de 95 % [75-76-77-78]; en montrant une 

distension colique segmentaire ou diffuse importante qui peut être 

associée à une distension des anses grêliques. Dans notre étude, elle a 
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permis de poser le diagnostic d’occlusion sur tumeur du rectum dans 

100 % des cas où elle a été réalisée ; 

 Le bilan d’extension : la TDM permet la détection des métastases 

hépatiques et pulmonaires avec une sensibilité et une spécificité 

supérieure à 80 %, ce qui permet un inventaire global de la maladie et 

donc une orientation thérapeutique.Dans notre série, elle a permis 

d’objectiver des métastases hépatiques chez 13 patients, des 

métastases pulmonaires chez 2 patients et métastases ganglionnaires 

chez 1 seul patient. 

De précédentes études sur l’apport du scanner abdominal en matière de 

staging préopératoire ce sont révélées décevantes ; mais ‘avènement récent du 

scanner multidétecteur a permis d’améliorer ces résultats : une classification 

préopératoire TNM de la tumeur a été réalisée dans 83 à 95 % des cas selon les 

séries contre 53 à 77 % auparavant [79]. Une évaluation du grading N 

préopératoire a été permise dans 80 à 85 % selon les études contre 22 à 73 % 

auparavant [80-81]. 

Le rôle de la TDM dans le bilan d’extension du cancer du rectum est 

toujours discuté. Il est actuellement indiqué dans le bilan d’extension à distance 

des cancers du rectum, à la recherche de lésions secondaires abdominales et 

thoraciques. Sa place dans le bilan d’extension locorégional est aujourd’hui 

limitée. En effet, différentes études ont montré la supériorité de l’écho-

endoscopie et de l’IRM dans cette indication [82-83]. Néanmoins, peu d’études 

ont porté sur les performances du scanner multidétecteur et le gain en résolution 

spatiale apporté par cette technique pourrait amener la TDM à concurrencer 

l’IRM. 
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Les études scannographiques traditionnelles rapportent des performances 

globalement comparables avec les exactitudes diagnostiques oscillant entre 41 à 

82 % [84-85]. Le scanner multi barrettes, en réduisant l’épaisseur de coupe, en 

augmentant du même coup la résolution spatiale, et en permettant des 

reconstructions multi-planaires sans perte de résolution, pourrait améliorer la 

précision diagnostique comme le suggère le récent travail de Kulinna et al sur un 

scanner à 4 détecteurs [86]. L’un des avantages du scanner multi barrettes est de 

pouvoir conserver une excellente résolution spatiale sur un volume 

d’exploration étendu. Le scanner multi barrettes pourrait ainsi améliorer les 

performances du diagnostic des adénopathies métastatiques tant le long des 

chaînes mésentériques que le long des chaînes hypogastriques et ce dans le 

même examen [86]. Cependant, la suspicion d’envahissement métastatique n’est 

portée en scanner que sur une appréciation de la taille des ganglions 

mésentériques ou hypogastriques, et les techniques actuelles ne permettent pas 

la détection de foyers de micro-métastases [87]. 

4. L’imagerie par résonnance magnétique : 

Dans notre série, 86% des patients de notre série ont bénéficiés d’une IRM 

pelvienne. 

L’IRM possède une Très bonne résolution en contraste, et permet de ce fait 

de bien différencier les différents éléments anatomiques et pathologiques. 

L’apparition des antennes en réseau phasé confère une meilleure résolution 

spatiale avec une acquisition dans les trois plans. 
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En préopératoire, l’IRM apporte une cartographie anatomique précise 

(tumeur circonférentielle ou non, antérieure, latérale, postérieure, étendue en 

hauteur, envahissement ou non des sphincters pour les tumeurs du bas rectum) et 

précise également la localisation basse, moyenne ou haute de la tumeur rectale, 

et la distance depuis le muscle releveur de l’anus.Elle évalue également le stade 

(T et N) et la marge latérale de sécurité qui correspond à la distance la plus 

courte entre la tumeur ou un ganglion du mésorectum et le fascia recti, ceci est 

considéré comme étant un apport majeur car l’envahissement des marges de 

résection est le principal facteur prédictif de récidive. 

En matière de métastases hépatiques, 86 % des patients de notre série ont 

bénéficiés d’une IRM hépatique de diffusion. 

L’IRM hépatique avec injection de produit de contraste est l’examen 

préopératoire le plus sensible pour la détection et caractérisation des lésions 

hépatiques secondaires [67,88]. 

Il s’agit d’une technique non irradiante, les produits de contrastes utilisés 

sont peu néphrotoxiques et moins allergisants que les produits de contrastes 

iodés. Récemment, les acquisitions tridimensionnelles ont permis de réaliser une 

véritable cartographie volumique du foie et des vaisseaux [89]. 

L’IRM avec ou sans injection de gadolinium n’est pas supérieure à la TDM 

en mode hélicoïdal pour la détection des métastases hépatiques, sa sensibilité 

varie entre 66 et 83% [67]. Elle est indiquée si la TDM est impossible (risques 

importants à l’utilisation d’un produit de contraste iodé : allergie, insuffisance 

rénale), ou lorsque la TDM est insuffisante pour la caractérisation des lésions 

hépatiques détectées. Et elle est intéressante en cas de stéatose hépatique [90]. 
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5. L’écho-endoscopie rectale : 

28,6 % des malades de notre série (n=4) ont bénéficiés d’une écho-

endoscopie rectale, cet examen permet de préciser le siège de la tumeur et le 

degré d’infiltration tumorale. Il retrouve tout son intérêt dans les cas de cancers 

rectaux infiltrants, il rentre ainsi dans le bilan préthérapeutique, et oriente le 

choix des thérapeutiques néoadjuvantes. L’écho-endoscopie est encore plus 

importante dans les cas de « petit » cancer du rectum dans lesquels elle peut 

poser l’indication d’un éventuel traitement local. 

L’évaluation du stade T est précisée par l’écho-endoscopie rectale dans 69 

à 97 % des cas, alors qu’elle n’est précisée par l’IRM que dans 65 à 86 % des 

cas. L’écho-endoscopie retrouve également son importance en cas de difficulté 

pour différencier T1 de T2 par l’IRM. 

Deux méta-analyses de 2004 et 2005 [91, 92] ont montré une discrète 

supériorité non significative de l’écho-endoscopie sur l’IRM pour la détection 

des ganglions. Une étude comparative récente d’Angers [93] a objectivé une 

sensibilité de 83 % pour l’IRM alors qu’elle n’est que de 60 % pour l’écho-

endoscopie. Cette différence étant liée à l’incapacité de l’écho-endoscopie à 

visualiser les ganglions iliaques internes. Soulignant que la même étude a 

montré la mauvaise spécificité pour les deux techniques (36 et 47%). 

Dans la littérature, un stade [T1 ou T2 ; N0] à l’écho-endoscopie oriente 

vers un acte chirurgical, alors qu’un stade [T3, T4 ou N+] doit faire pratiquer 

une IRM avant de commencer une radio-chimiothérapie néo-adjuvante [94]. 

Il s’agit donc d’un examen essentiel, mais qui devient inutile (et détrôné 

par l’IRM) si les renseignements attendus ne sont pas fournis.  
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6. L’antigène carcino-embryonnaire : 

L’antigène carcino-embryonnaire (ACE) est le seul marqueur qui présente 

un intérêt dans la prise en charge des patients suspects de métastases hépatiques 

de cancers colorectaux. L’ACE est plus sensible pour détecter les métastases 

hépatiques et ganglionnaires rétro-péritonéaux que les récidives locales, 

pulmonaires ou péritonéales [89]. Cependant, plusieurs études montrent que 

l’ACE a probablement une signification pronostique mais que son taux ne 

change pas l’indication thérapeutique lors du bilan initial. Son dosage semble 

utile au suivi de la réponse thérapeutique lorsqu’il existe des métastases 

hépatiques [95]. Il a été pratiqué chez tous les patients de notre série, 86 % de 

ces patients ont présenté des taux élevés d’ACE. 

7. ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE : 
1. Classification : 

Dans notre série, 4 cancers sont classés pT2, 8 sont classés pT3, 1 seul 

classé pT4 et aucun patient n’a été classé pT1. 

Ceci prouve que les cancers du rectum métastatiques sont dans la plupart 

des cas des cancers évolués, et témoigne du retard de consultation et du 

diagnostic de nos patients, ce qui va conditionner la stratégie thérapeutique et le 

pronostic à court et à long terme. 
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2. Emboles vasculaires et engainements périnerveux : 

La présence d’emboles tumoraux dans les veines ou les lymphatiques péri-

tumoraux est retrouvée microscopiquement dans près de 50% des cas et 

s’accompagne d’un taux élevé d’envahissement ganglionnaire. L’envahissement 

veineux est un type de progression lié au stade de la tumeur et à son degré de 

différenciation. 

Dans notre série, les emboles vasculaires ont été décrit chez 21 % (n=3) des 

patients ayant subis une résection tumorale. 

L’engainement périnerveux est le reflet histologique de l’extension locale 

le long des nerfs, on le retrouve dans 30 à 60% des pièces d’exérèse, et il s’agit 

d’un facteur de mauvais pronostic indépendant des autres facteurs. 

Dans notre série, les engainements périnerveux ont été retrouvés chez 21 % 

des patients (n=3). 

Ces pourcentages d’emboles vasculaires et d’engainements périnerveux 

diminués par rapport aux données de la littérature peuvent être expliqués par le 

nombre élevé de compte rendu anatomopathologique (43%) où la présence ou 

l’absence d’emboles vasculaire n’a pas été précisée. 
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PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DE 

L’ADENOCARCINOME RECTAL METASTATIQUE 

I. TRAITEMENT DU CANCER DU RECTUM 
A. Chirurgie : 

Dans la chirurgie du cancer du rectum, des principes carcinologiques 

doivent être respectés : 

 Les marges distales : une marge de sécurité digestive de 2 cm, sur 

pièce fraîche, doit être respectée, mais pour les lésions bas situées, on 

peut admettre qu’une marge de sécurité digestive de 1 cm est 

suffisante [96-97]. Dans notre série, une seule résection tumorale était 

pratiquée avec des limites de résection non saines. 

 L’exérèse du mésorectum : l’exérèse complète du mésorectum est 

recommandée pour les cancers du bas et moyen rectum, que l’on 

rétablisse ou non la continuité intestinale [98-14]. En revanche, elle 

n’est pas justifiée pour les cancers plus hauts situés pour lesquels une 

section du rectum 5 cm sous la tumeur est suffisante à condition 

d’emporter le mésorectum correspondant en suivant la technique de 

l’exérèse complète du mésorectum, c’est-à-dire en respectant le fascia 

recti jusqu’en regard de la zone de section [14]. 

 Le curage lymphatique : il est recommandé d’effectuer l’exérèse du 

mésorectum associée à un curage depuis l’artère mésentérique 

inférieure (la section peut se faire soit 1 cm après sa naissance, soit 4 

cm plus en amont après l’émergence de l’artère colique supérieure 

gauche). Une ligature au bas de l’aorte peut léser les nerfs 
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sympathiques qui y cheminent. Le curage pelvien latéral (le long des 

artères iliaques interne et externe) n’est pas retenu par les 

recommandations occidentales, son bénéfice sur le contrôle local et la 

survie restant sujets à caution. 

I. Installation du patient : 

1. Installations pour laparotomie : 

a) Installation pour un abord combiné abdominal et périnéal : 

Cette installation permettant un double abord abdominal et périnéal est 

pour nous le mode d’installation standard de la chirurgie du cancer du rectum. 

Elle permet de faire toutes les interventions pour cancer du rectum : résection du 

rectum par voie antérieure avec anastomose par voie abdominale ou transanale, 

résection du rectum avec anastomose colo-anale ou amputation abdomino-

périnéale.  

Pour les résections antérieures prévues par voie abdominale seule, elle 

permet de rattraper une situation difficile lorsque l’extension de la tumeur 

descend plus bas que prévu et impose une exérèse totale du mésorectum ou 

lorsque la réalisation de l’anastomose s’avère impossible pour des raisons 

techniques. Elle permet alors de faire une anastomose colorectale basse par voie 

transanale à l’aide d’une pince mécanique à suture circulaire, voire une 

anastomose colo-anale. 

Aujourd’hui, il est indispensable de disposer de tables d’opération 

permettant de mobiliser les jambières en cours d’intervention sous les champs 

stériles afin de passer d’une des positions suivantes à l’autre : 
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– position gynécologique, les cuisses fléchies et en abduction ; cette 

position permet l’abord chirurgical du périnée (Fig. 11A) ; 

– position abdominale, les cuisses allongées ou semi-fléchies, 

simplement écartées sur les jambières ce qui permet d’avoir accès à 

l’abdomen et à l’anus pour faire une anastomose colorectale 

transanale à l’aide d’une pince mécanique à suture circulaire (Fig. 

11B). 

Dans les deux cas, le patient est installé le bras droit le long du corps, le 

bras gauche sur un appui-bras et le bassin surélevé par un billot. Un piquet est 

mis en haut à gauche ce qui permet si nécessaire de mettre une valve pour 

exposer l’hypocondre gauche et mobiliser l’angle colique gauche. L’opérateur 

doit veiller lui-même à la bonne installation du patient, en particulier vérifier 

que les zones d’appui sont bien protégées (nerf sciatique, poplité externe au 

niveau de latête du péroné, main droite laissée le long du corps, etc.). Les 

régions abdominale et périnéale sont badigeonnées, des champs et des jambières 

stériles sont mis en place. Une fois les champs opératoires mis en place, nous 

installons des serre-joints stériles sur les appuis cuisses ce qui permet, à l’aide 

d’une chaîne, de maintenir une valve sus-pubienne. L’opérateur est à gauche du 

patient, l’instrumentiste est à gauche de l’opérateur, le premier aide est à droite 

du patient en face de l’opérateur, le deuxième aide est entre les jambes du 

patient pour tenir une valve profonde (valve de Leriche ou valve du Saint 

Mark’s Hospital) nécessaire à l’exposition de la partie basse du rectum. La table 

à instruments est le long de la jambe gauche du patient pour l’une de nos 

équipes, pour l’autre il s’agit d’une table-pont placée au-dessus de la tête de 

l’opéré (Fig. 11C). Une sonde vésicale est mise en place dans le champ 
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opératoire si la dissection est limitée à la partie haute du pelvis. Chez l’homme 

et pour les résections plus étendues, nous mettons en place une cystostomie 

parpose d’un cathéter sus-pubien après ouverture de l’abdomen. La voie d’abord 

abdominale est une incision médiane sus et sous-ombilicale contournant 

l’ombilic par la droite comme dans l’abord par voie abdominale seule. On peut 

aussi faire une incision verticale paramédiane droite, rejoignant la ligne médiane 

sur la ligne blanche. 

Une fois la voie d’abord réalisée, une jupe en plastique est mise en place 

pour protéger la paroi abdominale. Un écarteur autostatique écarte les deux 

berges de la paroi abdominale et le patient est mis en position de Trendelenburg. 

Cette position facilite le refoulement des anses intestinales vers le haut, les anses 

étant maintenues par des champs abdominaux humides, eux-mêmes maintenus 

sinécessaire par une valve que l’on peut accrocher à l’écarteur autostatique. 
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Figure 11 : installation habituelle pour la chirurgie rectale permettant un abord 

combiné abdominal et périnéal. A : Abord périnéal cuisses fléchies. B : Abord 

abdominal membres inférieurs allongés ; en médaillon, vue du billot permettant 

de surélever le bassin. C : Installation avec une table-pont au-dessus de la tête. 
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b) Installation pour un abord par voie abdominale seule : 

Cette installation peut être utilisée pour les cancers du haut rectum et de la 

charnière pour lesquels on est certain de pouvoir faire une résection antérieure 

du rectum avec une anastomose par voie abdominale seule, que l’anastomose 

soit faite manuellement ou à l’aide d’une pince mécanique à suture circulaire. Le 

patient est installé en décubitus dorsal, le bras droit le long du corps, le bras 

gauche sur un appui-bras. Un piquet en haut à gauche permet de mettre une 

valve pour exposer l’hypocondre gauche et mobiliser l’angle colique gauche. 

Deux piquets en bas permettent de mettre en place une valve sus-pubienne. La 

table d’instruments est au-dessus des pieds du patient. L’opérateur est à gauche 

du patient.L’instrumentiste est à sa gauche. Un aide est à droite du patient face à 

l’opérateur. 

c) Installation pour un abord par voie périnéale seule en 

position gynécologique : 

Cette installation permet de faire : 

- une exérèse par voie transanale de certains cancers superficiels de la 

face postérieure ou des faces latérales du bas rectum ; 

- une amputation du rectum par voie périnéale seule. 

Le malade est en décubitus dorsal, les cuisses fléchies et en abduction sur 

les jambières, le bassin surélevé par un billot. Un léger Trendelenburg favorise 

une meilleure exposition du périnée.L’opérateur travaille assis, entouré de 

chaque côté d’un aide. Une petite tablette disposée devant l’opérateur permet 

d’installer les instruments (Fig. 12A). 
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d) Installation pour un abord par voie périnéale seule en 

position ventrale : 

Cette installation permet de faire : 

- une exérèse par voie transanale de certains cancers superficiels de la 

face antérieure du bas rectum ; 

- une exérèse de certains cancers du rectum par un abord de la face 

postérieure du rectum par voie trans-sacrée de Kraske ou trans-

sphinctérienne de Mason [99].  

Le patient est installé en décubitus ventral, le bassin reposant sur une 

bouée. Les deux bras sont installés sur les appuis-bras. Les membres inférieurs 

sont installés sur les appuis-cuisses en position de V inversé. Les fesses sont 

maintenues écartées par des bandes adhésives pour bien dégager la région sacro-

coccygienne et l’anus (Fig. 12B, C). 
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Figure 12 : Installation pour le temps périnéal. A. En position 

gynécologique, décubitus dorsal. B. En décubitus ventral, fesses écartées, vue 

opératoire. C. En décubitus ventral, vue latérale. 

 

e) Installation pour un abord combiné abdominal et périnéal 

par voie latérale : 

Cette installation permet d’aborder le rectum par voie abdominale et trans-

sacrée (Localio) ou trans-sphinctérienne (Lazorthes) [100]. Dans la technique de 

Localio, le patient est installé en décubitus latéral droit ; l’incision abdominale 

est faite dans le flanc gauche et l’incision périnéale est transversale à la pointe 
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du coccyx (Fig. 13A, B). Dans la technique de Lazorthes, le patient est installé 

en décubitus latéral droit, la jambe gauche surélevée. L’incision abdominale est 

faite dans le flanc gauche et l’incision périnéale est longitudinale (Fig. 14A, B). 

 

 

Figure 13 : Installation en décubitus latéral droit (technique de Localio). A. Vue 

opératoire pour le temps postérieur (trans-sacré, sous-coccygien ou trans-

sphinctérien). B. Vue opératoire pour le temps abdominal. 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Installation en décubitus latéral droit (technique de Lazorthes). A. 

Vue opératoire pour le temps abdominal. B. Vue opératoire pour le temps 

postérieur, incision longitudinale. 
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2. Installations pour cœlioscopie : 

L’installation pour un geste de cœlioscopie « avancée » doit toujours 

inclure la possibilité d’une conversion à tous les stades de l’intervention, en 

urgence ou non. La conversion peut être décidée dès le début de l’intervention 

pour impossibilité de réaliser le pneumopéritoine, en cours d’intervention devant 

la découverte d’une métastase hépatique que l’on ne sait pas traiter par 

laparoscopie, en fin d’intervention pour refaire manuellement une anastomose 

mécanique non étanche, ou enfin en urgence en cas de plaie vasculaire non 

contrôlable par exemple. Il doit ainsi être possible de mettre les piquets vers le 

haut et vers le bas pour fixer les valves d’exposition. La table des instruments de 

laparotomie doit être installée, au moins à minima, pour une hémostase rapide 

par laparotomie. Les champs doivent être placés pour permettre une médiane 

xipho-pubienne. 

Le malade doit être solidement solidarisé sur la table car les mouvements 

de Trendelenburg et de latéralité peuvent être assez marqués. Les épaulières 

semblent dangereuses, pouvant être responsables d’élongation ou de 

traumatisme du plexus brachial. La fixation par des sangles croisées en avant 

des épaules nous donne toute satisfaction (Fig. 15). 

La table d’opération idéale pour la coelioscopie doit : 

- pouvoir descendre très bas notamment pour les malades obèses ; 

- être mobilisable dans tous les plans de façon simple et particulièrement 

en Trendelenburg pour la chirurgie colorectale ; 
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- avoir des jambières mobilisables en cours d’intervention par un 

brancardier sous les champs stériles pour pouvoir fléchir les jambes lors 

de l’abord périnéal et les étendre lors du temps abdominal 

cœlioscopique sans que l’amplitude des mouvements du chirurgien soit 

limitée, notamment vers le haut. 

La longueur des instruments de coelioscopie et le point fixe que constitue 

le trocart imposent de façon incontournable cette contrainte de mobilisation des 

membres inférieurs en cours d’intervention si un temps périnéal est envisagé. 

Enfin, l’on doit disposer en salle d’opération du matériel permettant une 

endoscopie rectale peropératoire, rectoscope ou coloscope, pour situer avec 

certitude le pôle inférieur des lésions soit qu’elles soient petites ou postérieures, 

soit que l’adiposité du patient ne permette pas de les repérer visuellement. Il est 

exclu en laparoscopie de palper les lésions avec les instruments si l’on veut 

éviter les greffes tumorales pariétales et c’est donc l’endoscopie peropératoire 

qui sera toujours la référence pour disposer avec certitude de la marge 

nécessaire. Trop courte, cette marge expose aux récidives, inutilement longue, 

elle risque de majorer les séquelles de la proctectomie. 
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Figure 15 : Installation pour coelioscopie : solidarisation du patient sur la table 

par des sangles sans épaulières. 

 

a) Abord cœlioscopique pour proctectomie avec anastomose 

mécanique : 

C’est l’installation la plus fréquente pour la chirurgie rectale par 

cœlioscopie. L’opéré est installé en décubitus dorsal, les deux bras le long du 

corps, les jambes écartées sur des jambières qui peuvent être mobilisées et 

fléchies en cours d’opération. Les cuisses sont dans le plan du corps et ne 

doivent pas être fléchies sur le bassin pour que l’opérateur puisse utiliser au 

mieux le ou les trocarts inférieurs lors du temps de libération de l’angle gauche 

ou lors de l’exposition du mésocôlon gauche (Fig. 16). Les temps de 

badigeonnage, pose des champs et mise en place d’une sonde urinaire sont 

identiques à ceux de la laparotomie, la pose d’un cathéter sus-pubien se faisant 

bien sûr sous contrôle laparoscopique. 
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L’opérateur est à la droite du patient, l’aide à gauche face à l’opérateur ; ils 

peuvent être amenés à échanger leur place si une viscérolyse est nécessaire dans 

la partie droite de l’abdomen. L’instrumentiste est entre les jambes du patient. 

La colonne de cœlioscopie et le moniteur, ce dernier installé suffisamment en 

hauteur pour ne pas fatiguer l’opérateur, sont placés en haut à gauche de l’opéré 

lors de la première partie de l’intervention, à savoir le décrochement de l’angle 

gauche et l’abord des vaisseaux sur l’aorte. Ils seront descendus dans l’axe du 

membre inférieur gauche lors du temps pelvien. La table à instruments est 

placée le long de la jambe droite du patient. Il faut disposer d’un moniteur de 

rappel en haut et à droite derrière l’opérateur pour l’aide opératoire lors de la 

première partie de l’intervention, pour l’instrumentiste lors de la deuxième 

partie et pour l’opérateur lui-même s’il est amené à faire un geste dans la partie 

droite de l’abdomen. 

Pour l’extériorisation de la pièce, une incision suffisamment grande doit 

être réalisée pour éviter un effet d’essorage dans la paroi. La protection pariétale 

par une jupe de plastique semble particulièrement indispensable pour éviter la 

contamination bactérienne et tumorale. Pour l’extraction, toutes les incisions ont 

été proposées : Pfannenstiel, fosse iliaque droite ou fosse iliaque gauche. En 

l’absence de cicatrice préexistante, nous réalisons une courte médiane sus-

pubienne qui permet, si une conversion s’impose, de réaliser une médiane sus-

pubienne et donc de se retrouver en situation habituelle. 
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Figure 16 : Installation pour coelioscopie : le plan des cuisses  

est plus bas que le plan de l’abdomen. 

 

b) Abord cœlioscopique et périnéal pour amputation 

abdomino-périnéale ou anastomose colo-anale manuelle : 

Les différences avec la position précédente concernent : 

- la position du malade qui doit être plus basse sur la table avec si besoin 

un coussin placé sous les fesses pour avoir un meilleur accès périnéal ; 

- les jambières qui doivent permettre une flexion très marquée. 

La pose d’un cathéter de cystostomie est pour nous systématique chez 

l’homme. En l’absence de trouble urinaire, il est retiré dès le 4e ou 5e jour 

postopératoire. 
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c) Abord pour exérèse cœlio-assistée sans abord périnéal : 

Le patient est installé en décubitus dorsal simple avec les bras le long du 

corps. La suite de l’installation est identique à celle décrite précédemment, 

l’instrumentiste se plaçant à droite de l’opérateur. 

Cette installation permet : 

- une exérèse cœlio-assistée comportant un temps haut de décrochement 

de l’angle gauche avec ou sans abord vasculaire par cœlioscopie puis 

de principe une médiane sous-ombilicale, ou une transversale sus-

pubienne pour le temps de chirurgie rectale, notamment pour réaliser 

une anastomose sus-douglassienne manuelle ; 

- une exceptionnelle intervention de Hartmann qui ne nécessite pas de 

temps périnéal ; 

- et, pour être complet, une installation de chirurgien très expérimenté 

en coelioscopie capable de faire une anastomose colorectale manuelle 

par coelioscopie. 

Nous déconseillons formellement cette installation qui ne permet pas de 

«rattrapage» en cas de difficulté ou de découverte imprévue en peropératoire 

notamment pour réaliser une anastomose trans-suturaire mécanique basse, voire 

une anastomose colo-anale. De plus, elle ne permet pas de faire une coloscopie 

ou une rectoscopie peropératoire qui, nous l’avons vu, est souvent indispensable 

par coelioscopie pour situer le pôle inférieur de la lésion. 

d) Abord combiné cœlioscopique et périnéal par voie latérale : 

Bien que ne l’ayant pas expérimentée, il ne nous semble pas que cette 

installation doive poser de problèmes particuliers en cœlioscopie, d’autant que 
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certains ont déjà décrit des installations similaires pour la chirurgie mini-

invasive du rachis lombaire ou de l’aorte sous-rénale. 

II. L’amputation abdomino-périnéale : 

Longtemps considérée comme le seul traitement du cancer du rectum, 

l’AAP ou abdomino perineal resection (ARP) consiste en l’exérèse de la totalité 

de l’ampoule rectale, de l’appareil sphinctérien, du canal anal et du mésorectum. 

Elle nécessite deux voies d’abord, abdominale et périnéale (figure 20, A et B). 

La ligature de l’artère mésentérique inférieure peut être effectuée au ras de 

son origine au niveau de l’aorte ou au-dessous de la naissance de l’artère colique 

supérieure gauche, permettant le curage ganglionnaire supérieur [101]. 

L’exérèse monobloc du rectum et des territoires lymphatiques se termine par 

une colostomie iliaque gauche, sous-péritonéale, évitant les éventrations et les 

prolapsus, permettant un appareillage correct grâce aux irrigations effectuées 

toutes les 48 heures. Le comblement de la cavité pelvienne peut être obtenu par 

la mobilisation et l’abaissement du grand épiploon (épiplooplastie), permettant 

une suture de la plaie périnéale et une cicatrisation rapide du périnée. Cette 

fermeture primaire du périnée n’est pas recommandée en cas d’hémostase 

difficile ou de contamination pelvienne peropératoire [102]. Dans certaines 

situations où l’AAP est inévitable et où la colostomie est refusée (pour des 

raisons psychologiques, socioculturelles ou autres), des alternatives ont été 

développées. Elles proposent un abouchement du côlon au niveau du périnée 

(colostomie périnéale). 
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Pour rendre continente la colostomie, divers techniques existent dont les 

principales sont la colostomie périnéale pseudo-continente et la pose d’un 

sphincter artificiel. 

Schmidt et Bruch [103] ont décrit en 1981 un procédé de colostomie 

iliaque gauche continente après AAP du rectum. Ils ont réalisé cette technique 

chez 129 patients avec de bons résultats fonctionnels. 

L’AAP s’effectue selon les modalités habituelles, mais il faut abaisser 

l’angle colique gauche (ligature de l’artère mésentérique inférieure à son origine 

et de la veine mésentérique inférieure au bord inférieur du pancréas), pour 

permettre à l’extrémité colique d’atteindre sans traction le plancher périnéal. 

Une épiplooplastie est souhaitable pour combler le pelvis, elle est placée en 

arrière du côlon abaissé. 
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Figure 17 : Incision médiane xipho-pubienne : La position de la colostomie 

définitive a été choisie en préopératoire. Un décollement coloépiploïque permet 

l’abaissement de l’angle colique gauche. Le fascia de Toldt gauche est libéré en 

particulier de l’uretère. Puis la veine mésentérique inférieure est contrôlée sous le 

pancréas et l’artère mésentérique inférieure est sectionnée (1), après avoir repéré 

les plexus nerveux péri-aortiques (2) que l’on doit respecter pour préserver 

l’éjaculation. Le colon est alors sectionné à la jonction côlon iliaque-côlon pelvien, 

à l’aide de l’agrafeuse mécanique GIA 55. 
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    A     B           C 

Figure 18 A-B et C: La dissection est menée en arrière le plus bas possible (A, B2, 

C2), puis latéralement et enfin en avant. Cette dissection est facilitée par l’usage 

de la coagulation et ne nécessite habituellement aucune prise d’hémostase. La 

dissection antérieure passe au ras de l’aponévrose de Denonvilliers si l’extension 

tumorale le permet, ce qui préserve au mieux la terminaison des plexus 

hypogastriques (B1). Chez la femme, la faible épaisseur de la cloison 

rectovaginale nécessite une dissection prudente de la face antérieure du rectum 

(C1). Au mieux le temps abdominal doit permettre d’atteindre les muscles 

releveurs de l’anus qui sont alors très visibles par voie abdominale. Avant de 

passer au temps périnéal il est possible de réaliser un lavage du rectum au sérum 

bétadiné. On se porte ensuite au périnée. Les jambes du patient sont relevées. 
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C                       D 

Figure 19A-B-C-D : Une incision périanale ovale à grand axe vertical (destinée à 
permettre la fermeture verticale du périnée) est réalisée (A). Un surjet ferme l’anus et 

les fils sont gardés pour exercer une tension sur la pièce. La dissection au bistouri 
électrique est menée en extra sphinctérien emportant la graisse périanale puis une 

collerette de muscle releveur de l’anus. Cette dissection est débutée en arrière (B). Après 
la résection du raphé ano-coccygien et la dissection de la graisse rétro-ano-rectale 

apparaissent les muscles releveurs de l’anus. Ceux-ci sont alors sectionnés à partir du 
coccyx qui est palpé au doigt (repère principal de dissection). La section au bistouri 

électrique des muscles releveurs de l’anus est alors effectuée latéralement permettant 
leur excision large (C). La pièce opératoire est alors évaginée par la brèche postérieure 

et attirée hors du pelvis (D). Le temps délicat est la dissection antérieure qui risque, chez 
l’homme, de blesser l’urètre postérieure et chez la femme la paroi postérieure du vagin. 
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A          B 

Figure 20 A-B : Le pelvis est alors irrigué au sérum depuis la cavité 

abdominale. Le liquide de lavage est recueilli par la plaie périnéale. On réalise 

une hémostase soigneuse du périnée et les muscles du plancher pelvien sont 

rapprochés en deux plans par des points de fil résorbable. La graisse sous-

cutanée puis la peau sont fermées au fils à résorption lente (A). Si la pièce a été 

ouverte lors de la dissection avec souillure stercorale ou si l’hémostase n’est pas 

satisfaisante un drainage par sac (deMickulicz) et mèches à prostate avec un 

drain tubulaire peut être mis en place. Ce dernier permet d’effectuer des 

irrigations pelviennes et est retiré progressivement (J5-J7). 
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A            B 

Figure 21A-B : Une épiplooplastie peut combler le pelvis et deux drains 

aspiratifs de redons le drainent et sortent par voie abdominale. Enfin une 

colostomie terminale sous péritonisée, pour réduire le risque de prolapsus stomial 

(A) est placée en fosse iliaque gauche et ourlée à la peau (B). 
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Dans notre étude, 3 AAP ont été réalisées soit 21 % des cas. 

L’étude AFC a rapporté un taux d’AAP de 14 % en France [44], 27 % en 

Hollande [104], 32 % en Angleterre [105] et 25 % en Allemagne [106]. 

Dans une étude réalisée par Malafosse et Fourtanier [107] sur 2504 

amputations abdomino-périnéales, la morbidité post-opératoire après AAP est 

d’environ 30 %, les complications urologiques sont les plus fréquentes avec 

environ 15,6 % de cas. Une mortalité de 7,5 % a été retrouvée dans la même 

étude. Selon ces auteurs, l’âge influence de manière significative le taux de 

mortalité, ainsi il est supérieur à 10 % au-delà de 70 ans, et inférieur à 0,8 % si 

l’âge du patient est inférieur à 50 ans [107]. 

Selon Dubois et coll. [108] les troubles urinaires après amputation 

abdominale sont l’apanage quasi exclusif de l’homme, et chez les femmes âgées 

l’incontinence est possible. Les infections pariétales, péritonéales, pelviennes et 

périnéales surviennent dans près de 8,9 % après amputation abdomino-périnéale 

[109]. Ces mêmes auteurs estiment que dans les volumineuses tumeurs rectales 

où une importante résection cutanée et du tissu graisseux périnéal ont été 

réalisées, il est recommandé de ne pas refermer le périnée et de laisser une 

mèche périnéale qui sera retirée dès le 8ème jour post-opératoire. 

En France, Deixone et coll. [110] ont étudié les conséquences sexuelles 

après AAP pour cancer chez 92 hommes et 37 femmes. Chez l’homme, ils ont 

retrouvé une impuissance totale dans 41,5 % des cas et des troubles partiels dans 

43,2 %. Chez la femme, les séquelles sont moins fréquentes et moins graves. 

Ceci est expliqué par la proximité par rapport au rectum des éléments nerveux 

sensitifs chez l’homme plus que chez la femme. Lasser et Elias estiment le 

risque d’impuissance après amputation abdomino-périnéale à 50 %. 
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Plusieurs études récentes ont montré qu’une technique chirurgicale 

méticuleuse permettrait le repérage et la préservation des plexus nerveux 

sympathiques pré-aortiques et parasympathiques sacrés, permettant ainsi 

d’obtenir d’excellents résultats fonctionnels urinaires et sexuels post-opératoires 

[111-112]. 

Selon Atlan et coll. [109] la mortalité post-opératoire immédiate après AAP 

varie de 1 à 10 %. Les causes de décès post-opératoires sont représentées 

essentiellement par des causes extradigestives [107]. 

Les indications du traitement du cancer du rectum par amputation 

abdomino-périnéale ont diminué depuis plusieurs années au profit de la 

chirurgie conservatrice de la fonction sphinctérienne. Cependant, elle demeure 

toujours d’actualité dans le traitement des tumeurs basses juxta-sphinctériennes 

et dans les volumineuses tumeurs de la moitié inférieure du rectum. 

III. La proctectomie : 

Schématiquement et selon le siège de la tumeur, on décrit quatre techniques 

différentes de proctectomie avec conservation du sphincter anal : 

 La proctectomie partielle avec exérèse partielle du mésorectum 

suivie d’une anastomose colorectale haute manuelle ou mécanique ; 

 La proctectomie partielle avec exérèse totale du mésorectum suivie, 

si le moignon rectal mesure plus de 2 cm d’une anastomose 

colorectale basse et si le moignon rectal mesure moins de 2 cm, 

d’une anastomose mécanique colo-sus-anale avec réservoir colique ; 
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 La proctectomie avec exérèse totale du mésorectum suivie d’une 

anastomose colo-anale manuelle, avec ou sans réservoir faite par 

voie périnéale ; 

 Une nouvelle technique, adaptée de celle de Babcock, qui associe la 

proctectomie totale et la descente du côlon à travers l’anus suivie, 5 

jours plus tard, d’une résection du côlon abaissé et d’une véritable 

anastomose manuelle colo-anale directe par voie périnéale. 

L’anastomose colo-anale unit le colon abaissé directement à la muqueuse 

du canal anal (dissection sous muqueuse au-dessus de la ligne pectinée). Une 

dérivation temporaire doit être réalisée jusqu’à la cicatrisation d’une anastomose 

colo-anale ou colorectale basse, et refermée 2 mois plus tard. 
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Figure 22 A-B : 

A. Coupe frontale du rectum, tumeur de la moitié supérieure ; dissection correcte 
extrafasciale avec section du rectum 5 cm sous le pôle inférieur de la tumeur. 

B. Coupe frontale du rectum, tumeur de la moitié inférieure; exérèse totale du 
mésorectum (total mesorectal excision) avec section du rectum 2 cm sous le pôle inférieur de 
la tumeur. G : gauche ; D : droite. 
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Dans notre étude, 8 résections antérieures avec anastomoses colorectales 

basses ont été effectuées soit 57 % de l’ensemble de nos patients. 

L’étude AFC du cancer du rectum a relevé un taux de 78 % de résections 

antérieures avec 48 % d’anastomoses colorectales basses [44]. 

IV. L’intervention de Hartmann : 

Cette intervention décrite la première fois en 1921 par Henri Hartmann 

était initialement proposée pour les tumeurs recto-sigmoïdiennes sans remise en 

continuité ultérieure. Elle repose en effet sur la résection tumorale plus ou moins 

étendue, respectant les règles carcinologiques et mettant le patient à l’abri d’une 

évolution tumorale locale compliquée sans faire courir le risque d’une 

anastomose, suivie de l’abouchement du bout proximal à la peau et fermeture du 

bout distal. 

Le rétablissement de la continuité se fait lors d’un deuxième temps après 

un délai de 3 mois. 

Elle est licite lorsque la distension colique, fécale plus qu’aérienne d’amont 

est majeure ; s’il existe un élément septique : liquide réactionnel louche, abcès 

péri-tumoral, perforation colmatée ou péritonite franche et enfin en cas 

d’incongruence importante des deux tranches de section. 

Cette intervention a deux principales indications : 

 Chez les patients à haut risque avec des comorbidités 

(immunodépression, maladie cardio-vasculaire, stade avancé de la 

maladie tumorale…) [113] ; 

 Et en cas de péritonite sur tumeur perforée [114-115-116]. 
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Cette stratégie comporte plusieurs avantages : 

 Absence de risque de lâchage anastomotique [117-115]; 

 Facilité d’exécution relative ne nécessitant pas une grande 

expérience [118]; 

 Elle comporte une laparotomie permettant un bilan complet de la 

maladie tumorale. 

L’intervention de Hartmann présente des inconvénients majeurs : 

 Le premier est le délai trop long de réintervention pour rétablir la 

continuité qui est de 3 mois, ce qui oblige à prévoir la gestion de la 

stomie en ambulatoire durant cette période ; 

 Le deuxième est que le rétablissement de la continuité est une 

intervention majeure avec sa propre morbidité estimée dans la 

littérature entre 29 et 54 % [112-119], et sa propre mortalité de 0 à 3,8 

% [120]. Boland et al [121] rapportent que le rétablissement de la 

continuité après intervention de Hartmann était associé à une 

adhésiolyse majeure et laborieuse dans 69 % des cas, avec des 

complications mineures dans 40 % des cas, des complications majeures 

dans 38 % des cas, une mortalité propre de 3,8 % et un taux de fistule 

anastomotique de 8 % ; 

 Le troisième et principal argument avancé par les détracteurs de cette 

technique chirurgicale est le taux faible de rétablissement de continuité 

puisque 32 à 75 % des patients ne bénéficieront jamais de 

rétablissement de la continuité [116-120]. 

La mortalité de cette intervention est aux alentours de 20 % [122]. 
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Dans une série de 72 interventions de Hartmann dont 68 % en urgence, 

Khosraviana et al rapportent une mortalité post-opératoire de 10 %, une 

morbidité opératoire de 40 % et un rétablissement de continuité réalisé avec 

succès chez 70 % des malades [123]. 

Dans une étude prospective de 743 patients réalisée par Kube et al, 

l’intervention de Hartmann a été réalisée dans 226 cas (30 % des cas), des 

complications post-opératoires ont été retrouvées chez 3 % des patients (13,2 %) 

et la mortalité post-opératoire était de 7,1 % [124]. 

Le traitement par intervention de Hartmann est une solution simple et 

efficace adaptée au mauvais état général et / ou aux tumeurs localement 

évoluées des patients. Les résultats des remises en continuité n’en font plus une 

intervention à risque. Cependant, compte tenu de la sélection initiale, beaucoup 

de ces patients poly-pathologiques n’y arrivent pas du fait d’une reprise 

évolutive et /ou de l’évolution de pathologies intercurrentes. 

Une étude rétrospective de la Société française de chirurgie endoscopique 

(SFCE) [125] a rapporté qu’après une intervention de Hartmann, un 

rétablissement par voie laparoscopique était faisable et permettrait de réduire la 

morbidité post-opératoire (18,7 % vs 40 %) et la durée d’hospitalisation (6 à 8 

jours vs 13 à 15 jours) par rapport au rétablissement par laparotomie [126-127].  

D’autres études seraient nécessaires pour confirmer la faisabilité de cette 

technique dans le contexte des urgences. 
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B. La chimiothérapie adjuvante : 

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 postopératoire en cas 

d’intervention d’urgence) afin d’affirmer le caractère non métastatique de la 

maladie. Les constatations peropératoires seront également importantes 

permettant notamment d’éliminer une carcinose péritonéale. 

La chimiothérapie postopératoire a pour but d’éliminer une éventuelle 

maladie néoplasique résiduelle. 

Les essais thérapeutiques disponibles sont souvent d’interprétation difficile 

en raison d’effectifs insuffisants et de l’inclusion simultanée de cancers du côlon 

et du rectum. Toutefois, des études sont en faveur d’une diminution relative du 

risque de décès de plus de 30 % en cas de chimiothérapie adjuvante pour les 

cancers du rectum N+. Des essais doivent être menés, mais actuellement il existe 

un consensus fort pour proposer une chimiothérapie post-opératoire associant du 

5-fluoruracil (FU) et de l’acide folinique, appelée communément « FUFOL » de 

la Mayo-clinic, aux patients opérés d’un cancer du rectum avec métastase 

ganglionnaire. 

En cas de cancer colorectal en occlusion, la tumeur est souvent inaccessible 

à une chirurgie curative, l’instauration d’une chimiothérapie palliative améliore 

la qualité de vie et la survie. 

C. La radiothérapie: 

Le but de la radiothérapie adjuvante est de réduire le risque de récidive 

locale. Les essais de radiothérapie postopératoire exclusive à faibles ou fortes 
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doses n’ont pas montré de bénéfice statistiquement significatif en termes de 

contrôle local ou de survie globale en faveur de celle-ci. De plus, la 

radiothérapie postopératoire est moins efficace et plus toxique que la 

radiothérapie préopératoire. Cette dernière peut être délivrée en fractionnement 

dit « classique », soit 45 Gy en 5 semaines avec une intervention 1 mois après la 

fin de l’irradiation, ce qui retarde l’opération mais permet d’obtenir une 

réduction du volume tumoral ; ou en mode « hypo-fractionné » délivrant 25 Gy 

en 5 fractions sur 5 jours avec une intervention 2 à 5 jours après l’irradiation. Ce 

dernier schéma est probablement plus morbide à moyen terme. Délivrée à une 

dose de 25 à 45 Gy, la radiothérapie préopératoire diminue le risque de récidive 

locale et, dans quelques études est associée à un bénéfice en termes de survies 

[128]. La toxicité dépend de la technique de radiothérapie. Les complications 

précoces (douleurs, rectorragies) sont transitoires ; les complications à long 

terme (ostéite, grêle ou cystite radique, complications thromboemboliques, 

artérite) sont minimisées par l’utilisation d’accélérateurs linéaires de haute 

énergie avec des faisceaux multiples et caches focalisés personnalisés. 

1) De la radio-chimiothérapie postopératoire à la radio-

chimiothérapie préopératoire : 

Dès 1975, des études contrôlées sont conduites aux Etats-Unis pour évaluer 

le bénéfice de la RT-CT postopératoire. Le traitement adjuvant comporte deux 

séquences : RT-CT suivie de chimiothérapie additionnelle (CT).  

En 1990, il est établi que ce traitement réduit significativement les 

récidives locales (RL), les métastases et augmente la survie [129,130]. Au début 

de l’expérience américaine, la RT-CT postopératoire est responsable de 4 % de 
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décès toxiques et de toxicités aiguës sévères digestives et/ou hématologiques 

chez 60 % des patients, responsables d’une observance médiocre [131]. 

Ultérieurement, la réduction des doses et de la durée des chimiothérapies (1 

an vs 6 mois), l’introduction de procédures d’assurance qualité en radiothérapie 

entraîne une chute des décès toxiques à 0,5 % et une augmentation de 

l’observance. La RT-CT postopératoire reste néanmoins responsable 

d’anomalies fonctionnelles importantes chez les patients ayant eu une chirurgie 

conservatrice [132]. 

Plus récemment, une étude de phase III conduite en Allemagne par le 

German Study Group (CAO/ARO/AIO) a comparé la RT-CT préopératoire à la 

RT-CT postopératoire chez 823 patients porteurs de cancers T3-T4 résécables. 

La CT concomitante est le 5FU délivré en continu pendant les semaines 1 et 5 

de la RT à la dose de 1000 mg/m2 pendant cinq jours. Tous les patients 

reçoivent une CT adjuvante additionnelle de quatre cycles de 5FU (2 500mg/m2 

pendant cinq jours). Cette étude montre que la RT-CT préopératoire induit 

significativement moins de toxicité précoce et tardive, et qu’elle réduit de moitié 

(6 vs 13 %) le taux de RL en comparaison à la RT-CT postopératoire [133]. A 

cinq ans, la survie est identique dans les deux groupes traités (environ 75 %).  

Suite à ces résultats, la RT-CT préopératoire remplace la RT-CT 

postopératoire comme standard de traitement des patients T3-4 N+. 

2) De la radiothérapie préopératoire, schéma court à la radio-

chimiothérapie préopératoire, schéma long : 

Deux types de schémas de radiothérapie sont utilisés dans ces études : un 

schéma court « type suédois » délivrant 25 Gy sur une semaine, en cinq 
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fractions de 5 Gy, chirurgie immédiatement après et un schéma long de 40 à 50 

Gy sur cinq semaines, chirurgie différée de quatre à six semaines après la fin de 

la radiothérapie. Six études montrent un effet très significatif de réduction des 

RL, de l’ordre de 50 % ; une seule étude montre un bénéfice sur la survie [134]. 

Cependant, dans cette étude suédoise qui a mis en évidence une augmentation de 

la survie globale à cinq ans de 48 à 58 %, la chirurgie ne comportait pas une 

TME systématique. 

L’étude hollandaise recrutant 1 871 patients comparant l’exérèse complète 

du mésorectum (TME) à TME précédée d’une radiothérapie courte de 25 Gy, 

dont les résultats ont été actualisés avec six ans de recul, confirme l’intérêt d’une 

radiothérapie préopératoire permettant une réduction du taux de rechute local de 

10,9 à 5,6 % d’où une réduction du risque relatif de 49 contre 71 % lors des 

résultats publiés avec une médiane de suivi de deux ans [135] : en effet, la 

courbe cumulée des RL du groupe traité par RT préopératoire ne semble 

atteindre un plateau qu’après cinq ans de suivi, contrairement à celle du groupe 

chirurgie qui plafonne à trois ans ; ainsi, pour un certain nombre de patients, la 

radiothérapie ne ferait que retarder la rechute locale. Par contre, les schémas 

courts sont responsables de toxicités tardives importantes avec un taux élevé de 

dysfonctionnement intestinal et d’incontinence fécale chez les patients ayant une 

chirurgie conservatrice [136,137]. 

Dès le début des années 1990, l’adjonction d’une CT à la RT préopératoire 

est une voie de recherche pertinente. En 2006, ont été publiés les résultats de 

deux études randomisées de phase III démontrant l’effet potentialisateur de la 

chimiothérapie concomitante à la radiothérapie selon un schéma long (45 Gy sur 

cinq semaines) permettant une augmentation du taux de réponse et une 
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diminution du taux de récidive locale. L’étude du groupe EORTC-RTG 22921, 

chez des patients porteurs de cancers rectaux T3 et T4 résécables, pose deux 

questions : quel est l’effet et quelle est la place de la CT associée à la 

radiothérapie préopératoire ? 

La chimiothérapie comportait du 5FU (350 mg/m2par jour) et de la 

leucovorine (20 mg/m2par jour) pendant cinq jours ; pendant la radiothérapie, 

deux cycles ont été administrés les première et cinquième semaines et quatre 

cycles en postopératoire. Mille onze patients ont été randomisés dans quatre 

bras: RT préopératoire ; RT-CT préopératoire ; RT préopératoire et CT 

postopératoire ; RT-CT préopératoire et CT postopératoire. 

L’analyse a été réalisée avec un recul moyen de 5,4 ans. La grande majorité 

(92,8 %) des patients avaient une tumeur localisée entre 0 et 10 cm de la marge 

anale. L’addition de la CT à la RT préopératoire a augmenté le taux de diarrhée 

de grade 3 (13 % avec vs 7,4 % sans), mais cet excès de toxicité n’affecte pas 

l’observance et ne retarde pas la chirurgie. 

A l’examen anatomopathologique, les patients ayant reçu la RT-CT avaient 

une tumeur de taille plus petite (downsizing) et de plus petit stade 

(downstaging), que ceux qui ont reçu la RT préopératoire avec un taux de 

réponse complète histologique de 13,7 vs 5,3 % (en l’absence de 

chimiothérapie) [138]. Les complications postopératoires n’ont pas été 

augmentées par la RT-CT préopératoire. Le taux de RL était de 17,1 % chez les 

patients ne recevant pas de CT préopératoire, et de 8 % chez ceux recevant une 

RT-CT (p = 0,002) [139]. 
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Dans l’étude conduite en France par la Fondation francophone de 

cancérologie digestive (FFCD 9203), similaire à celle de l’EORTC (la seule 

différence étant que tous les patients reçoivent la CT postopératoire), les 

résultats sont également semblables : en cas de RT-CT, le taux de réponse 

complète histologique était de 11,4 % et le taux de RL de 8,1 contre 

respectivement 3,6 et 16,5 % en l’absence de CT concomitante à la RT [140]. 

Néanmoins, aucune de ces deux études n’a pu montrer de bénéfice en survie 

globale.  

Actuellement, ces deux modalités de radiothérapie préopératoire, RT 

exclusive selon un schéma court et RT-CT selon un schéma long, restent valides 

en Europe : l’intérêt pourtant d’une RT-CT réside en une meilleure réponse 

tumorale et l’obtention d’un « downsizing et downstaging » grâce à l’intervalle 

de quatre à six semaines entre la fin de la RT et la chirurgie, qui pourrait aboutir 

à un meilleur taux de résection complète ou de conservation sphinctérienne. 

Cette question a été l’objet de l’étude polonaise qui a randomisé 316 patients 

porteurs de tumeurs T3-T4 résécables, accessibles au toucher rectal, entre ces 

deux schémas de RT préopératoire : le schéma court (25 Gy en 5 fractions) et le 

schéma long (50,4 Gy sur cinq semaines avecune CT concomitante par 5 FU-

leucovorine). Une réponse clinique complète a été observée parmi 2 et 13 % des 

patients dans les groupes respectifs, RT seule et RT-CT (p < 0,001). Cependant, 

le taux de conservation sphinctérienne n’était pas différent dans les deux 

groupes : ces résultats négatifs ont été expliqués par la réticence du chirurgien à 

reconsidérer l’indication d’une amputation abdomino-périnéale sur 

l’appréciation clinique post-radiothérapie ; de même, il n’y avait pas non plus de 

différence en taux de rechute locale [141,142]. 
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3) Voies de recherche clinique : 

a) Identifier les groupes à haut risque de rechute locale et relevant 

d’une RT-CT préopératoire : 

Chez les patients ayant une tumeur T3 avec chirurgie seule, le risque de 

récidives locales dépend du degré d’extension de la tumeur dans le mésorectum. 

Une étude de cohorte norvégienne, portant sur 1676 patients entre 1993 et 2002, 

a évalué les taux de rechute locale, de métastases et de survie globale chez des 

patients opérés par TME en fonction des marges de résection circonférentielle 

(MRC) et du statut ganglionnaire : le taux de rechute locale à cinq ans était de 

11,1 % dans le groupe de meilleur pronostic (MRC > 3 mm, N0) contre 36,5 % 

dans le groupe de pronostic défavorable (MRC < 1 mm, N2) ; le taux de 

métastases augmentait de 18,5 a` 77,7 % et le taux de survie globale diminuait 

de 68,6 % à 25,7 % respectivement dans les deux groupes. Ces résultats 

confortent l’importance d’une évaluation radiologique par une IRM 

préopératoire pour évaluer l’extension tumorale dans le mésorectum comme 

facteur prédictif du risque d’envahissement des MRC [143]. 

Des études sont en cours pour vérifier que l’IRM est suffisante pour 

discriminer ces différents groupes à risque qui dans l’avenir patients ne 

devraient pas relever d’un traitement uniforme [144]. 

b) Augmenter les chances de préservation sphinctérienne : 

Cinq études contrôlées, ayant comme objectif primaire ou secondaire la 

conservation sphinctérienne, ont évalué la RT +/- CT préopératoire. L’analyse 

de quatre de ces études ne démontre pas que les traitements préopératoires 

augmentent les chances de conserver le sphincter [145]. Cependant, une récente 
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étude multicentrique française comparant deux types de traitement néoadjuvant 

(radiothérapie exclusive à la dose de 63 Gy versus radio-chimiothérapie 

standard) a permis, grâce au downsizing, une chirurgie inter-sphinctérienne 

conservatrice chez 85 % des patients avec un taux de résection complète de 90 

% sans aucune différence entre les deux bras ; sept patients seulement (3,4 %) 

ont eu une récidive locale [146]. Le débat reste donc ouvert [147]. 

c) Améliorer l’effet de la RT-CT préopératoire : 

Après RT-CT préopératoire, parmi cinq récidives, quatre sont des 

métastases et une est une récidive locale : le traitement de la maladie micro-

métastatique devient donc prioritaire. Les fluoropyrimidines orales (capécitabine 

ou UFT) ont déjà prouvé leur bonne tolérance et au moins une efficacité 

équivalente au 5-FU continu ou à l’association 5-FU-leucovorine dans des 

études de phase II associées à la RT préopératoire [148,149]. L’adjonction d’une 

deuxième molécule (oxaliplatine ou irinotécan) a été testée dans plusieurs essais 

de phase I/II avec des résultats très encourageants puisque les taux de 

stérilisation tumorale et de résection R0 étaient améliorés avec un profil de 

tolérance acceptable [150,151]. Une récente étude de phase I combinant 

capécitabine, oxaliplatine et une thérapie ciblée (bévacizumab) en concomitant à 

la RT préopératoire montre également des taux de réponse prometteurs [152]. 

Néanmoins, jusqu’à présent, aucun essai de phase III comprenant une CT 

associée à la RT préopératoire n’a montré un bénéfice, même minime, en survie 

globale. Il serait donc surprenant que l’intensification de la CT concomitante 

seule soit un traitement suffisant pour augmenter la survie. Eu égard à 

l’observance médiocre des CT adjuvantes après traitement préopératoire, la CT 
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d’induction, avant RT-CT préopératoire est une voie de recherche attractive déjà 

en cours d’exploration [153]. 

d) RT-CT exclusive sans chirurgie : 

Des taux de stérilisation complète tumorale de 25 a` 30 % ont été obtenus 

avec des schémas de chimiothérapie associant deux médicaments à la 

radiothérapie préopératoire [150,151]. Une étude prospective a évalué l’intérêt 

de la chirurgie chez ces patients [154] : 265 patients porteurs d’une tumeur T2-

T4 traités par RT-CT préopératoire à base de 5-FU ont été évalués huit semaines 

après la fin de la séquence thérapeutique, parmi lesquels, 71 patients jugés en 

réponse clinique complète, n’ont pas eu de chirurgie complémentaire. Les taux 

de survie globale à cinq ans étaient non significativement différents, 

respectivement de 88 et 92 % dans les groupes RT-CT seule et chirurgie. Deux 

patients dans le groupe non chirurgical ont eu une rechute endoluminale 

rattrapée secondairement par chirurgie.  

Dans l’identification des facteurs prédictifs de réponse permettant de mieux 

personnaliser le traitement, des progrès sont attendus des marqueurs tumoraux 

moléculaires et du profil d’expression des gènes [155,156]. 
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II. TRAITEMENT DES METASTASES HEPATIQUES DES 
CANCERS RECTAUX 

Le traitement des malades porteurs de métastases hépatiques a connu des 

progrès considérables au cours des dernières années. Les moyens thérapeutiques 

tels que la chirurgie, la chimiothérapie, les méthodes de destruction locale se 

sont améliorés. La prise en charge multidisciplinaire est devenue une garantie de 

la qualité du traitement [157]. 

A. La résection chirurgicale : 

Jusqu’à présent, l’exérèse chirurgicale des métastases hépatiques constitue 

la seule option thérapeutique à visée curative permettant d’obtenir des taux de 

survie à moyen et long terme significativement supérieurs à ceux obtenus par les 

autres traitements. Toutefois, l’exérèse chirurgicale ne peut être retenue pour les 

métastases hépatiques de tous les cancers. 

La résection des métastases hépatiques de cancers colorectaux est efficace 

puisqu’elle entraîne des taux de survie de 26 à 45 % à 5 ans, alors que la survie 

est quasiment nulle à 5 ans en l’absence de résection.  

La résection hépatique est actuellement réalisée avec une morbidité faible 

et une mortalité opératoire voisine de 1 % dans les centres spécialisés. Toutefois, 

parmi les patients porteurs de métastases hépatiques de cancers colorectaux, 

seuls 10 à 20 % sont éligibles pour la résection [158]. 

1. Classification des hépatectomies [159,160] : 

Les techniques d’exérèse hépatique regroupent l’ensemble des 

interventions visant à réséquer un ou plusieurs des huit segments du foie. 
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a) Hépatectomies typiques et atypiques : 

Les hépatectomies se divisent en trois grands groupes : 

o Les hépatectomies typiques (anatomiques) définies par une exérèse 

limitée par un plan de scissure anatomique : on parle donc 

d’hépatectomie droite ou gauche, de sectoriectomie, de 

segmentectomie ; 

o Les hépatectomies atypiques (non anatomiques) consistant en une 

exérèse ne correspondant pas à une partie anatomique du foie et par 

conséquent dont le plan de section ne passe pas par une scissure 

anatomique ; 

o Les tumorectomies ou métastasectomies qui enlèvent seulement la 

tumeur sans réséquer de parenchyme hépatique. Ce ne sont pas des 

hépatectomies à proprement parler. 

L’expression d’hépatectomie réglée correspond aux hépatectomies avec 

contrôle vasculaire premier. Elle est opposée aux hépatectomies par voie 

parenchymateuse sans contrôle vasculaire. Les hépatectomies typiques peuvent 

donc être «réglées» ou non et vice versa. Il semble plus facile de parler 

d’hépatectomie anatomique (ou non) avec (ou sans) contrôle vasculaire premier, 

en précisant le niveau de ce contrôle vasculaire : portal isolé ou portal et sus-

hépatique ou portal, sus-hépatique et cave inférieur. 

b) Dénomination anatomique des hépatectomies : 

Les hépatectomies anatomiques sont nommées en fonction des segments 

hépatiques contigus qu’elles enlèvent. On appelle hépatectomie «majeure» 

l’hépatectomie droite (quatre segments) et l’hépatectomie gauche (trois 



Stratégies thérapeutiques dans le traitement des adénocarcinomes métastatiques du rectum 

138 

segments). Les trisegmentectomies, en particulier les plus courantes 6, 5 et 4 et 

la trisegmentectomie centrale 8, 5 et 4 ou 5,4 et 1, sont assimilées aux 

hépatectomies majeures. Les hépatectomies qui enlèvent plus de segments 

qu’une hépatectomie majeure sont appelées «élargies». Il s’agit de 

l’hépatectomie droite élargie au segment 4 ou au segment 1 (qui enlève cinq 

segments) ainsi que de l’hépatectomie gauche élargie au segment 1 (quatre 

segments). Elles sont dites «superélargies» s’il s’agit d’une hépatectomie droite 

élargie aux segments 4 et 1 ou d’une hépatectomie gauche élargie aux segments 

8,5 et 1 (six segments) ou d’une hépatectomie gauche élargie aux segments 8 et 

5 (cinq segments). Les autres hépatectomies anatomiques sont des 

hépatectomies limitées dont la dénomination se fait en fonction des segments 

enlevés. 

 
Figure 23 : Schéma récapitulatif des différentes hépatectomies typiques [161]. 
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c) Règles à respecter : 

Quelque soit le type de résection choisi, plusieurs règles doivent être 

respectées afin d’éviter les complications postopératoires : 

 Une conservation de parenchyme fonctionnel correspondant à au moins 

30 % de la masse hépatique afin de ne pas courir le risque 

d’insuffisance hépatique postopératoire. 

 Une limitation des déperditions sanguines peropératoires afin de limiter 

le recours à la transfusion sanguine ; il a en effet été démontré qu’il 

s’agissait d’un facteur favorisant la récidive. 

 Le respect d’une marge de sécurité d’au moins 1 cm afin de diminuer 

les risques de récidive et de ne pas compromettre le bénéfice espéré en 

termes de survie. 

 Le respect des pédicules glissoniens destinés aux segments restants afin 

de ne pas laisser subsister un secteur exclu ou mal vascularisé, source 

d’ischémie et de nécrose ainsi que de fistule biliaire. 

2. Les critères de résécabilité : 

Deux postulats sont déjà établis [162] : 

 La résection chirurgicale complète des métastases hépatiques des 

cancers colorectaux (MHCCR) reste aujourd’hui le seul traitement 

permettant des guérisons. 

 La résection partielle qui laisse du tissu tumoral en place est à éviter, 

car sans intérêt thérapeutique. 
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On définit une métastase comme résécable si on peut réaliser une 

hépatectomie enlevant en totalité le tissu tumoral (résection R0) avec un risque 

opératoire acceptable. 

L’évaluation de la résécabilité des MHCCR comporte: 

 Une évaluation préopératoire optimale : la détection de toute la 

masse tumorale intra et extra-hépatique ainsi que les rapports 

vasculaires de la ou des tumeurs hépatiques sont les éléments 

déterminants de la résécabilité. 

 Une évaluation peropératoire aussi complète que possible : 

exploration visuelle et palpatoire systématique du foie et de la cavité 

abdominale et échographie peropératoire, indispensable pour 

l’évaluation finale de la résécabilité. 

L’exploration laparoscopique avec écho-laparoscopie peut être proposée 

dans le bilan de résécabilité notamment en cas de forte suspicion préopératoire 

d’irrésécabilité (évaluation du futur foie restant, suspicion de carcinose), évitant 

ainsi des laparotomies inutiles. 

Une ou des MHCCR sont techniquement résécables si : 

 L’hépatectomie laisse un parenchyme restant intact avec sa propre 

vascularisation et son drainage biliaire (faisabilité anatomique), 

 Le parenchyme restant est suffisant pour assurer une fonction 

hépatocellulaire satisfaisante (évaluation volumétrique et 

fonctionnelle), 

 Les mortalités et morbidité opératoires prévisionnelles sont 

minimales [163]. 
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Au terme de cette évaluation technique, on peut définir 2 niveaux de 

difficulté : 

-RESECABILITE DE CLASSE I : résécabilité évidente: par une 

hépatectomie classique (hépatectomie conventionnelle de 4 segments ou 

moins, laissant plus de 40% de parenchyme résiduel). 

-RESECABILITE DE CLASSE II : résécabilité possible: par une 

hépatectomie complexe ou très large requérant une procédure difficile 

et/ou risquée. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 24: Métastase hépatique unique du secteur postéro-latéral du foie droit 

résécable d’emblée (classe I) (A). Métastases multiples volumineuses  

et bilobaires potentiellement résécables (classe II) (B) [164]. 

 

La décision de réséquer d’emblée des MHCCR doit prendre en compte tous 

les caractères carcinologiques de la maladie. 
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En cas de métastase(s) synchrone(s), l’exérèse hépatique peut être faite 

dans le même temps opératoire que la tumeur primitive (exérèse combinée) si 

les compétences sont réunies [165]. La réalisation d’une exérèse combinée reste 

donc à l’appréciation du chirurgien, mais elle n’est pas recommandée dans les 

circonstances suivantes: intervention colique dans un contexte d’urgence, 

maladie colorectale localement avancée ou maladie hépatique de résécabilité de 

classe II [166]. 

En cas de métastase(s) métachrone(s), le stade de la tumeur primitive ne 

doit pas influer sur la décision. 

L’existence de métastase(s) pulmonaire(s) non résécable(s) ou de 

localisation(s) extra-abdominale(s) non pulmonaire(s) (os, cerveau, adénopathies 

extra-abdominales) contre-indique la résection hépatique. 

La découverte de métastase(s) pulmonaire(s) résécable(s) doit pousser à 

vérifier le caractère isolé des deux localisations et envisager, dans ce cas, une 

double chirurgie à visée curative. Le temps hépatique doit être réalisé en premier 

[167]. 

B. Les traitements par destruction locale des métastases 
hépatiques (TDLMH) : 

Les TDLMH se sont récemment développés notamment grâce au progrès 

de l'imagerie qui est indispensable à leur guidage. Ces TDLMH procurent de 

grands espoirs parmi lesquels, celui de pouvoir détruire des tumeurs non 

résécables que ce soit de façon isolée ou en association avec la chirurgie, ou 

celui de diminuer la lourdeur des gestes chirurgicaux en substituant tout ou 

partie de ceux-ci par des TDLMH. Aujourd'hui, la faisabilité et la tolérance de 
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ces techniques sont tout juste démontrées, l'efficacité locale de chaque technique 

est en cours d'évaluation et seul de petites séries sont publiées, aucune étude n'a 

comparé de façon rigoureuse ces différentes techniques.  

1. L’ablation par radiofréquence 

L’ablation par radiofréquence est une destruction thermique des tissus 

obtenue en faisant circuler un courant électrique sinusoïdal de haute fréquence 

(400 à 500 kHz) entre une ou plusieurs aiguilles-électrodes disposées dans la 

tumeur cible et les plaques de dispersion posées sur la peau du patient. Ce 

courant induit, au niveau des tissus traversés, une agitation ionique. La densité 

de courant est importante dans les régions proches de l’électrode, où cette 

agitation provoque un échauffement tissulaire important [168]. Le but recherché 

est d'exposer les cellules tumorales à une température supérieure à 60°C, ce qui 

provoque de façon quasi immédiate une dénaturation cellulaire irréversible. Par 

contre, il n'est pas souhaitable d'atteindre une température supérieure à la 

température d’ébullition des tissus qui, en provoquant une libération de gaz et 

une carbonisation des tissus, augmente leur résistance électrique, et altère les 

possibilités de diffusion du courant de radiofréquence, diminuant ainsi la taille 

maximum et l’homogénéité de la lésion RF induite. 

Dans notre série, un seul patient a bénéficié d’une radiofréquence (patient 

n° 8) sur une métastase implanté sur le segment VIII. 
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Figure 25: traitement d’une métastase hépatique par radiofréquence sous 

guidage et monitorage ultrasonographique. 

 

2. Thermo-ablation par la cryothérapie : 

L’apparition de la cryothérapie en clinique est antérieure à celle des 

radiofréquences. Elle se distingue de toutes les autres techniques d’ablations 

thermiques car le traitement est réalisé en refroidissant les tissus biologiques. 

Les conséquences directes de cette baisse de température sont la formation de 

glace dans les espaces extracellulaires qui conduit à la destruction des structures 

cellulaires par déshydratation [169].  
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L’intervention est généralement réalisée après une laparotomie mais les 

approches laparoscopique et percutanée sont aussi pratiquées [170]. Une 

cryosonde classique peut engendrer une lésion de 4,9×2,2×2,2 cm³, dimensions 

qui peuvent être augmentées jusqu’à 6,0×4,9×5,6 cm³ [171] avec l’utilisation de 

plusieurs cryosondes. D’un point de vue méthodologique et technique, la 

cryothérapie connaît les mêmes contraintes que les radiofréquences, compte tenu 

de son caractère invasif pour l’organe. Les résultats cliniques [172] associent la 

cryothérapie à des taux de complications élevés, jusqu’à 40,7% contre 3,3% en 

radiofréquences, et un taux de récurrence tumorale de 13,6% contre 2,2%. Au 

sein des techniques émergentes, la cryothérapie est pour toutes ces raisons 

beaucoup moins utilisée aujourd’hui en clinique que les radiofréquences. 

3. Photo-ablation interstitielle par laser : 

Il est décrit pour la première fois dans le traitement des tumeurs hépatiques 

en 1989 [173]. Il détruit les tissus par conversion de l'énergie en chaleur. Le 

LASER Nd-YAG avec une longueur d'onde de 1 064 μm est le plus utilisé. 

L'application d'une fibre nue produit une zone de destruction de 1,5 à 2 cm 

maximum, et plusieurs fibres (jusqu'à quatre) sont le plus souvent insérées en 

même temps à travers des aiguilles de calibre 18G. Plus récemment est apparu 

un système de refroidissement qui, grâce à un applicateur mesurant 2,5 ou 3 mm 

de diamètre, permet d'augmenter la taille des zones de destruction jusqu'à 4 cm 

[174]. 

La technique reste limitée par la profondeur de pénétration de la lumière 

dans les tissus, par rapport aux traitements par RF ou par cryothérapie. 
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4. Thermo-ablation par les micro-ondes (MCT) 

Elles furent utilisées initialement comme bistouri hémostatique puis pour 

détruire les tumeurs [175]. Le principe est proche de la radiofréquence 

puisqu’un échauffement est obtenu par agitation ionique au contact d'électrodes 

très fines. La taille maximale de destruction en 1 seul impact est d'environ 1,2 

cm après un temps d'exposition de 30 à 60 secondes [176,177], ou de 2,6 cm 

après 300 sec d'exposition. La petite taille de destruction unitaire rend très 

souvent nécessaire la réalisation d'impacts multiples pour couvrir la totalité du 

volume cible. 

A ce jour, lorsqu’un traitement est envisageable, la chirurgie reste 

privilégiée à la MCT. La technique demeure invasive pour l’organe et 

l’élargissement des volumes de nécroses nécessitera également l’implantation 

d’électrodes supplémentaires. 

C. La chimiothérapie : 

La chimiothérapie est utilisée dans 3 situations différentes : 

- La chimiothérapie palliative : 

Elle est administrée chez des patients dont les métastases ne sont pas 

accessibles à un traitement chirurgical. Son intérêt est prouvé dans 

l’amélioration de la qualité de vie, le retard de l’apparition des symptômes et la 

prolongation de la survie. Elle est indiquée dès le diagnostic des métastases chez 

les patients non ictériques dont l’état général est satisfaisant (stade 0 à 2 OMS). 

Chez certains patients jugés initialement inopérables, des taux de réponse 

importants ont fait naître le concept de la chimiothérapie d’induction dont le but 
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est de faire diminuer suffisamment le volume des métastases hépatiques pour les 

rendre résécables. 

- La chimiothérapie néo-adjuvante : 

Elle est administrée avant résection des métastases soit à titre systématique, 

soit lorsque la résécabilité initiale n’est pas évidente chirurgicalement et/ou 

lorsqu’il existe plusieurs critères carcinologiques péjoratifs. Elle est réalisée 

avant le geste chirurgical afin de contrôler l’évolutivité tumorale et de faciliter la 

chirurgie en diminuant le volume tumoral. 

- La chimiothérapie adjuvante : 

Elle est administrée après une résection curative des métastases dans le but 

de diminuer le risque de récidive. L’administration de la chimiothérapie se fait 

le plus souvent par voie systémique, beaucoup plus rarement par voie intra-

artérielle hépatique. L’utilisation de la voie intra-artérielle est basée sur le fait 

que les métastases de cancers colorectaux sont souvent limitées au foie et que 

leur vascularisation est presque exclusivement artérielle, alors que le foie sain 

est lui vascularisé à 70% par le système porte. La voie intra-artérielle reste 

cependant moins utilisée. Les possibilités récentes d’implantation des cathéters 

intra-artériels par un abord percutané en radiologie interventionnelle éliminent la 

nécessité d’un acte chirurgical invasif avec laparotomie et pourrait favoriser 

cette technique dans l’avenir. 
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1) Les chimiothérapies systémiques : 

a) Chimiothérapies systémiques palliatives et néoadjuvantes : 

Basées initialement sur le 5 FU, les protocoles de chimiothérapies se sont 

enrichis de nouvelles molécules ces dernières années, telles l’irinotecan, 

l’oxaliplatine, et plus récemment des thérapeutiques dites ciblées telles que le 

bevacizumab et le cetuximab. 

a.1) Le 5-FluoroUracile et le 5-FluoroUracile – Acide folinique : 

L’efficacité de la chimiothérapie a été démontrée initialement avec le 5-FU 

dans les années 1990 par deux études randomisées retrouvant une amélioration 

de la qualité de vie et de la survie par rapport aux soins palliatifs seuls. Les 

survies moyennes étant respectivement de 11 et 5 mois. Le5-FU est resté 

pendant plus de 40 ans le seul traitement efficace. Initialement administré en 

bolus, le 5-FU a vu son efficacité augmenter par sa prescription en perfusion 

lente et l’association avec l’acide folinique. 

Une méta-analyse, totalisant 1219 patients, a montré une augmentation 

significative du taux de réponse lorsque le 5-FU était administré en perfusion 

continue par rapport à l’administration en bolus, respectivement 22% et 14%, 

mais sans amélioration de la survie et avec une toxicité plus importante. Une 

méta-analyse reprenant 3300 patients a montré que le taux de réponse était deux 

fois supérieur lorsque le 5-FU était administré avec l’acide folinique que 

lorsqu’il était donné seul (21% de réponse contre 11%). Cette association 5-FU 

– acide folinique permettait également une discrète amélioration de la survie par 

rapport au 5-FU seul (11,7 mois contre 10,5 mois), mais au prix d’une 

augmentation des effets secondaires hématologiques et digestifs. Actuellement, 
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plusieurs schémas d’administration de l’association 5-FU – acide folinique sont 

utilisés (LV5FU2, FUFOL type Mayo Clinic). En France, le schéma LV5FU2 

est de loin le plus répandu. Une étude randomisée sur 448 patients a montré 

qu’il était supérieur au schéma FUFOL en terme de tolérance, de réponse 

tumorale, respectivement 32,6% et 14,4% (p=0,0004) et de survie sans 

progression, respectivement 27,6 semaines contre 22 semaines (p=0,0012). La 

survie moyenne restant cependant identique dans les 2 cas. Le schéma FUFOL, 

principalement utilisée aux Etats-Unis, reste cependant une option thérapeutique 

en France et dans les pays européens. 

a.2) L’irinotecan et l‘oxaliplatine : 

 L’irinotecan : 

Il a d’abord été utilisé en monothérapie, en deuxième ligne, chez des 

patients qui échappaient ou résistaient d’emblée au 5-FU. Comparativement aux 

soins palliatifs seuls, l’irinotecan permettait une amélioration de la survie, 

respectivement de 9,2 mois contre 6,5 mois, et de la qualité de vie [178]. 

L’efficacité respective de l’irinotecan et de l’association 5-FU – acide 

folinique, leur mécanisme d’action distinct et l’absence de résistance croisée ont 

conduit à combiner ces deux traitements dans des études qui ont démontré la 

supériorité de l’association irinotecan – 5FU –acide folinique, en première ligne, 

sur le schéma classique en terme de réponse tumorale, respectivement de 35% et 

de 22% (p=0,001) dans le cadre du protocole LV5FU2, et respectivement de 

39% et de 21% (p=0,001) lorsque le 5FU était administré selon le schéma 

FUFOL [179,180]. La survie moyenne était également améliorée par 

l’association avec l’irinotecan, respectivement de 15,9 mois et de 13,3 mois 
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(p=0,003), ainsi que la survie sans progression, respectivement de 8,5 mois et de 

6,4 mois (p<0,0001). L’association irinotecan –5FU – acide folinique est donc 

recommandée aussi bien en première qu’en deuxième ligne de chimiothérapie 

(protocole FOLFIRI). 

 L’oxaliplatine : 

L’oxaliplatine a d’abord été utilisé seul avant d’être associé au 5FU-acide 

folinique. L’association oxaliplatine-5FU-acide folinique a montré un taux de 

réponse tumorale et une survie sans progression supérieurs à l’oxaliplatine seul 

ou au 5FU-acide folinique seul. Il existe ainsi plusieurs protocoles selon la 

posologie et la modalité d’administration du 5FU-acide folinique. 

Le plus utilisé, en France, est le protocole FOLFOX, association 

d’oxaliplatine et de 5FU-acide folinique selon le protocole LV5FU2. Il en existe 

plusieurs variantes, notamment selon la dose d’oxaliplatine. 

L’association oxaliplatine-5FU-acide folinique en première ligne de 

chimiothérapie permet un taux de réponse de 45% et une survie moyenne de 

19,5 mois. L’efficacité de cette association a fait que le protocole FOLFOX est 

actuellement recommandé aussi bien en première qu’en deuxième ligne de 

chimiothérapie. 

 La combinaison de l’irinotecan et de l’oxaliplatine : 

Tournigand a montré que la combinaison des protocoles FOLFOX et 

FOLFIRI en première et en deuxième ligne de chimiothérapie permettait un taux 

de réponse objective d’environ 55% quel que soit leur ordre d’administration 

[181]. 
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a.3) Autres chimiothérapies : 

 Le raltitrexed : 

Le raltitrexed (Tomudex) est un inhibiteur de la thymidylate synthase qui 

présente l’avantage d’une grande facilité d’administration : une injection de 

3mg/m2 en 15 minutes tous les trois semaines. Néanmoins son efficacité semble 

être inférieure à celle de l’association 5FU-acide folinique. C’est notamment ce 

qu’évoquent les résultats de l’étude de Ducreux où le taux de réponse et la 

survie sans récidive sont inférieurs avec le raltitrexed comparativement au 

couple 5FU-acide folinique [182]. La fréquence des complications avec le 

raltitrexed apparaît par ailleurs plus élevée dans cette étude comparativement au 

5FU-acide folinique. 

Cascinu a montré que le protocole Tomox, en première ligne, associant 

raltitrexed et oxaliplatine en une injection toutes les trois semaines présentait 

outre une grande facilité d’utilisation une certaine efficacité avec un taux de 

réponse de 50%, une survie moyenne de 9 mois et une survie sans progression 

de 6,5 mois [183]. 

 Les dérivés oraux du 5FU : 

Récemment, de nouvelles molécules ont été mise au point afin de 

remplacer les perfusions de 5FU par une administration orale. La principale de 

ces molécules est la capécitabine (Xéloda), pro-drogue orale du 5-FU, dont Van 

Cutsem a montré que l’efficacité était comparable à celle de l’association 5-FU-

acide folinique type FUFOL avec un taux de réponse et une survie sans récidive 

respectivement de 18,9% et 5,2 mois contre 15% et 4,7 mois [184]. 
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a.4) Les thérapies ciblées : 

 Association de l’irinotecan aux thérapies ciblées : 

Une étude a montré que l’association d’un anticorps monoclonal anti 

VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), le bevacizumab (Avastin) avec le 

protocole à base d’irinotecan et de 5-FU (protocole IFL) selon le schéma 

FUFOL, comparativement au schéma 5-FU-acide folinique seul, entrainait une 

amélioration significative du taux de réponse, respectivement de 45% et de 35% 

(p=0,029), de la survie sans progression, respectivement de 10,6 mois et de 6,2 

mois (p<0,01) et de la survie moyenne, respectivement de 20,3 mois et de 15,6 

mois (p=0,03) [185]. Les résultats obtenus par l’association du bevacizumab au 

protocole IFL ne montrent cependant pas de bénéfice évident par rapport au 

protocole FOLFIRI. L’association bevacizumab– FOLFIRI semble donc 

prometteuse mais aucune donnée ne permet actuellement de l’évaluer par 

rapport au schéma FOLFIRI seul. 

L‘association du cetuximab, anticorps anti EGF (Epidermal Growth 

Factor), à l’irinotecan a montré un taux de réponse de 25%, une survie sans 

récidive de 4,1 mois et une survie moyenne de 8,6 mois en troisième ligne de 

chimiothérapie après progression sous des protocoles à base d’irinotecan et 

d’oxaliplatine. 

 Association de l’oxaliplatine aux thérapies ciblées : 

L’association du FOLFOX au bevacizumab ou au cetuximab sont 

prometteuses, mais leur efficacité restent à évaluer. L’association du FOLFOX 

au bevacizumab a montré une amélioration de la survie en deuxième ligne de 

chimiothérapie par rapport au FOLFOX seul, avec respectivement 12,5 mois et 

10,7 mois (p=0,02) [186]. 
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b) Chimiothérapie adjuvante systémique : 

Elle est administrée dans les suites d’un traitement curatif, comme la 

chirurgie ou la radiofréquence, afin de traiter d’éventuelles métastases non 

visibles lors du bilan préopératoire et lors de l’intervention afin d’augmenter la 

survie globale et la survie sans récidive. 

Le risque de récidive de la maladie métastatique après résection des 

métastases hépatiques est d’environ 60%. Ces récidives surviennent dans 65 à 

80% des cas au cours des deux premières années qui suivent la chirurgie [187]. 

Elles peuvent être uniquement hépatiques (22% des cas), uniquement extra-

hépatiques (24% des cas) ou hépatiques et extra-hépatiques (16% des cas) [188]. 

Plusieurs facteurs prédictifs de récidive ont été décrits : la présence de plus 

d’une métastase hépatique, le diamètre de la plus volumineuse métastase 

supérieur à 5cm, le taux d’ACE supérieur à 200ng/ml, l’absence de marge de 

résection, la présence de localisation extra-hépatique initialement, 

l’envahissement ganglionnaire et le délai d’apparition des métastases inférieur à 

12 mois [189]. C’est pour ces patients à fort risque de récidive que la 

chimiothérapie adjuvante semble présenter le plus gros intérêt. La survie sans 

récidive, en l’absence de chimiothérapie adjuvante, est de 20% à 2 ans et la 

survie globale est de 65% à 2 ans, de 28 à 37% à 5 ans [189, 190] et de 22% à 

10 ans [191]. De la même façon, les récidives peuvent survenir après ablation 

par radiofréquence. Ces récidives peuvent être locales, au niveau du site traité, 

avec un taux dépendant essentiellement de la taille de la tumeur et de la 

proximité de vaisseaux de gros calibre. Les récidives peuvent également être 

hépatiques, à distance du site de radiofréquence chez 20 à 55% des patients et/ou 

extra-hépatiques pour 20% des patients [192, 193]. 



Stratégies thérapeutiques dans le traitement des adénocarcinomes métastatiques du rectum 

154 

2. La chimiothérapie intra-artérielle hépatique : 

L’intérêt théorique de la chimiothérapie intra-artérielle hépatique est 

double. D’une part, une plus forte concentration de chimiothérapie intra-

tumorale et d’autre part, un moindre passage systémique. Les buts sont une 

meilleure efficacité et des effets secondaires moins importants. On privilégie les 

molécules à fort taux d’extraction hépatique comme l’oxaliplatine ou le 5-

fluoro-2-déoxyuridine. 

Les cures rapprochées et régulières nécessitent un système à demeure 

permettant d’éviter des cathétérismes itératifs de l’artère hépatique. Ainsi, un 

cathéter intra-artériel hépatique est implanté soit chirurgicalement par 

laparotomie soit par voie percutanée. 

Le bénéfice de la combinaison d’une chimiothérapie intra-artérielle et 

d’une chimiothérapie systémique dans le traitement des métastases hépatiques 

des cancers colorectaux est bien établi dans la littérature, que ce soit en terme de 

survie et de réponse tumorale dans le cadre d’un traitement palliatif ou en terme 

de survie globale ou sans récidive dans le cadre d’un traitement adjuvant  

[194, 195]. 

D’un point de vue technique, Deschamps rapporte une série de 54 patients 

suivis à l’institut Gustave Roussy et ayant bénéficié de la pose d’un cathéter 

intraartériel par voie percutanée sous anesthésie locale avec des taux de 

complications, essentiellement mineures, faibles et avec 14% des patients de la 

série présentant une réponse hépatique suffisante pour permettre une résection 

chirurgicale ou une ablation par radiofréquence. 
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3. Chimiothérapie intra-péritonéale : 

Le but initial de la chimiothérapie intra-péritonéale est de diminuer le 
risque de localisation péritonéale après traitement d’un cancer colorectal. Plus 
de 9% du 5FU administré par voie intra-péritonéale gagne le système porte dont 
60% à 80% sont extraits par le foie. L’intérêt de cette chimiothérapie serait donc 
de diminuer non seulement le taux de récidive péritonéale, mais également de 
prévenir la survenue de métastases hépatiques (MH). 

4. Chimiothérapie intra-portale : 

Contrairement à la chimiothérapie intra-artérielle, qui a essentiellement un 
intérêt palliatif, la chimiothérapie intra-portale a pour but de stériliser les MH 
microscopiques infra-cliniques dont la vascularisation est principalement 
portale. 

Deux techniques sont actuellement utilisées. La première est la 
repeméabilisation de la veine ombilicale jusqu’à la branche gauche de la veine 
porte par l’intermédiaire d’un cathéter. La seconde est l’introduction d’un 
cathéter par le tronc gastro-colique de Henlé dans la veine mésentérique 
supérieure. En cas d’impossibilité technique, on peut également cathétériser la 
veine colique supérieure gauche ou la veine mésentérique inférieure, voire une 
veine jéjunale [196]. 

5. Chronochimiothérapie : 

Son principe est basé sur l’administration du traitement en fonction des 
rythmes biologiques, notamment circadien. L’adaptation des doses de 
chimiothérapie en fonction des heures du nycthémère ou chronomodulation 
permet de diminuer la toxicité et d’augmenter les doses reçues avec l’espoir 
d’augmenter l’efficacité de ses protocoles, par rapport à la polychimiothérapie 
non chronomodulée. 
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C’est l’équipe de l’hôpital Paul Brousse qui a développé cette technique 

thérapeutique avec des résultats intéressants [197]. Dans l’expérience du groupe 

européen de chronothérapie (IOCC), une association chronomodulée à base de 

5FU et FOL en première ligne de traitement et à dose maximale tolérée peut 

induire un maximum de 41% de réponses tumorales majeures avec une survie 

médiane de 16 mois [198]. L’adjonction de l’oxaliplatine à cette association de 

base permet de monter le taux de réponse au-delà de 50% avec des survies 

atteignant 19 mois [199]. 

D. L’embolisation portale : 

Elle a été réalisée chez un seul patient dans notre série (patient n° 8). 

C’est une technique qui consiste à induire une atrophie préalable des 

segments que l’on souhaite réséquer. Cette atrophie s’accompagne d’une 

hypertrophie compensatrice des segments qui n’ont pas été embolisés et donc 

d’une augmentation du volume résiduel au décours de l’hépatectomie. Cette 

atrophie est provoquée par une interruption de la vascularisation portale [200]. 

L’obstruction portale peut être provoquée par une embolisation 

endoluminale à l’aide de colles biologiques, de colles acryliques ou d’alcool ou 

par ligature [201]. 

L’embolisation peut se faire par un cathétérisme d’une veine iléocolique, ce 

qui nécessite un abord chirurgical de la dernière anse. Elle peut également se 

faire, et c’est aujourd’hui la technique la plus répandue, par voie transcutanée 

trans-hépatique en ponctionnant sous contrôle échographique une branche 

portale.  
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La ligature chirurgicale porte habituellement sur la branche droite de la 

veine porte qui est abordée en disséquant le bord postérieur droit du pédicule 

hépatique et en abaissant la face antérieure du tronc de la veine porte. La 

ligature est faite avec un fil non résorbable, ce qui facilite l’identification des 

éléments pédiculaires lors de la réintervention [202]. 

La ligature semble être moins efficace que l’embolisation [203]. Il s’agit 

donc soit d’une procédure chirurgicale, soit d’une technique interventionnelle 

radiologique. Un scanner volumétrique est réalisé avant l’embolisation portale et 

juste avant la chirurgie afin de vérifier la bonne hypertrophie du foie. Les 

méthodes chirurgicales peuvent être utilisées dans le temps de la chirurgie 

colique pour préparer la future hépatectomie ou lorsqu’une chirurgie hépatique 

en deux temps s’avère nécessaire pour pouvoir traiter des métastases bilatérales 

non résécables en un seul temps opératoire ; dans tous les autres cas, la voie 

d’abord percutanée est préférable. 

La faisabilité de la technique est proche de 100% dans les équipes 

spécialisées, et sa morbidité est minime. 

E. Autres moyens thérapeutiques : 

1. La chimio-embolisation : 

Consiste à injecter des microsphères de 40 microns dans l’artère hépatique, 

dont le principe est non seulement de diffuser une substance cytotoxique comme 

le 5FU, mais également de diminuer le débit artériel de 80 à 100%. De même, 

des microsphères non biodégradables contenant un isotope radioactif ont été 

utilisées dans un but de curiethérapie. 
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Actuellement, les résultats de ces techniques sont décevant : en effet, elles 

n’augmentent ni le taux de réponse, ni la survie et ont une toxicité propre. Une 

étude contrôlée a montré qu’elles étaient moins efficaces qu’une chimiothérapie 

intra-artérielle isolée [204]. 

2. L’alcoolisation : 

Consiste en une injection intra-tumorale d’alcool absolu par voie 

chirurgicale ou percutanée. 

Elle a une efficacité démontrée sur le carcinome hépatocellulaire, mais 

aucune étude n’a montré un bénéfice en terme de survie dans les MHCCR. 

3. La radiothérapie conventionnelle : 

Par voie externe, n’as pas d’intérêt dans le traitement des MH en dehors 

d’un effet antalgique. Pour avoir une action anti-tumorale, elle nécessiterait des 

doses qui induisent systématiquement une hépatite radique, associant fibrose 

biliaire et nécrose hépatique [204]. Il en est de même pour la radiothérapie 

interstitielle à l’iridium qui fait appel à des techniques sophistiquées sans offrir 

plus d’avantages. 

4. La ligature de l’artère hépatique et désartérialisation : 

La suppression de la vascularisation artérielle diminue de 90% l’apport 

sanguin dans les cellules tumorales et de 35% dans le parenchyme sain et 

favoriserait donc la nécrose tumorale. La ligature chirurgicale de l’artère 

hépatique est relativement bien tolérée si le tronc porte est perméable et le foie 

est non cirrhotique. Le bénéfice en terme de survie dans les MHCCR est nul, 

cela est également le cas lorsqu’une chimiothérapie est associée. 

Cette technique a été réalisé chez un seul patient dans notre série (n° 12). 
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III.STRATEGIES DE PRISE EN CHARGE DES 
ADENOCARCINOMES METASTATIQUES DU RECTUM 

Il s’agit quasiment dans tous les cas de métastases hépatiques, la prise en 

charge thérapeutique doit être réalisée avec une intention curative, bien que le 

caractère synchrone des métastases hépatiques soit de mauvais pronostic [206-

208]. Ceci implique que le traitement du cancer du rectum soit le même qu’en 

l’absence de métastase synchrone. Il repose sur la résection chirurgicale 

précédée ou non d’un traitement néoadjuvant. Le traitement des métastases 

hépatiques synchrones repose sur la résection hépatique qui est actuellement le 

seul traitement reconnu à visée curative, permettant d’obtenir un taux de survie à 

5 ans de 25 à 30 % [207-208]. 

Le fait que le cancer du rectum et les métastases hépatiques soient 

diagnostiqués de façon simultanée soulève plusieurs questions : 

 Quel doit être le traitement préopératoire du cancer du rectum et doit-il 

être modifié du fait de la présence de métastases hépatiques 

synchrones? 

 Faut-il réaliser une résection en un temps du cancer du rectum et des 

métastases hépatiques synchrones ou, au contraire, réaliser une exérèse 

première du cancer du rectum suivie quelques mois après d’une 

résection hépatique pour les métastases ? Dans ce dernier cas, faut-il 

réaliser une chimiothérapie dans l’intervalle entre les 2 résections ? 
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Il y a très peu de données dans la littérature sur cette situation non 

exceptionnelle, et ceci explique qu’il n’y ait pas d’attitude standard. La prise en 

charge de ces patients doit donc être discutée au cas par cas en réunion de 

concertation pluridisciplinaire (RCP). 

Il convient de distinguer deux situations différentes selon que les 

métastases sont ou non résécables. 

A. Traitement préoperatoire du cancer du rectum avec 
métastases hépatiques synchrones résécables 

En 1999, des recommandations de la Fédération nationale des centres de 

lutte contre le cancer indiquaient qu’en cas de cancer du rectum avec métastases 

synchrones résécables, un traitement néoadjuvant par radiothérapie ou radio-

chimiothérapie pouvait être discuté en fonction du stade local de la tumeur du 

rectum (accord d’experts) [209]. 

En 2005, des recommandations pour la pratique clinique établies par le 

National Comprehensive Cancer Network (NCCN) indiquaient plusieurs options 

possibles quel que soit le stade local du cancer du rectum : soit aucun traitement, 

soit un traitement par radio-chimiothérapie, la chimiothérapie reposant sur du 

5FU seul en continu ou sur une association de 5FU, d’acide folinique et 

d’oxaliplatine ou d’irinotecan [210]. Comme pour les recommandations 

françaises, il s’agissait d’un accord d’experts. 

Actuellement, aucune étude prospective contrôlée n’a évalué l’intérêt et le 

type de traitement néoadjuvant pour les cancers du rectum avec métastases 

synchrones résécables. Si certains auteurs recommandent la réalisation d’une 
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radio-chimiothérapie néoadjuvante systématique, la majorité ne rapporte pas 

l’utilisation d’un traitement préopératoire [211, 212, 213].  

Dans toutes ces études rétrospectives, les raisons pour utiliser ou non un 

traitement néoadjuvant ne sont pas précisées. Il n’est donc pas possible 

actuellement, de formuler à partir de la littérature des recommandations 

concernant l’utilisation d’un traitement néoadjuvant pour les cancers du rectum 

avec métastases synchrones résécables, avec un fort niveau de preuve 

scientifique. Cependant, comme le traitement à visée curative des métastases 

hépatiques repose essentiellement sur le traitement chirurgical, l’intérêt d’un 

traitement néoadjuvant doit être discuté pour le traitement du cancer primitif du 

rectum, en fonction de son extension locale.  

Les données de la littérature concernant le cancer du rectum non 

métastatique devraient cependant être modulées en fonction de l’extension des 

métastases hépatiques (nombre et topographie des lésions) : 

 pour les tumeurs du moyen ou du bas rectum classées T1-T2 N0 M1 

selon la classification TNM ou pour lestumeurs du haut rectum, 

comme en l’absence de métastases synchrones : 

Il n’existe, à priori, pas d’indication à un traitement néoadjuvant [214, 215, 

216]. Le cancer durectum peut donc être opéré sans traitement préopératoireet 

seule se discutera la résection simultanée ou en deux temps du cancer du rectum 

et des métastases hépatiques. 

En 2007, le groupe de travail de Stéphane BENOIST a recommandé dans 

ce cas de faire la résection rectale sans traitement néoadjuvant [217]. 
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 pour les tumeurs du moyen ou du bas rectum classées stade II ou III : 

Il existe, à priori, une indication à un traitement néoadjuvant par 

radiothérapie plus ou moins associée à une chimiothérapie. Dans cette situation, 

peuvent se discuter une radiothérapie courte de 25 grayssur une semaine sans 

chimiothérapie associée, suivied’une résection chirurgicale dans les 8 jours, ou 

une radiothérapie longue sur 4 à 6 semaines plus ou moins associée à une 

chimiothérapie, suivie d’une résection chirurgicale 6 semaines après la fin de la 

radiothérapie. 

 En cas de tumeur du moyen et du bas rectum T3 N x M1 d’emblée 

résécable : 

Plusieurs stratégies thérapeutiques, qui n’ont jamais été comparées dans la 

littérature, sont possibles et le choix entre ces différentes stratégies va être 

essentiellement guidé par l’extension de la maladie métastatique. En cas de 

maladie métastatique peu étendue, peut se discuter une radiothérapie courte de 

25 grays, qui ne retarde pas la prise en charge des métastases hépatiques 

synchrones qui pourront être soit réséquées en même temps que le cancer du 

rectum dans les 8 jours suivant la fin de la radiothérapie, soit dans un deuxième 

temps. Cependant, dans cette même situation, dans la mesure où le pronostic est 

lié à la maladie métastatique, une chirurgie première du cancer du rectum plus 

ou moins associée à une chirurgie simultanée des métastases hépatiques sans 

traitement néoadjuvant peut également se discuter. En cas de maladie 

métastatique étendue, afin de ne pas retarder la prise en charge des métastases et 

d’évaluer leur réponse à une chimiothérapie, une radiothérapie longue de 45 

grays associée à une chimiothérapie à visée systémique ou une chimiothérapie 

seule sont également des options thérapeutiques possibles. 
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Selon le groupe de travail de Stéphane BENOIST [217]; pour les cancers 

T3 N x M1 d’emblée résécables (mobiles au toucher rectal et/ou marge 

circonférentielle supérieure à 1 mm à l’IRM) avec métastases résécables, aucune 

attitude standard ne peut être recommandée. Les options sont : 

- Une exérèse rectale sans traitement néoadjuvant suivie ounon de 

chimiothérapie ; 

- Une radiothérapie courte délivrant 5 x 5 grays en unesemaine suivie 

d’une exérèse elle-même suivie ou non dechimiothérapie ; 

- Une chimiothérapie première courte (3 mois maximum) suivie d’une 

exérèse chirurgicale ; 

- Une radiothérapie longue délivrant 45 grays en 5 semaines associée à 

une chimiothérapie à visée systémiquesuivie d’une exérèse 

chirurgicale. 

 En cas de tumeur du moyen et du bas rectum classée T3-T4 Nx M1 

non d’emblée résécable : 

Une radiothérapie longue est indiquée dans le but d’obtenir une réduction 

tumorale avant le geste de résection rectale. Durant cette période de deux mois 

pour le traitement de la tumeur primitive rectale se pose donc le problème du 

traitement des métastases hépatiques synchrones. Il ne serait pas logique que, 

sous prétexte de mieux traiter à visée curative la tumeur primitive, la maladie 

métastatique progresse et ne puisse plus être traitée de façon curative. Afin 

d’obtenir une réduction tumorale, il est maintenant établi que la radio-

chimiothérapie donne de meilleurs résultats que la radiothérapie seule [218-

219]. En cas de métastases synchrones résécables, la chimiothérapie utilisée 

pour potentialiser les effets de la radiothérapie pourrait permettre également de 
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stabiliser, voire de réduire la maladie métastatique. La chimiothérapie standard 

utilisée pour potentialiser les effets de la radiothérapie est le 5FU intraveineux 

en continu [218-219]. L’adjonction d’oxaliplatine [220-221] ou d’irinotecan 

[222] n’a pas démontré sa supériorité en termes de réduction tumorale, mais 

pour les métastases hépatiques d’origine colorectale, il a été démontré qu’en ce 

qui concerne la réponse tumorale, une association du 5FU avec de l’oxaliplatine 

ou de l’irinotecan était supérieure à du 5FU seul [223-224]. Il paraît donc licite 

d’utiliser une chimiothérapie associant du 5FU avec de l’oxaliplatine [220-221] 

ou de l’irinotecan [222] en cas de radio-chimiothérapie néoadjuvante pour un 

cancer du rectum avec métastases synchrones résécables. Cependant, il reste à 

démontrer que la chimiothérapie à base d’irinotecan ou d’oxaliplatine, utilisée 

pour potentialiser l’effet de la radiothérapie sur la tumeur primitive, a une réelle 

efficacité sur les métastases synchrones, d’autant que les doses utilisées sont 

moindres que celles utilisées dans les protocoles de chimiothérapie pour les 

métastases métachrones. 

Pour ces cancers du rectum T3-T4 N x M1 fixés ou avec une marge 

circonférentielle < 1 mm à l’IRM, avec métastases résécables, le groupe de 

travail de Stéphane BENOIST a suggéré de faire une radiothérapie longue 

associée à une chimiothérapie à visée systémique suivie d’une exérèse rectale à 

visée curative en fonction de la réponse tumorale [217]. 

Aucun essai contrôlé n’a évalué donc l’intérêt et le type de traitement 

néoadjuvant pour les cancers du rectum avec métastases synchrones résécables. 
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Les conclusions des quelques études rétrospectives sont discordantes pour 

le traitement du cancer du rectum en cas de métastases synchrones résécables, 

en particulier en ce qui concerne l’intérêt d’un traitement néoadjuvant. 

Cependant, les données les plus récentes privilégient une chimiothérapie 

première même lorsque les lésions sont résécables. L’augmentation de la 

morbidité opératoire après chimiothérapie et l’éventualité d’une progression 

tumorale en cas de non réponse à la chimiothérapie pouvant contre-indiquer 

toute résection ultérieure s’oppose à cette stratégie. Cependant, les progrès 

récents réalisés par la chimiothérapie en termes d’efficacité notamment avec 

l’avènement des thérapies ciblées, ont fait que la progression sous 

chimiothérapie est devenue rare, intéressant moins de 10% des patients. D’autre 

part, l’intervalle précédant la chirurgie permet de tester la chimiosensibilité d’un 

protocole donné, et permet de réserver les indications chirurgicales aux patients 

ne progressant pas sous chimiothérapie puisque le bénéfice escompté de la 

chirurgie dans le cas contraire demeure incertain [225]. 

B. Résection simultanée ou en deux temps du cancer du rectum 
ou des métastases hépatiques synchrones 

Il n’existe pas de consensus concernant le meilleur délai pour la résection 

des métastases hépatiques synchrones d’uncancer du rectum. Certains auteurs 

sont en faveur d’une résection simultanée du cancer du rectum et des métastases 

hépatiques synchrones chez des malades sélectionnés [219-220, 221-215, 222-

223]; d’autres sont en faveur d’une résection différée de plusieurs mois des 

métastases hépatiques synchrones [211, 226-227]. Aucun essai contrôlé n’a 

comparé ces deux attitudes.  
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En 1999, dans les recommandations de la Fédération nationale des centres 

de lutte contre le cancer [209], les experts s’étaient accordés pour dire qu’une 

résection simultanée du cancer du rectum et des métastases hépatiques 

synchrones devait être discutée au cas par cas, à la condition que l’extension de 

larésection hépatique soit inférieure à trois segments. 

Les avantages potentiels de la résection simultanée sont de ne réaliser 

qu’une seule intervention, d’éviter une progression rapide des métastases induite 

par l’immunodépression postopératoire de la chirurgie du cancer primitif, et 

d’éviter que des métastases résécables deviennent non résécables. Les 

inconvénients potentiels de la résection simultanée sont le risque d’une 

morbidité et d’une mortalité opératoires élevées, le risque de réaliser une 

hépatectomie inutile par méconnaissance de lésions infracentimétriques intra-

hépatiques associées, se développant dans les mois qui suivent l’hépatectomie et 

le risque plus élevé de marges de résection hépatique plus limites qu’en cas de 

résection différée.  

Les avantages potentiels de la résection différée sont de mieux sélectionner 

les patients pouvant réellement bénéficier d’une résection hépatique, de 

diminuer la morbidité et la mortalité opératoires, de tester la réponse sur les 

lésions hépatiques à la chimiothérapie précédant la résection hépatique. 

L’inconvénient principal de la résection différée est de laisser des métastases 

hépatiques initialement résécables devenir non résécables. 

S’il n’existe pas de consensus concernant la réalisation d’une résection 

simultanée, en revanche, l’ensemble des auteurs s’accordent pour considérer que 

celle-ci ne doit pas être réalisée chez des malades fragiles à haut risque 
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chirurgical, en cas de cancer primitif localement avancé, en cas de découverte 

peropératoire des métastases synchrones, en cas de chirurgie en urgence pour 

une complication de la tumeur rectale, en cas de métastases bilobaires et en cas 

de métastases centrales nécessitant une hépatectomie complexe [211, 228, 219, 

221-215]. 

En ce qui concerne le risque d’évolution rapide des métastases induit par la 

chirurgie du rectum, deux études prospectives non randomisées contradictoires 

ont été publiées [129, 230]. Une première étude a montré que la diminution de la 

réponse immunitaire induite par la chirurgie était nettement moins importante 

après chirurgie seule du cancer primitif qu’après chirurgie simultanée et que le 

risque d’augmenter la croissance hépatique de métastases infracentimétriques 

était plus important après chirurgie simultanée [229]. Une deuxième étude a 

montré que la chirurgie isolée du cancer primitif induisait une augmentation de 

la vascularisation des métastases hépatiques synchrones et favorisait ainsi leur 

développement [230]. 

De nombreux auteurs ont rapporté rétrospectivement leurexpérience de 

résection simultanée de cancer colorectal et demétastases hépatiques synchrones 

[219-220, 221-215, 222-223]. Dans toutes ces études [219-220, 221-215, 231] 

incluant des malades atteints de cancers colorectaux, uniquement un petit 

nombre de malades atteints d’un cancer du rectum était inclus, ne dépassant pas 

40 % de la population étudiée. De plus, les résultats concernant uniquement les 

malades atteints d’un cancer du rectum n’étaient pas spécifiés. Dans l’ensemble 

de ces études, les malades étaient très sélectionnés : la résection simultanée 

n’était réalisée que chez 36 à 55 % des malades ayant des métastases hépatiques 

synchrones résécables [219-220, 232-215, 231, 223]. 
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Contrairement à ce qui avait été rapporté dans le rapport de l’Association 

française de chirurgie qui montrait qu’en cas de résection simultanée, la 

morbidité et la mortalité opératoires étaient significativement augmentées en cas 

de résection hépatique majeure [233], dans toutes ces études incluant des 

malades très sélectionnés, la mortalité et la morbidité opératoires étaient faibles, 

variant respectivement de 0 à 2,5 % et de 18 à 53 % [219-220, 221-215, 222-

223]. Cette morbidité opératoire ne semblait pas différente de celle observée 

après résection hépatique différée. En particulier, le taux de fistules 

anastomotiques après résection simultanée était inférieur à 5 % [219-220, 221-

215, 222-223]. Dans les trois études qui le précisaient, la résection hépatique 

réalisée était une hépatectomie mineure (< 3 segments selon la classification de 

Couinaud) dans 70 à 100 % des cas [221, 215, 231]. 

Dans quatre de ces études [221-215, 231], les auteurs ont comparé 

rétrospectivement les résultats des résections simultanées à ceux des résections 

différées : les 2/3 des malades ayant un cancer du rectum avaient une résection 

différée plutôt qu’une résection simultanée [221-215, 231, 223]. La morbidité et 

la mortalité opératoires n’étaient pas différentes après résection simultanée et 

résection différée, de même que la survie à 5 ans qui variait de 21 à 50 % [221-

215, 231]. Cependant, l’interprétation des résultats de ces études est difficile : 

les malades n’étaient pas comparables, la sévérité de l’atteinte hépatique et le 

type de la résection hépatique étant significativement plus importants chez les 

malades ayant eu une résection différée [221-215, 231]. Une cinquième étude 

rétrospective plus récente (2004), qui a inclus moins de 50 malades ayant un 

cancer du rectum et comparé la résection simultanée à la résection différée, était 

d’interprétation plus facile dans la mesure où les malades étaient comparables en 
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ce qui concerne l’atteinte hépatique et le type de résection hépatique réalisée 

[223]. Cette étude, où les résultats spécifiques des malades ayant un cancer du 

rectum n’étaient pas précisés, montrait que la seule différence entre la résection 

simultanée etla résection différée était la durée d’hospitalisation 

significativement plus courte en cas de résection simultanée [223]. De toutes ces 

études, on peut retenir qu’une résection simultanée d’un cancer du rectum et des 

métastases hépatiques synchrones est possible avec une morbidité et une 

mortalité opératoires faibles chez un petit nombre de malades sélectionnés, en 

particulier quand les lésions hépatiques nécessitent une résection hépatique 

mineure. L’intérêt de la résection simultanée plutôt que différée n’est en 

revanche pas clairement démontré. Un essai contrôlé récemment ouvert en 

France, comparant la mortalité et la morbidité opératoires des résections 

simultanées ou différées des cancers colorectaux avec métastases synchrones, 

permettra peut-être de répondre à cette question. 

Deux études rétrospectives ont évalué spécifiquement les résultats d’une 

résection différée des métastases hépatiques synchrones 6-8 mois après la 

chirurgie du cancer colorectal primitif [226-234]. Comme précédemment, le 

nombre de cancers du rectum était faible. Dans la première étude [226], après 

réévaluation du fait de l’apparition de nouvelles lésions hépatiques ou extra-

hépatiques, seulement 2/3 des malades pouvaient bénéficier d’une résection 

hépatique à visée curative. La survie médiane de l’ensemble des malades ayant 

eu une stratégie en deux temps, incluant les malades finalement non réséqués, 

était de 27 mois et n’était pas significativement différente de celle observée dans 

le groupe résection simultanée. En revanche, le sous-groupe de malades ayant eu 

finalement une résection différée à visée curative avait une survie médiane 
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significativement plus élevée que les malades ayant eu une résection simultanée, 

ce qui pour les auteurs plaidait en faveur d’une résection différée afin de mieux 

sélectionner les malades. 

La deuxième étude étudiait l’intérêt d’une chimiothérapie à base de 5FU et 

d’oxaliplatine ou d’irinotécan dans l’intervalle entre la chirurgie du primitif et la 

chirurgie des métastases en cas de résection différée [234]. La survie à 5 ans 

n’était pas différente entre les malades ayant ou non reçu de la chimiothérapie, 

mais la survie à 5 ans était significativement plus élevée dans le sous-groupe de 

malades ayant bien répondu à la chimiothérapie que chez ceux n’ayant pas reçu 

de chimiothérapie [234]. Les patients étaient par ailleurs strictement 

comparables pour la sévérité de l’atteinte hépatique. Ces résultats pourraient 

indiquer que différer la résection des métastases hépatiques pour réaliser une 

chimiothérapie d’intervalle pourrait faciliter la sélection de patients à bon 

pronostic. 

Avant de pouvoir recommander une chimiothérapie avant larésection 

différée des métastases hépatiques synchrones, ces résultats doivent être 

confirmés par d’autres études. Des éléments de réponse pourraient être apportés 

lors de la publication des résultats de l’essai contrôlé 40983 de l’EORTC, qui 

évaluait l’intérêt d’une chimiothérapie péri-opératoire à base de 5FU et 

d’oxaliplatine pour le traitement des métastases hépatiques et dans lequel 30 % 

des malades inclus avaient une résection différée de métastases synchrones. 

En 2007, Le groupe d’étude de Stéphane BENOIST [217] a admis que la 

résection simultanée d’un cancer du rectum et de métastases hépatiques 

synchrones est faisable, avec une morbidité faible, dans des équipes entraînées, 
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et chez des patients sélectionnés. Elle est à discuter chaque fois que la morbidité 

opératoire attendue paraît faible. Elle est contre-indiquée en cas d’intervention 

en urgence, d’une chirurgie rectale ou hépatique complexe. En revanche, en cas 

de résection différée des métastases, une chimiothérapie d’intervalle peut être 

proposée. Son indication doit être discutée au cas par cas en RCP. 

En 2012, une communication publiée par René Adam [225] a confirmé que 

la résection de la tumeur colorectale primitive et des lésions hépatiques dans le 

même temps présente l’avantage d’une intervention unique mais l’inconvénient 

de cumuler les risques opératoires du geste colique et du geste hépatique. A ce 

titre deux études multicentriques rétrospectives française [235] et américaine 

[236] ont montré que le risque de mortalité opératoire entre chirurgie en 1 temps 

et chirurgie séquentielle était significativement plus important pour la chirurgie 

en 1 temps en cas d’hépatectomie majeure (≥ 3 segments). En revanche, certains 

centres experts ont montré la faisabilité de cette approche combinée avec une 

morbidité et une mortalité acceptable [237,238]. Ces bons résultats s’expliquent 

en partie par une sélection des patients selon le terrain et le geste envisagé. En 

effet, de ces études se dégage une tendance à réaliser des résections hépatiques 

limitées (moins de 3 segments) en association avec une chirurgie plutôt colique 

que rectale moyenne ou basse. Mais même avec ces précautions, la morbidité est 

élevée, variant de 32 % à 56 %. L’absence d’étude randomisée rend difficile de 

définir la meilleure attitude. En pratique, il semble qu’une chirurgie combinée 

est possible avec une mortalité et morbidité comparable aux résections en deux 

temps mais en évitant l’association d’une hépatectomie majeure et de chirurgie 

colorectale complexe (tumeur sous péritonéale ou compliquée). Les résultats 

carcinologiques à long terme restent cependant à bien évaluer car dans cette 
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expérience et dans celle de l’expérience multicentrique internationale de 

LiverMetSurvey, la survie sans récidive est moins bonne après chirurgie 

synchrone qu’après chirurgie séquentielle [239]. 

En cas de résection différée, la même communication a essayé de répondre 

à la question suivante : Foie ou Tumeur primitive en premier ? 

Lorsque l’option d’une résection différée est retenue, l’ordre dans lequel 

opérer la tumeur primitive colique ou rectale et les lésions hépatiques reste 

discuté. Les arguments en faveur d’une résection colorectale première sont de 

mettre le patient à l’abri des complications locorégionales de la tumeur primitive 

(hémorragie, occlusion ou perforation) qui peuvent retarder la mise en route de 

la chimiothérapie. Les opposants à cette stratégie avancent que le pronostic de 

ces patients est conditionné par l’atteinte hépatique surtout lorsqu’elle est 

importante et que la priorité doit être donnée dans ces cas à une résection 

première de toutes les MH, le tout après une chimiothérapie première pour 

contrôler la maladie tumorale. L’équipe de Mentha a rapporté un taux de succès 

de cette stratégie «inversée» de 80% en intention de traiter [240]. Faute d’essai 

randomisé disponible, il est difficile de recommander une attitude plus qu’une 

autre. En pratique, faute de recommandations, la logique est d’accorder la 

priorité du traitement au site le plus atteint et le plus à même de poser des 

problèmes de résécabilité. Cependant les taux élevé de succès de Mentha 

doivent faire considérer cette stratégie et une étude rétrospective récente 

comparant les différentes approches montrent que les résultats sont finalement 

comparables entre chirurgie combinée, chirurgie conventionnelle et chirurgie 

inversée [241]. 
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C. Prise en charge des cancers du rectum avec métastases 
synchrones non résecables 

En cas de cancer du rectum avec métastases synchrones nonrésécables, le 

but de la prise en charge thérapeutique est d’améliorer la qualité de vie, de 

prolonger la survie et, dans certainscas, en fonction de la réponse au traitement, 

de rendre les métastases résécables. Actuellement, la prise en charge 

thérapeutique n’est pas consensuelle et aucune recommandation n’a été établie. 

En 1999, puis en 2004, les experts français de laFédération nationale des centres 

de lutte contre le cancer et lesexperts américains du NCCN indiquaient qu’il 

n’existait pas detraitement standard et que plusieurs options 

thérapeutiquesétaient possibles [209, 210]. Il convient de distinguer deux 

situationscliniques : soit le cancer du rectum est symptomatique, soit lecancer du 

rectum est peu ou non symptomatique. 

I. Cancer du rectum symptomatique avec métastases synchrones non 

résécables : 

Lorsqu’il existe des symptômes liés au cancer du rectum (douleurs 

nécessitant des antalgiques majeurs, hémorragiesdifficilement contrôlables, 

épisodes d’occlusion incomplète...), il convient de réaliser un geste 

thérapeutique visant à contrôlerles symptômes locaux. Dans tous les cas, ce 

geste sera associé ou suivi d’une chimiothérapie pour contrôler la maladie 

métastatique. 

Trois options thérapeutiques visant à contrôler les symptômes locaux 

peuvent se discuter : la résection chirurgicale, un geste chirurgical local et la 

radio-chimiothérapie. Aucun essai contrôlé n’a comparé ces différentes options 
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réalisées avec intention palliative. De nombreux auteurs ont rapporté que la 

résection chirurgicale à visée palliative permettait d’obtenir une résolution 

complète des symptômes liés à la tumeur du rectum dans plus de 95 % des cas, 

au prix d’une mortalité et d’une morbidité opératoires élevées, variant 

respectivement de 1 à 11 % et de 15 à 33 % [213, 242, 243-214]. Chez plus de 

80 % des malades inclus dans ces études, la résection chirurgicale n’était pas 

précédée d’une radiothérapie. L’avantage de cette option chirurgicale est de 

pouvoir faire un bilan précis de la maladie métastatique et, en particulier, de 

dépister une carcinose péritonéale passée inaperçue. Dans toutes ces études, la 

résolution des symptômes était nettement plus élevée en cas de résection qu’en 

cas de simple colostomie [213, 242, 243-244]. De même, plusieurs auteurs ont 

rapporté que la radiothérapie ou la radio-chimiothérapie permettait une bonne 

résolution des symptômes dans 75 à 85 % des cas avec un taux de complications 

inférieur à 10 % [244-245]. L’avantage de cette dernière option est d’associer au 

traitement local un traitement immédiat de la maladie métastatique. Enfin, les 

traitements locaux comme le laser, l’électrocoagulation oul’exérèse transanale 

par microchirurgie endoscopique ne sont possibles qu’en cas de tumeur du 

moyen ou bas rectum et permettent une résolution des symptômes dans 80 % 

des cas au prix d’une faible morbidité [246-247]. 

Le groupe de travail de Stéphane BENOIST [217] a retenu qu’en dehors de 

l’occlusion, une simple colostomie de dérivation est inefficace sur les 

symptômes de la tumeur rectale dans plus de 90 % des cas : elle n’est donc pas 

recommandée (grade C). La résection chirurgicale du rectum à visée palliative 

permet d’obtenir la résolution des symptômes liés à la tumeur du rectum dans 

plus de 95 % des cas au prix d’une mortalité et d’une morbidité opératoires 
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élevées. La radio-chimiothérapie d’une part, et les traitements locaux d’autre 

part permettent d’obtenir la résolution des symptômes liés à la tumeur du rectum 

dans plus de 80 % des cas avec une faible morbidité (grade C), Ces trois options 

thérapeutiques n’ont jamais été comparées. En cas de cancer du rectum 

symptomatique avec métastases synchronesnon résécables, il est justifié de 

discuter au cas par cas de cesdifférentes options. 

En l’absence de complications relevant de la chirurgie ou d’un traitement 

endoscopique, ce groupe recommande, en première intention, de réaliser une 

radiothérapie couplée à une chimiothérapie à visée systémique. 

II. Cancer du rectum peu ou non symptomatique avec métastases 

synchrones non résécables : 

Lorsque le cancer du rectum est peu ou non symptomatique, trois stratégies 

thérapeutiques sont possibles : 

 Résection première du cancer du rectum précédée ou non d’une 

radiothérapie et suivie d’une chimiothérapie ; 

 Radio-chimiothérapie suivie ou non d’une résection du cancer du 

rectum et/ou d’une chimiothérapie ; 

 Chimiothérapie première suivie d’une chirurgie du cancer du rectum 

en cas de survenue de complications liées à la tumeur laissée en place 

ou lorsque la chimiothérapie a rendu résécables les métastases 

initialement non résécables. 

Aucun essai contrôlé n’a comparé les résultats de ces 3 options 

thérapeutiques. Deux études épidémiologiques réalisées aux États-Unis et au 

Royaume-Uni incluant respectivement 2 031 et 751 malades atteints d’un cancer 
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du rectum avec métastases synchrones non résécables ont rapporté qu’une 

chirurgie première du cancer du rectum était réalisée chez plus des 2/3 des 

malades. 

1) Résection première du cancer du rectum : 

Les avantages principaux de ce choix sont de prévenir le risque de 

complicationsliées à la tumeur du rectum comme l’hémorragie, l’occlusion et la 

perforation [248-249, 250], et pouvoir faire un bilan précis de lamaladie 

métastatique, en particulier dépister une carcinosepéritonéale passée inaperçue 

sur les examens d’imagerie. 

Le principal inconvénient en est de retarder le début du traitement 

systémique pour les métastases hépatiques et diminuer ainsi ses effets 

bénéfiques potentiels [251]. Ce retard au traitement des métastases peut être 

considérablement augmenté en cas de complications chirurgicales 

postopératoires. 

Plusieurs auteurs ont rapporté rétrospectivement les résultats de la résection 

première du cancer du rectum [252, 213, 214, 242, 243-252, 253-254]. Dans 

toutes ces études, la mortalité opératoire variait de 3 à 16 % et la morbidité 

opératoire de 15 à 33 % [252, 213, 214, 242, 243-252, 253-254]. Les principaux 

facteurs de risque indépendants de mortalité et de morbidité opératoires étaient 

un envahissement hépatique de plus de 50 %, l’existence d’une carcinose 

péritonéale, la présence d’une ascite, une perturbation du bilan hépatique, la 

présence de plusieurs sites métastatiques, et un taux élevé de LDH [255, 256-

254]. En présence de ces facteurs, les auteurs, pourtant partisans d’une chirurgie 

première, recommandaient de ne pas la réaliser. La médiane de survie n’excédait 
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pas 20 mois dans les études où une chirurgie première était réalisée [252, 213, 

214, 242, 243-252, 253-254]. L’interprétation des résultats était difficile dans la 

mesure où une chimiothérapie après résection n’était pas réalisée chez tous les 

malades [252, 213, 214, 242, 243-252, 253-254]. De plus, dans toutes ces 

études, la proportion des malades ayant finalement une résection à visée curative 

des métastases synchrones n’était pas précisée. 

2) Chimiothérapie première : 

Le principal avantage de ce choix est de traiter immédiatement la maladie 

métastatique qui domine le pronostic [211, 228, 257-258]. Avec les 

produitsrécents, des taux de réponse de 50 % peuvent être observés [223-224, 

259]et des métastases initialement non résécables peuventdevenir résécables 

[259, 260]. 

Le principal inconvénient en est d’exposer le patient au risque 

d’unechirurgie en urgence chez un malade immunodéprimé pour une 

complication liée à la tumeur du rectum en place, qui s’accompagne d’une 

morbidité opératoire élevée et d’un risque accru de stomie définitive. 

Une étude a rapporté les résultats d’une chimiothérapie première sans 

chirurgie du cancer primitif [261]. Dans cette étude, la survenue d’une 

complication liée à la tumeur laissée en place nécessitant une intervention 

chirurgicale en urgence était observée dans moins de 10 % des cas [261]. Ce 

faible taux a été confirmé par une deuxième étude évaluant spécifiquement les 

complications intestinales des cancers colorectaux avec métastases synchrones 

non résécables traités par chimiothérapie exclusive [262]. Dans cette étude, une 

chirurgie en urgence était nécessaire dans 13 % des cas [262]. Avec une 
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chimiothérapie première, une résection à visée curative des métastases 

synchrones initialement non résécables était possible dans 13 % des cas [261]. 

La survie médiane des malades traités par chimiothérapie première n’excédait 

pas 13 mois. 

Cinq études rétrospectives [249, 262-263] dont une étude cas-témoins 

[263] ont comparé la chirurgie première du cancer primitif suivie de 

chimiothérapie et la chimiothérapie première sans chirurgie initiale du primitif. 

Dans toutes ces études qui incluaient des cancers colorectaux, le nombre de 

malades avec un cancer du rectum était faible. Chez les malades traités par 

chimiothérapie première, la survenue d’une complication intestinale liée à la 

tumeur du rectum survenait dans 15 à 30 % des cas [249, 262-263]. Le taux de 

complications liées à la chirurgie première du cancer du rectum variait de 19 à 

30 % [249, 262-263]. Dans ces cinq études, il n’y avait pas de différence entre 

les deux options thérapeutiques en ce qui concerne la survie à long terme et le 

taux de résection à visée curative des lésions métastatiques, qui n’excédait pas 

22 % [249, 262-263]. 

Le groupe de travail de Stéphane BENOIST [217] recommande que si le 

cancer du rectum est asymptomatique, la résection première du rectum 

n’augmente ni la survie à long terme, ni le taux de résécabilité des métastases, 

comparée à une chimiothérapie première. Dans cette situation, le groupe a 

recommandé une chimiothérapie de première intention, puis d’adapter la 

thérapeutique à la réponse à la chimiothérapie. 



Stratégies thérapeutiques dans le traitement des adénocarcinomes métastatiques du rectum 

179 

En cas de métastases hépatiques synchrones symptomatiques avec 

altération de l’état général (grade OMS≤2), ce groupe de travail a recommandé 

de débuter rapidement une chimiothérapie. 

3) Radio-chimiothérapie première : 

Son avantage principal est qu’elle permet de traiter immédiatement la 

maladie métastatique, tout en assurant un contrôle local de la tumeur du rectum. 

En revanche, ce choix a ses inconvénients : réaliser une chimiothérapie 

àdose généralement plus faible durant la radiothérapie, dontl’efficacité sur les 

métastases hépatiques n’est pas certaine ; obliger à réaliser une résection du 

cancer primitif six à huitsemaines après la fin de la radio-chimiothérapie, alors 

que le recul n’est pas suffisant pour apprécier la réponse de la maladie 

métastatique à la chimiothérapie. En effet, en l’absence d’intervention dans ces 

délais, une résection du rectum chez des malades répondeurs pouvant bénéficier 

de cette chirurgie pourrait être techniquement difficile du fait de la 

radiothérapie. À l’inverse, la résection systématique du cancer primitif huit 

semaines après la radiothérapie pourrait conduire à opérer inutilement des 

cancers qui vont finalement progresser. Cette attitude thérapeutique n’a jamais 

été rapportée dans la littérature. 
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La prise en charge des cancers du rectum avec métastases synchrones est 

en perpétuel changement. Les progrès de la chirurgie et des thérapeutiques 

adjuvantes engendrent de nombreuses interrogations face à la recherche des 

meilleurs choix thérapeutiques, pour lesquelles il n’existe actuellement que peu 

de réponses claires.  

Le traitement repose sur la résection chirurgicale, souvent associée à une 

radio-chimiothérapie préopératoire. Les traitements associés à la chirurgie 

pouvant exposer le patient à un surcroît de séquelles fonctionnelles et à des 

complications, la décision de la stratégie thérapeutique adaptée à chaque patient 

nécessite un bilan préthérapeutique spécialisé, un examen clinique par un 

chirurgien avant tout traitement, puis une discussion en réunion de concertation 

pluridisciplinaire (RCP) associant gastroentérologues, chirurgiens, 

radiothérapeutes, chimiothérapeutes, radiologues et anatomopathologistes. La 

qualité de l'exérèse chirurgicale et la qualité de la radiothérapie sont des facteurs 

primordiaux de la réussite thérapeutique, sur le plan vital et sur le plan 

fonctionnel. 

Il est certain que seule une approche multidisciplinaire permet de traiter au 

mieux ces malades et que l’inclusion de ces malades dans de futurs essais 

contrôlés permettra de répondre au plus vite à l’ensemble des interrogations sur 

la prise en charge optimale de ces malades. 
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RESUME 
 

Titre : Les stratégies thérapeutiques dans le traitement des adénocarcinomes 
métastatiques du rectum  

Auteur : Adil OUARDI  
Mots clés : Cancer du rectum- métastases- stratégies thérapeutiques  
 

Par sa fréquence et sa gravité, le cancer du rectum constitue un problème majeur 
de santé publique, les métastases hépatiques synchrones qui sont retrouvées chez 
environ 20% des malades au moment du diagnostic de cancer colorectal posent 
indiscutablement des problèmes de stratégie thérapeutique.  

Dans ce contexte, nous avons rapporté une étude rétrospective concernant 14 cas 
d’adénocarcinome métastatique du rectum opérés au service de chirurgie viscérale I de 
l’HMI de Rabat de Janvier 2006 à Décembre 2011.  

 L’âge moyen de nos patients était de 57 ans compris entre 38 et 70 ans, 
répartis en 11 hommes et 3 femmes avec un sexe ratio H/F de 3,6 ;  

 La tumeur primitive était située sur le bas rectum dans 36 % des cas, sur le 
moyen rectum dans 43 % des cas et sur le haut rectum dans 43 % des cas.  

 Les métastases hépatiques ont été retrouvées chez 13 patients dont 2 
présentent des métastases pulmonaires associées et un patient présentant une 
carcinose péritonéale associée. Un seul patient dans cette série avait présenté 
des métastases ganglionnaires.  

 Sur le plan thérapeutique, les stratégies de prise en charge ont différé selon le 
stade, le siège de la tumeur primitive et des métastases, et les patients ont été 
discutés au cas par cas en RCP.  

Au terme de cette étude et à la lumière des données de la littérature, il en ressort 
que la décision de la stratégie thérapeutique adaptée à chaque patient nécessite un 
bilan préthérapeutique spécialisé, un examen clinique par un chirurgien avant tout 
traitement, puis une discussion en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) 
associant gastroentérologues, chirurgiens, radiothérapeutes, chimiothérapeutes, 
radiologues et anatomopathologistes.  
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SUMMARY  
 

Title: Therapeutic strategies in the treatment of metastatic adenocarcinoma of the 
rectum.  

Author: Adil OUARDI  
Key words: Rectal cancer- metastasis- Therapeutic strategies  
 
Because of its frequency and severity, rectal cancer remains a major public health 

problem;synchronous liver metastases found in approximately 20% of patients at 
diagnosis of colorectal cancer undoubtedly pose problems therapeutic strategy.  

In this context, we have reported a retrospective study concerning 14 casesof 
metastatic adenocarcinoma of the rectum admitted to the department of visceral 
surgery I of HMI Rabat between January 2006 and December 2011.  

 The average age of our patients was 57 years ranging from 38 to 70 years, 11 
of them were male and 3 female with a M/F sex ratio of 3,6;  

 The primary tumor was located in the lower rectum in 36% of cases, the 
middle rectum in 43% of cases and the upper rectum in 43% of cases.  

 Liver metastases were found in 13 patients, including 2 associated 
pulmonary metastases and one patient with peritoneal carcinomatosis 
associated. One patient in this series presented lymph node metastases.  

 On a management point of view, the strategies of care have differed 
according to the stadium, the seat of the primary tumor and metastases, and 
patients were discussed case by case in MMC.  

In term of our study and upon review of literature, we conclude that the decision 
of the therapeutic strategy adapted to each patient requires a pretherapeutic specialized 
review, a clinical examination by a surgeon before any treatment, then a discussion in 
the meeting multidisciplinary consultation (MMC) involving gastroenterologists, 
surgeons, radiotherapists, chemotherapists, radiologists and pathologists. 
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 ملخص

 النقيلي المستقيم لسرطان العلاجية الإستراتيجيات: العنوان

 وردي عادل :طرف من

 المستقيم سرطان - نقائل - العلاجية الإستراتيجيات :الأساسية الكلمات
  

 خطورته؛ و لانتشاره نظرا لكذ و العمومية؛ الصحة قضايا من أساسية قضية المستقيم سرطان يعتبر
 تطرح المستقيم سرطان تشخيص عند الحالات من المائة في 20 حوالي لدى المتواجدة منةالمتزا الكبدية النقائل

 .المناسبة العلاجية الإستراتيجية مشكل شك بلا

 لهم أجريت ينذال للمستقيم النقيلي السرطان مرضى من حالة 14 على دراسة أجريت السياق؛ اذه في
 يناير من .الممتدة الفترة خلال لكذ و بالرباط؛ العسكري بالمستشفى 1 الأحشاء جراحة بمصلحة جراحية عمليات

 .2011 دجنبر إلى 2006

 11 للنساء الرجال نسبة تمثل و سنة؛ 57 قدره عمري بمعدل أي سنة؛ 70 و 38 بين المرضى سن يقع
 ) .)نساء 3 و رجل

 الأوسط المستقيم في الحالات؛ من المائة في 36 لدى المستقيم من الأسفل الجزء في تواجد الرئيسي الورم
 .الحالات من المائة في 43 لدى العلوي المستقيم و الحالات من المائة في 43 لدى

 سرطان حمل منهم واحد و رئوية نقائل كذلك حملوا منهم 2 حالة؛ 13 لدى تواجدت الكبدية النقائل

 .لمفاوية نقائل حمل السلسلة هذه من واحد مريض .بريتوني

 النقائل؛ و الرئيسي الورم مقر و مرحلة حسب اختلفت العلاجية الإستراتيجيات العلاجي؛ المستوى على
 .التخصصات متعدد التشاوري الاجتماع في حدة على حالة كل مناقشة توتم

 مريض لكل المناسبة العلاجية الإستراتيجية قرار فإن الصلة؛ ذات الأدبيات ضوء على و أخيرا؛ و

 متعددة المناقشة ثم علاج؛ أي قبل جراح يد على سريري فحص إلى متخصص؛ قبلي تقييم إلى يحتاج
 في الكيميائي؛ العلاج بالإشعاع؛ العلاج الجراحة؛ في الهضمي؛ الجهاز في متخصصين بين الإختصاصات

 .التشريح في مختصين و الأشعة
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  

jjee  mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii   ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll ''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  

eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  

mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولأمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  وأنوأن . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
   عرقي أو سياسي أو اجتماعيعرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

  

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 

 


