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La pathologie tumorale de la vessie représente un motif de consultation très fréquent, 

les tumeurs de vessie suscitent un intérêt particulier dans le domaine de la carcinologie 

urologique, en raison de leur fréquence, leur polymorphisme anatomo-pathologique, de la 

difficulté d’une stadification précise et de leur grande incertitude pronostique [1]. 

 

L’incidence des cancers de vessie est en augmentation dans le monde, essentiellement  

du fait du tabagisme [2]. Le cancer de la vessie (carcinome à cellules transitionnelles dans 90% 

des cas) est le 2ème cancer urologique après celui de la prostate [3]. Quatrième cancer chez 

l'homme et huitième chez la femme, il représentait 3% des décès par cancer en France en l'an 

2000 [4,5]. Au moment du diagnostic, 75% des patients présentent une tumeur superficielle, 

n’envahissant pas le muscle (TVNIM), soit confinée à la muqueuse (Ta), soit envahissant le 

chorion (T1). 

 

 Les cancers de vessie T1 de haut grade, (60% des tumeurs pT1, et 10% de l'ensemble 

des tumeurs superficielles [3]), représentent le sous-type de TVNIM ayant le risque de 

progression le plus important, dont les caractéristiques biologiques, histologiques  et  potentiel 

de malignité sont variables, avec des facteurs prédictifs mal déterminés, combinant le grade, le 

stade, les récidives, la taille tumorale, la multifocalité, la présence de carcinome in situ (CIS) et la 

mortalité spécifique. 

 

En effet, les anatomo-pathologistes rencontrent une difficulté dans l'appréciation du 

stade pathologique particulièrement critique pour des séries de cystectomies réalisées d'emblée 

pour ce type de lésions [3]. ce groupe de tumeurs, sachant que la résection sous évalue cette 

lésion dans environ 10% des cas d'après 
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Le pronostic de ces tumeurs est imprévisible, marqué par une agressivité plus élevée et 

un potentiel évolutif plus péjoratif. Cette évolution défavorable de tumeurs initialement 

superficielles devrait être détectée le plus rapidement possible. Les facteurs pronostiques 

connus de progression des tumeurs classées T1G3 sont encore insuffisants. De ce fait, il existe 

un risque important  de sur-traiter (risque de cystectomie "abusive") ou de sous-traiter (risque 

d'évolution métastatique et de décès).  
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Le travail porte sur une étude rétrospective de 46 dossiers exploitables, concernant les 

patients présentant une tumeur superficielle de vessie pT1G3, traités et pris en charge  au 

service d’urologie, au sein du Centre hospitalier universitaire Med VI Marrakech, sur une période 

de 10 ans (2006/2015). 

 

I. 

L’objectif de cette étude est d’évaluer le profil épidémiologique, clinique, thérapeutique 

mais surtout évolutif des tumeurs de vessie T1G3 au sein du même service. 

OBJECTIFS DE L’ETUDE : 

L'étude rétrospective s'est intéressée aux paramètres suivants : 

- Le sexe. 

- L'âge. 

- Les antécédents. 

- Les facteurs de risques. 

- Motif de consultation. 

- Délai de consultation. 

- Symptomatologie. 

- L’examen clinique. 

- Les examens paracliniques. 

- L’étude anatomo-pathologique. 

- Le traitement. 

- Le suivi. 

 

Une fiche d’exploitation a été établie, explorant les principales caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutives, et qui a permis l’étude de ces 

paramètres. 
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II. 
 

CRITERES D’INCLUSION : 

Tous les patients hospitalisés et suivis au service d’urologie, au CHU Med VI de 

Marrakech, ayant une tumeur de vessie stadifiée T1G3 à l’étude anatomo-pathologique. 

 

III. 
 

CRITERES D’EXCLUSION : 

-Les dossiers non exploitables. 

-Autres stades que T1G3. 

-Les cas dont l’examen anatomo-pathologique mentionne que le muscle est non vu. 

 

IV. 
 

FICHE D’EXPLOITATION : 

Afin de faciliter notre travail, et pour une meilleure analyse des dossiers des patientes, 

nous avions établi une fiche d’exploitation : 

 

            

N° du dossier : …………………    Date d’entrée :……………….  date de sortie :………………………… 

TUMEURS SUPERFICIELLE DE VESSIE T1G3 : FICHE D’EXPLOITATION  

Age :………………..                     Sexe : M□ F □               Origine : urbain □ Rural □  . 

IDENTITE :  

Profession : ……………………………………………………………………………………………………………. 

ANTECEDENTS : 

PERSONNELS :  

*Médicaux

Tumorale : vessie non □ oui □ ; type : ………………………………………………………….. 

 :  

           Extra-vésicale :non □ oui □ ; type : …………………………………………………………….. 
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Cystite chronique : oui □ non  - Tuberculose : oui □ non □ - Bilharziose : oui □ non □ 

Infections virales : non □ HPV □ autres □ 

Prise médicamenteuse : non □ oui : cyclophosphamide □  autre □ :……………………………. 

Radiations : oui □ non □  si oui : vésicale □ autre □ :……………………………………………… 

*toxico-allergique

Tabac : oui □ non □  * cannabisme : oui □ non □ *Alcool : oui □  non □ 

 : 

Toxiques industrielles : non □   oui □ : - caoutchouc □ –amines aromatiques□ 

*Chirurgicaux : non □ oui □, type : ……………………………………………………………………. 

FAMILIAUX :

 

   *cas similaire dans la famille : oui □ non □ 

Age de consultation : 

HISTOIRE DE LA MALADIE : 

Age du début des signes : 

Motif révélant : 

*hématurie : non □ - terminale □ –totale □ intermittente□ permanente □ caillotante : oui□ non□ 

*troubles irritatifs : non □ pollakiurie□ nycturie□  brulure mictionnelle □ 

*troubles obstructifs : non □ dysurie □ RAU □ 

*douleurs : non □ pelvienne □ lombalgies unilatérales □ lombalgies bilatérales □ 

*Autres signes :…………………………………………………………………………………………………… 

*Découverte fortuite (échographie pelvienne) : oui □ non □ 

 

Etat général : bon □ altéré □ .Température : normale □ fébrile □. T.A. : normal □ HTA □ 

Données de l’examen clinique : 

L’examen physique : 

L’ex abdominal : sensibilité : non □ oui □ : hypogastrique □ flancs □ lombaire□ 

                              Masse : non □ oui : siège : pelvienne □lombaire□  HPM □ SPM □ 

Touchers pelviens (associé au palper abdominal) : normal □ douloureux □  
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                                                                    *Prostate : consistance : molle □ dure □ 

                                                                                     Taille : normal □ augmentée □ 

                                                                    *Base vésicale : souple □ infiltrée □ fixe □ mobile □ 

L’ex. des aires ganglionnaires : normal □  

                                             Adénopathies□ : siège : inguinale□  troisier□  autres□ :……… 

L’ex. pleuro-pulmonaire : normal□ syndrome de condensation□  

L’ex.ostéo-articulaire : normal □ douleur osseuse □ raideur □ syn. Rachidien □ autre :…………… 

 

A-BIOLOGIE :    *

Données des examens para cliniques :  

NFS 

                          *

: normal □ anémie (type :……………) □ hyperleucocytose □ (type :………) 

CRP

                          *

 : normal □ élevé□ 

ECBU

                                  Hématurie microscopique □ Leucocyturie □ 

 : stérile □ infection □ 

                          *F. rénale

B-Echographie : 

 : normale □ non ; urée :……………..  , créatinine :……………….            

*Epaississement pariétal : non □  Bourgeon □ lésion ulcèro-bourgeonante □ 

*Siège: Plancher □ Lat. Droit □ Lat. Gauche □  

            Infiltration du méat □ col □ Ant. +Dôme □ Totalité/circonférentielle□ 

*Dilatation des VES : non □ Lat. Droite □ Lat. Gauche□  Bilatérale□ 

*ADP : non□ oui□ ; siège : 

C- TDM abdomino-pelvienne  : 

*Epaississement pariétal : non □ Bourgeon/masse□ 

*Siège :Plancher□ Lat. Droit□ Lat. Gauche□ infiltration du méat□ 

Ant.+ Dôme□ Col□ Totalité/circonférentielle□ 

*Infiltration de la graisse périvésicale :non□  oui□ 

*infiltration des organes de voisinages : non □ oui □ :………………………………………………… 

*Dilatation des VES : non□ Lat. Droite□ Lat. Gauche□ Bilatérale □  
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*ADP :non□ oui □siège :……………………………………………………………………………………….. 

*Métastases : non□  oui □ ; siège :………………………………………………………………………….. 

D- Histologie : Détrusor visible : oui □ non □, stade : Ta □ T1□ T2□  , grade : G1 □, G2□ , G3□  

 

TRAITEMENT : 

1-RTUV :

Complication : hémorragie □ perforation □   

 fluorescence vésicale : oui □ non □ complète : oui□ non □  , biopsie multifocale : oui□ 

non □                      coupeaux d’urètre prostatique : oui □ non □ 

2- Cystectomie

Si oui type de dérivation :- Briker □ -Remplacement vésical□ 

 : *Totale : Oui□ Non□      

3- BCG thérapie :

Association a l’ofloxacine : oui □ non □   

Non□ Oui :□ ; nombre d’instillation :……………………………………………. 

Complication éventuelle : Fièvre□ Sd. Grippal□ Hématurie□  

4- Mitomycine C :

  

non □ oui □Délai d instillation □ 6h □ 24h□ . Nombre d’instillation :…………… 

SUIVI :  

Décès : non□ oui □ délai décès :………………………………………………………………………….. 

Clinique : normal □ anormal □ :………………………………………………………………………….. 

Cytologie urinaire : faite □ non □ si oui : cellules tumorales : présentes □ non □  

Complément écho /TDM : 

 

normal □ métastases □ ; siège :…………………………………… 
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Cystoscopie 
Délai de 

réalisation 
Résultats Conduite tenue 

 
Mois : 3 □ 6□ 

9□ 12□ 

Récidive □non oui□-> 

superficielle□ infiltrante □ 

Surveillance□ Résection □ BCG □ 

cystectomie□ 

 
Mois : 3 □ 6□ 

9□ 12□ 

Récidive □non oui□-> 

superficielle□ infiltrante□ 

Surveillance□ Résection □ BCG □ 

cystectomie□ 

 
Mois : 3 □ 6□ 

9□ 12□ 

Récidive □non oui□-> 

superficielle□ infiltrante □ 

Surveillance□ Résection □ BCG □ 

cystectomie□ 

 
Mois : 3 □ 6□ 

9□ 12□ 

Récidive □non oui□-> 

superficielle□ infiltrante □ 

Surveillance □Résection □ BCG □ 

cystectomie□ 

 
Mois : 3 □ 6□ 

9□ 12□ 

Récidive □non oui□-> 

superficielle□ infiltrante □ 

Surveillance □Résection □ BCG □ 

cystectomie□ 

 
Mois : 3 □ 6□ 

9□ 12□ 

Récidive □non oui□-> 

superficielle□ infiltrante □ 

Surveillance □Résection □ BCG □ 

cystectomie□ 
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 
 

1. La prévalence : 

Sur la période de 10 ans ,442 cas de tumeurs de vessie superficielles ont été pris en 

charge, par conséquence, les tumeurs T1G3 représentent 10,4% des tumeurs superficielles. 

 

2. Le sexe : 

Ces patients se répartissent en 41 hommes (89.1%), et 5 femmes (10.9%), soit un sexe 

ratio de 8/1(figure 1). 

 

 

Figure 1 : Répartition des tumeurs T1G3 selon le sexe 

 

3. L’âge : 

L’âge moyen de nos patients est de  62 ans, variant entre 36 ans et 80 ans  (figure2), 

avec un maximum pris entre 50 et 80ans. 

89% 

11% 

    

Hommes  

Femmes  
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Figure 2 : Répartition des tumeurs T1G3 selon l’âge  (en%) 

 

4. Les facteurs de risques : 
4.1 Tabagisme : 

La notion du tabagisme a été retrouvée chez 31 patients soit 67,3% des cas, tous sont 

des hommes, la consommation moyenne a été estimée à  12.8 paquets/année. 

 

4.2 Exposition professionnelle : 

La profession à risque a été retrouvée chez 2 patients, qui étaient tous des peintres soit 

4,34 % des cas. 

 

4.3 Facteurs irritatifs : 

L’antécédent de tuberculose urinaire n’a été noté chez aucun de nos patients, à 

localisation pulmonaire a été noté chez un de nos patients, la bilharziose  n’est retrouvée chez 

aucun de nos patients. 
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II. CARACTERISTIQUES CLINIQUES : 
 

1. Motifs de consultation : 

Le signe révélateur chez 41 des cas (89.1%) est l’hématurie, dont l’hématurie totale 

caillotante et intermittente représente 87.8%. 

Les signes irritatifs sont notés chez 32 cas (69.5%), 

Une rétention aigue d’urines est le motif révélateur chez 1 patient. 

Les douleurs pelviennes ou lombalgies sont retrouvées chez 11 patients (23.9%),  

Aucune découverte fortuite n’a été notée dans notre série. (Figure 3) 

 

.  

Figure 3 : Signes révélateurs (en %). 

 

2. Le délai de consultation : 

   La symptomatologie remonte en moyenne à 08 mois, avec un délai variant entre 1 mois 

et 2ans. 
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Tableau I : Délai de consultation. 

Délai du diagnostic Homme Femme Totale 

1-4 mois 9 1 10 

4-8 mois 15 3 18 

8-12 mois 16 1 17 

12-24 mois 6 - 6 

 

3. L’examen physique : 

 Il est normal chez 28 patients (60.8 %). 

On note une sensibilité hypogastrique chez 17 patients (36.9%) . 

Aux touchers pelviens, réalisés chez tous nos patients : on note une hypertrophie 

prostatique chez 12 patients, une plénitude de la base vésicale chez 5 cas (10.86 %). 

 

Par ailleurs l’examen note des conjonctives décolorées chez 17 patients et une 

hypertension artérielle chez 2 patients. 

 

Tableau II : Données de l’examen clinique. 

L’ex .clinique Nbre de cas : Pourcentage (%) 

Touchers pelviens : 46                 100% 

Base de vessie souple 29                   63% 

Base de vessie indurée 5                10.8% 

Prostate plate : 34                   73% 

Prostate augmentée de taille 12                   26% 

Sensibilité hypogastrique : 17                   36% 

Conjonctives décolorées : 17                   36% 
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III. LES DONNEES PARACLINIQUES : 
 

1. Biologie :  
1.1 La numération des formules sanguines : 

Une anémie hypochrome microcytaire est notée chez 35 cas (76.08%), variant entre 

4.2g/dl et 11.8 g/dl. 

 

1.2 Fonction rénale : 

 Une insuffisance rénale est notée chez 6 cas (13.04%), reparties en 4 femmes (80% des 

femmes) et 2 hommes (4,87% des hommes). (Figure 4) 

 

 

Figure 4 : Fonction rénale selon le  sexe (en %). 

 

    Concernant le délai du diagnostic, le délai moyen noté chez les insuffisants rénaux est 

11 mois, variant entre 5 et 18 mois. 
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Tableau III : Délai du diagnostic de l’insuffisance rénale 

Délai du diagnostic Nombre de cas 

0-6 mois 2 

6-12 mois 3 

12-18 mois 1 

12-24 mois 0 

 

1.3 ECBU : 

Une leucocyturie sans germe est notée chez 2 cas, et une infection urinaire chez 16 cas 

(34.72%).Les germes retrouvés sont :E. Coli et Klebsiella Pneumonia. 

 

2. L’imagerie : 
2.1 L’échographie abdomino-pelvienne : 

• Réalisée chez tous nos patients, positive chez 100% des cas, elle a objectivé (figure 5) : 

- Tumeur intravésicale unique chez 19 patients soit (41.3%) des cas (figure 6).  

- Tumeurs multiples chez 27 patients soit (58.6%) des cas (figure 7). 

- Epaissicement pariétale chez un patient,  

- Tumeur intradiverticulaire chez un patient (figure 10),  

- Masse prostatique chez un patient. 
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Figure 5 : Répartition selon le nombre de tumeurs. 

 

 

Figure 6 : Image échographique montrant une tumeur vésicale unique 
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Figure 7 : Image échographique montrant une tumeur vésicale multifocale  

(aspect polyploïde) 

 

• Le retentissement sur le haut appareil urinaire a été retrouvé chez 7 malades  (15.21%) ; 

il s’agit d’une uretèro-hydronéphrose (tableau 4) : 

- Bilatérale chez 4 patients. 

- Unilatérale gauche chez 2 patients. 

- Unilatérale droite chez 1patient. 

 

Tableau IV : Retentissement sur le haut appareil. 

Uretèro-hydronephrose  Nombre de cas 

Bilatéral 4 

Unilatéral droit 2 

Unilatéral gauche 1 

 

Une néphrostomie est réalisée chez tous ces patients. 
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2.2 La tomodensitométrie (TDM) (figure:8): 

Réalisée chez 21 patients (45.65 %). 

Elle a objectivé, en outre des données de l’échographie : 

- Une infiltration de la graisse périvésicale chez 3 patients. 

- Une infiltration du muscle droit de l’abdomen chez un patient. 

- Des adénopathies chez 3 patients, latéro-pelviennes chez 3 patients et latéro-

aortique chez un patient. 

 

 

Figure 8 : Tumeur vésicale multifocale  intéressant la paroi latérale droite, la paroi antérieure, et 

la paroi postérieure 

 

3. Cystoscopie (visée diagnostique) : 

Elle a été effectuée chez tous nos patients : 

• La tumeur était : 

- unique chez 18 patients (39.13%) (figure: 9). 
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- multiple chez 28 autres (60.86 %), dont 2 patients présentent une papillomatose 

vésicale (figure 10). 

 

 

Figure 9 : Image cystoscopique montrant une tumeur vésicale unique. 

 

 

Figure 10 : Image cystoscopique montrant une tumeur vésicale multiple au sein d’un diverticule. 
 

• L’aspect de la tumeur a été précisé chez tous les patients ; papillaire dans tous les cas. 

• La taille tumorale a été précisée chez 44 patients (95.6%), la taille moyenne était de 4.36 

cm avec une taille minimale de 0.5cm et maximale de 15 cm. 
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Tableau V : Taille tumorale à la cystoscopie 

Taille de la tumeur Nombre de cas Pourcentage 

0,5 – 1,5 cm 8 17,39 % 

1,5 – 3 cm 12 26,08 % 

3 – 5 cm 18 39,13 % 

>5 cm 6 13,04 % 

 

4. Histologie : 

- Le carcinome urothélial papillaire est le seul type histologique retrouvé chez nos 

patients. 

- Le stade noté chez tous nos patients : T1. 

- Le grade noté chez tous nos patients : G3. 

- L’association à un Carcinome in situ (CIS) est notée chez 2 patients (4.34%) 

 

IV. LE TRAITEMENT: 
 

1. Résection trans-urétrale de la vessie (RTUV) : 

Le traitement initial a consisté en une résection trans-urétrale (RTU).Il s’agit d’une 

résection : 

 Complète chez 36 patients (78.6%)  

 Incomplète chez 6patients (13.04%) : dont 3 cas avec papillomatose vésicale, un cas 

avec tumeur intradiverticulaire, et deux cas suite au saignement abondant. 

 Non précisée chez 4 patients. 

La fluorescence n’est pratiquée chez aucun de nos patients. 
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Figure 11 : Résection tumorale (en%). 

 

Cinq de nos patients (10.86 %) ont présenté une complication lors de la RTU : il s’agit 

d’une hémorragie. 

 

2. Deuxième résection endoscopique : 

Pour une bonne stadification de ces tumeurs, une deuxième résection endoscopique est 

réalisée, entre 4 et 6 semaines après la première, indiquée chez tous les patients non 

cystectomisés, et réalisée chez 37patients (80.4%) (Figure 12) : 

- Chez 26 patients ; Pas de lésion. 

- 2patients avaient le même stade initial (T1G3). 

- 8 patients avaient un stade inférieur : TaG3. 

- Un seul patient avait un stade T2G3.   
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Figure 12 : Résultats de deuxième résection 

 

3. La cystectomie : 
3.1. La cystectomie totale :  

La cystectomie a été indiquée initialement chez 7 patients : 

- 3 patients pour une papillomatose vésicale, associée chez 2 cas à des ADPs 

pelviennes à la TDM. 

- 1 patient pour une tumeur vésicale avec masse prostatique (examen anapath. Après 

CPT :-VESSIE : Carcinome urothélial pT1G3,-PROSTATE : hypertrophie adénomateuse 

avec des lésions de prostatite). 

- 1 patient présentant une tumeur intradiverticulaire. 

- Les 2 cas qui présentent une tumeur T1G3+ CIS, dont un cas présente des ADPs 

pelviennes à la TDM. 

 

3.2. Après la cystectomie : 

- 6 patients ont bénéficié d’une dérivation urinaire cutanée (Briker) 

- 1 cas a bénéficié d’un remplacement vésical. 
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4. BCG thérapie : 

Le protocole est indiqué chez 38 patients, débuté chez 32 patients, or que 6 patients 

sont perdus de vue après la 2ème RTUV. 

 

Seuls 26 patients ont achevés le traitement d’attaque, tant dit que le traitement 

d’entretien est achevé chez 11 patients. 

 

Parmi les causes d’interruption de la BCG thérapie chez ces patients : 

- Récidive /cystectomie secondaire : 8 cas. 

- Perte de vue : 4 cas. 

-  L’apparition et la persistance d’effets indésirables chez 6 cas. 

 

Des effets indésirables secondaires à la BCG thérapie ont été notés chez 17 cas, 

notamment la fièvre, les troubles irritatifs (cystite) et l’hématurie (figue 13). 

 

 

Figure 13 : Effets secondaires de la BCG thérapie 
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5. Chimiothérapie :  
5.1 Mitomycine C : 

La Mitomycine n’est administré chez aucun de nos patients.  

 

5.2 Polychimiothérapie : 

Initialement, un protocole de chimiothérapie a été indiqué chez un patient, qui présente 

l’atteinte du muscle droit de l’abdomen. 

 

Secondairement, elle est indiquée chez 11 patients, dont : 

- 3 cas après la première récidive, et dont la cystectomie est indiquée mais non opérée 

(refus ou patient non opérable). 

- 7 cas après la progression, chez qui la cystectomie est indiquée, mais non réalisée 

(refus, patient non opérable). 

- 1 cas, qui présente une extension locorégionale T4 (voir chapitre progression). 

 

V. L’EVOLUTION : 
 

 Au cours du suivi ,6 malades sont perdus de vue après la deuxième résection 

endoscopique (RTUV). 

 Pour le reste des patients le recul moyen était de 48 mois (variant entre 1 mois et 62 

mois).  

Les éléments de surveillance : clinique (signes fonctionnels+ examen physique, 

notamment les touches pelviens), échographie/Tomodensitométrie pelvienne, cytologie urinaire 

et cystoscopie. 
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1. Evolution sans récidive : 

Onze patients, qui ont tous été traité par BCG thérapie, n’ont pas présenté de récidive au 

cours du suivi. 

De ces patients : 

Dix cas ont achevé le traitement d’attaque. 

Sept cas ont achevé le traitement d’entretien 

Trois patients ont interrompu le traitement d’entretien. 

Les principales caractéristiques de ces patients sont notées dans le tableau suivant 

(tableau VI). 

                                             

                                         Tableau VI : Patients sans récidive 

Total 

des cas 

Age Sexe 
Taille 

tumorale 

Multiplicité 

tumorale 

<50ans 50-70ans >70ans H F <3cm >3cm Unique Multiple 

11 2 6 3 11 - 9 2 8 3 

 

2. Récidive tumorale :  

L’évolution a été marquée, après un recul moyen de 24 mois (variant entre 3 mois et 30 

mois), par une première récidive tumorale chez 22 patients (figure 14), dont 7 patients (15,21%)  

ont récidivé en un délai qui ne dépasse pas 3 mois (tableau VII). 
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Figure 14 : Récidive tumorale (en %) 

 

2.1 Sur le plan clinique :  

- 14 patients n’avaient aucun signe  

- 5 patients avaient une hématurie  

- 8 patients avaient des troubles irritatifs 

 

2.2 Sur le plan radiologique :  

    Une TDM abdominopelvienne a été réalisée chez tous les cas à des délais variables, 

n’objectivant aucune anomalie en faveur d’une extension locorégionale ou d’une métastase. 

 

2.3 La cytologie urinaire :  

  Faite chez 19 patients, elle a objectivé : 

 Cellules tumorales de bas grade de malignité chez 13 cas.  

 Cellule tumorales de haut grade de malignité chez 6 cas. 
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Figure 15 : Cytologie urinaire 

 

2.4 La RTUV+ étude anatomo-pathologique : 

 12 patients ont récidivé avec un stade et/ou grade inférieur. 

 6 patients avec un stade identique. 

 4 cas avec stade supérieur. 

 Aucun cas de CIS n’a été noté. 
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Tableau VII : Récidive tumorale 

Délai de 

récidive 

Nombre 

de cas 

 

Sexe Age (ans) Taille initiale Nombre de tumeurs Stade /Grade histologique 

H F <50 
50-

70 
>70 <3 cm >3cm Unique  Multiple  <T1G3 T1G3 >T1G3 

 

< 3 mois 

7 

(15.21%) 

 

5 

 

2 

 

1 

 

2 

 

4 

 

2 

 

5 

 

2 

 

5 

 

4 

 

1 

 

2 

 

3 - 6mois 
3 (6,52%) 

 

1 

 

2 

 

- 

 

3 

 

- 

 

2 

 

1 

 

2 

 

1 

 

3 

 

- 

 

- 

 

6-12 mois 

5 

(10,86%) 

 

5 
- 

 

1 

 

1 

 

3 

 

1 

 

4 

 

2 

 

3 

 

3 

 

2 

 

- 

12-24  

mois 

4 

(8,69%) 

 

4 

 

- 

 

- 

 

2 

 

1 

 

1 

 

3 

 

1 

 

3 

 

2 

 

1 

 

1 

>24 mois 
3 

(6,52%) 

 

2 

 

1 

 

- 

 

- 

 

3 

 

- 

 

3 

 

- 

 

3 

 

- 

 

2 

 

1 

Total 22 17 5 1 14 7 8 14 7 15 12 6 4 
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Parmi les  patients qui ont récidivé (tableau VIII): 

- 8 cas sont sous BCG thérapie au moment de la récidive (dont 6 au cours du 

traitement d’attaque). 

- 11 cas ont récidivé après interruption du protocole (dont seulement 2 qui ont 

accompli le traitement). 

- 3 cas n’ont été jamais mis sous BCG thérapie (perdues de vue). 

 

Tableau VIII : BCG thérapie et récidive 

 Nombre de cas 

Cas sous BCG thérapie 32 

Pas de récidive 11 

Récidive sous BCG thérapie : 

- Au cours du traitement d’attaque 

- Au cours du traitement d’entretien 

8 

6 

2 

Récidive après interruption de la BCG thérapie : 

- Traitement non accompli 

- Traitement accompli 

11 

9 

2 

Récidive jamais traitée par BCG thérapie 3 

                                  

2.5 Prise en charge des récidives : 

La conduite tenue est la suivante :  

• Pour les 12 cas ayant une récidive tumorale avec un stade inférieur au T1G3 (55%) : 

tous les patients ont bénéficiés d’une RTUV avec reprise du schéma de la BCG 

thérapie. 

• Pour les 10 cas ayant une récidive tumorale avec un stade supérieur ou égal au T1G3 

(45%) :  
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- Sept patients (31,8%) ont bénéficié d’une cystectomie+ curage ganglionnaire, 4 

avec dérivation urinaire cutanée (Briker), et 3 avec remplacement vésical. 

- Or que les 3 autres (13,63%) ne sont pas opérables, et ont bénéficié de cure de 

radio-chimiothérapie. 

  

 

 

Figure 16: Prise en charge de la récidive. 

 

3. Progression tumorale : 

   Neuf cas (19,56 %) ont progressé vers une tumeur infiltrante (figure17), avec un 

délai variant entre 2 mois et 30 mois (tableau IX). 
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Figure 17 : Progression tumorale 

 

3.1 Délai de progression : 

- La progression tumorale a été notée chez 4 cas dès la première récidive, dont 2 cas 

dans un délai ne dépassant pas 3 mois. 

- Quatre patients ont progressé à la deuxième récidive, 3 de ces patients ont la 

première récidive dans un délai inférieur à 3 mois. 

- 1 patient a progressé lors de la 3ème

 

 résection dans un délai de 20 mois, et ayant la 

1ere récidive à 5 mois, et  la 2ème à 14 mois.  

3.2 Sur le plan clinique : 

- Tous les patients ont présenté une hématurie macroscopique, 

- 5 cas ont des troubles irritatifs associés. 

- pas de signes cliniques en faveur d’une métastase. 

 

3.3 Sur le plan radiologique : 

La TDM abdominopelvienne est : 
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progression tumorale Pas de progression  



Tumeurs vésicales n’infiltrant pas le muscle T1G3 : aspect épidémiologique, clinique, thérapeutique et 
évolutif au sein du service d’urologie du CHU Med VI- Marrakech. 

- 34 - 

- normale chez 5 patients. 

- non précise chez 3 patients (pas de documents).  

- Par contre, elle a objectivé une extension vers les organes de voisinage (utérus+ 

ADPs) chez une femme(T4). 

- Aucune métastase à distance n’est observée chez ces patients.  

 

3.4 RTUV+ étude anatomo-pathologique : 

- La progression a été détectée chez 8 patients au stade T2G3, tandis qu’elle n’est 

mise en évidence qu’après une extension locorégionale chez un cas (tableau IX). 
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Tableau IX : Critères des patients ayant une progression tumorale 

Délai de 

progression 

Nombre 

de cas 

Sexe Age Taille  initiale Nombre de tumeurs Stade/Grade histologique 

H F <50 50-70 >70 <3 cm >3cm unique Multiple T2G3 >T2G3 

< 3 mois 2 1 1 0 2 0 0 2 1 1 2 - 

3 -  6mois 1 1 - - - 1 - 1 - 1 1 - 

6-12 mois 3 2 1 1 1 1 1 2 1 2 3 - 

12-24  mois 2 1 1  1 1 1 1 - 2 1 1 

<24 mois 1 1 0 - - 1 1 - - 1 1 - 

Total 9 6 3 1 4 4 3 6 2 7 8 1 
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3.5 Prise en charge de la progression tumorale : 

- Les 8 patients présentant une tumeur T2G3 : 

• 5 cas ont bénéficié d’une cystectomie, 4 avec dérivation cutanée, et un cas avec 

remplacement vésical. 

• La cystectomie n’a pas été réalisée chez les 3 autres patients vu l’âge et la 

comorbidité, et qui ont bénéficié tous d’une plychimiothérapie. 

- La patiente ayant un stade T4 a bénéficié d’un traitement palliatif (radiothérapie 

+poly chimiothérapie) 

 

4. Survie-Mortalité (figure 18) : 

   De ces 46 patients inclues dans notre étude, six cas nous n’avons pas pu les rejoindre. 

 

4.1 Survie globale : 

Après un recul moyen de 48 mois ; 29 (63%) patients sont toujours en vie, dont : 

- Onze patients n’ont jamais présenté de récidive (37.9%). 

- Huit patients n’ont pas présenté d’anomalie à la RTIUV après la première récidive 

(27.5%). 

- Dix patients n’ont présenté aucune anomalie après cystectomie (34.4%). 

 

4.2 Mortalité globale : 

Onze décès (23,9%) ont été notés au cours du suivi. 

 

4.3 Mortalité spécifique :  

De ces 11 décès, 4 cas (8,69%) sont spécifiques à la pathologie étudiée, y compris : 

- Deux cas ont bénéficié de la cystectomie, dont : 

• Un cas par choc septique à point de départ cutané (dérivation urinaire cutanée). 

• Un cas par insuffisance rénale aigue obstructive non pris en charge. 
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- Un patient a refusé la cystectomie et mis sous radio-chimiothérapie. 

- Un patient a été perdu de vue après la première RTUV. 

 

Figure 18 : Survie-mortalité en % 
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I. RAPPELS : 
 

1. Rappel anatomique : [6,7,8] 

La vessie est un réservoir muscuIo–muqueux destiné à contenir I 'urine dans I' intervaIIe 

des mictions. 

 

La vessie représente I'organe Ie pIus antérieur de I'excavation peIvi–sous péritonéaIe. On 

distingue à Ia vessie vide trois faces : supérieure, antéro–Inférieure et postéro inférieure ou 

base ; deux bords postérieurs et 3 angIes. A Ia coupe, Ia vessie vide à une forme grossièrement 

triangulaire. 

 

Comme tout organe pelvien, Ia vessie comporte de Iarges différences morphoIogiques 

et topographiques chez I'homme et chez Ia femme. 

 

1.1 Rapports de la vessie: (Figure19et20) 

 

1.1.1 Face supérieure: 

La face supérieure de Ia vessie, est tapissée sur toute sa surface par Ie péritoine qui Iui 

adhère au niveau de I'insertion ouraquienne. 

 

En arrière, iI existe un espace faciIement décoIIabIe entre péritoine et vessie. Par 

I'intermédiaire de Ia séreuse péritonéale, Ia vessie répond aux anses grêIes et au sigmoïde [9] 

 

1.1.2 Face antéro-inférieure: 

La partie inférieure de Ia face antéro–inférieure de Ia vessie est unie à Ia face postérieure 

du pubis par Ies ligaments pubo–vésicaux qui masquent de volumineuses veines pré 

prostatiques. II n'existe pas de points de passage entre ces deux structures, Ie seul pIan de 

cIivage est situé à Ia face antérieure de I'urètre membraneux. 
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La face postérieure de I'aponévrose ombiIico–prévésicaIe recouvre Ia face antérieure de Ia 

vessie, eIIe Iui est faiblement unie par du tissu conjonctif Iâche. En avant se trouve I'espace pré 

vésicaI de RETZUIS contenant de tissu ceIIuIo–graisseux Iache. 

 

La partie supérieure et IatéraIe de Ia face antéro–inférieure est en rapport avec Ies 

vaisseaux et Ies nerfs obturateurs qui vont sortir de Ia cavité peIvienne pour aborder Ia face 

médiaIe de Ia cuisse. 

 

1.1.3 Face postéro-inférieure: 

 

a. Chez  l’homme: 

On peut distinguer trois segments : 

- Un segment inférieur prostatique où Ia base de Ia vessie répond à Ia face supérieure 

de Ia prostate et Iui est unie par un tissu ceIIuIaire. 

- Un segment moyen spermatique qui répond aux vésicuIes séminaIes, aux ampouIes 

déférentieIIes, aux uretères qui s'insinuent entre Ia paroi vésicaIe et Ies vésicuIes 

séminaIes. 

- Un segment supérieur péritonéal : Ie péritoine recouvre Ia partie supérieure de Ia 

base de Ia vessie puis descend sur Ia partie supérieure des ampoules déférentieIIes 

et des vésicules séminaIes puis, se réfléchit en arrière sur Ia face antérieure du 

rectum en formant Ie cuI de sac de DougIas. 

 

II existe entre la face antérieure du rectum et Ia face postérieure des vésicuIes 

séminaIes et du déférent un espace faciIement décoIIabIe qui conduit à Ia face postérieure de 

Ia prostate et, en dessous d'eIIe, à Ia face postérieure de I'urètre membraneux. 

 

Pour ouvrir cet espace Iors des cysto–prostatectomies totaIes, iI faut inciser Ie péritoine 

sur Ies vésicuIes séminaIes recouvertes par Ie feuiIIet postérieur de I'aponévrose de 
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denonviIIiers ou suivre Ie déférent accompagné de son pédicule qui conduit au feuiIIet 

postérieur de I'aponévrose de denonviIIiers. 

 

 

Figure 19 : Rapports de la vessie chez l’homme. 

 

b. Chez la femme : 

La partie basse de cette face postérieure est unie par une Iame de tissu conjonctif 

dense adhérente au vagin (fascia d'HALBAN). Les deux tiers inférieurs de Ia base vésicaIe 

répondent à Ia face antérieure du vagin, le tiers supérieur de Ia vessie répond à Ia partie          

supra-vaginaIe du coI de I'utérus: Ie cIivage y est faciIe et avascuIaire. 
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Figure 20 : Rapports de la vessie chez la femme. 

 

1.2 VascuIarisation de Ia vessie: 

 

1.2.1 Vascularisation artérieIIe:(figure21) 

La vascuIarisation artérieIIe est issue de I'artère iIiaque interne  (hypogastrique). La 

pIupart des branches de cette artère cheminent au–dessus du pIan du réIeveur de I'anus, 

formant Ie système sus–Iévatorien principaI qui  comprend: 

- Les artères destinées à Ia partie mobiIe de Ia vessie : artères ombiIicaIes, tronc 

ombiIico–vésicuIo–déférentieI et vésicuIo–déférentieI naissant Ie pIus souvent de 

I'hypogastrique. L'artère vésicuIo–dèférentieIIe homoIogue de I'artère utérine chez Ia 

femme, passe au–dessus de I'uretère qu'eIIe croise en X pour atteindre Ies vésicuIes 

séminaIes et Ia face postérieure de Ia vessie. 

- L'artère vésico–prostatique chez I'homme ou vésico–vaginaIe chez Ia femme irrigue 

Ia partie fixe. 

Le système sous Iévatorien donne de façon inconstante une artère vésicaIe antérieure 

et ascendante, branche de I'artère honteuse interne. 
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1.2.2 Vascularisation veineuse:(figure 21) 

Les veines de Ia face antérieure de Ia vessie sont au nombre de deux, eIIes descendent 

verticaIement vers Ie coI vésicaI, ménageant entre eIIes une zone avascuIaire où Ia vessie peut 

être incisée verticaIement. EIIes se gIissent entre Ies deux Iigaments pubo–vésicaux pour 

rejoindre Ie pIexus veineux pré prostatique de SANTORINI. 

 

Les veines Iatéro–vésicaIes, qui constituent Ies voies de drainage principaIes de Ia vessie, 

sont contenues dans Ies aiIerons vésicaux–prostatiques. 

 

EIIes se drainent dans deux courants principaux : un courant supérieur (supraIévatorien) 

qui vient en avant du pIexus préprostatique sous Ies Iigaments pubo-vésicaux, et un courant 

inférieur (infra Iévatorien) qui contourne Ie bord inférieur du muscIe reIeveur de I'anus pour 

passer sous ceIui–ci et former une des origines de Ia veine honteuse interne. En arrière, ces 

courants veineux Iatéraux (supra et infra– Iévatorien) convergent pour former Ia veine 

hypogastrique: Ie courant supra Iévatorien rejoindra Ie tronc antérieur de Ia veine hypogastrique, 

Ie courant infra– Iévatorien (veine honteuse interne) se jettera dans Ie tronc postérieur (ischio– 

honteux) de Ia veine hypogastrique. 

 

Le pIexus prè–prostatique de SANTORINI cIé du drainage veineux de Ia région 

cervicoprostatique, est Ie principaI obstacIe vascuIaire de Ia cysto–prostatectomie radicaIe. Ce 

pIexus a schématiquement Ia forme d'un Iosange, iI réaIise un réseau veineux recevant en 

avant sous Ie pubis Ia veine dorsaIe profonde de Ia verge, en arrière et en haut Ies veines 

antérieures de Ia vessie, en arrière et en bas Ies veines antérieures de Ia prostate. II émet, 

IatéraIement au–dessus du pIan des réIeveurs de I'anus, Ies veines Iatèro–vésico–prostatiques 

accoIées par I'aponévrose peIvienne sur Ia face IatéraIe de Ia prostate, et au–dessous du pIan 

des reIeveurs de I'anus Ies veines honteuses internes. 
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Figure 21 : Vascularisation de la vessie. 

 

1.2.3 c–Vascularisation lymphatique: 

La vascuIarisation Iymphatique est schématisée seIon Ie pIan suivant: 

- Des réseaux d'origine sous muqueux et muscuIaires coIIectent Ia Iymphe au profit 

d'un réseau profond. A partir du réseau péri–vésicaI, des tubes coIIecteurs suivent 

des trajets divers pour aboutir aux gangIions régionaux: 

- Les Iymphatiques de Ia paroi antérieure et de Ia caIotte vont se jeter dans Ies 

gangIions iIiaques externes. 

- Ceux de Ia paroi postérieure se rendent aux gangIions de Ia bifurcation de 

I'hypogastrique. Ceux du  trigone  émergent  en  dedans  des  canaux  déférents,  et  

gagnent Ies gangIions du groupe iIiaque externe, essentieIIement à Ia chaîne interne 

et  moyenne .Ceci expIique Ie curage iIio– obturateur, systématique avant toute 

cystectomie, étendu jusqu'à I'origine de I'artère iIiaque interne ou parfois étendu 

jusqu'aux vaisseaux iIiaques communs. 
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1.3 Innervation: 

Les nerfs sont difficiIes à systématiser, pourtant tous naissent ou concourent à une 

formation peIvienne nettement individuaIisée : Le gangIion hypogastrique. 

Le bord postérieur de ce gangIion reçoit Ies fibres afférentes dont on sépare 

cIassiquement deux contingents anatomiques et fonctionneIs: 

- L'un fait de fibres sympathiques, 

- L'autre constitué de fibres parasympathiques : constitue Ies nerfs érecteurs 

d'ECKARDTS venant du pIexus honteux constituant une Iame quadriIatère et 

pIexiforme. 

 

Cette dernière se dirige vers Ia face postérieure de Ia vessie, en avant du rectum. Ce 

pIexus est en rapport avec Ie bord IatéraI des vésicuIes séminaIes qu'iI croise. C'est à ce niveau 

que I'on peut Iéser ces nerfs Iors d'une cysto– prostatectomie. 

 

2. Rappel embryologique et histologique : 
 

2.1 Rappel embryologique:[10] 

La vessie se développe à partir de la partie supérieure du sinus urogénital(SUG) qui est en 

continuité avec l'allantoïde. L'allantoïde va s'oblitérer progressivement pour former un cordon 

fibreux, l'ouraque, qui deviendra après la naissance le ligament ombilical médian (figure: 22). 
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Figure 22: Division du cloaque en sinus urogénital en avant, et canal anal, en arrière. La partie 

caudale des canaux mésonéphrotiques est incorporée dans la vessie , au niveau où s’abouchent 

les deux uretères et les deux canaux éjaculatoires. 

 

L'extrémité distale initialement commune (canal excréteur commun) des canaux 

mésonéphrotiques de Wolff et des bourgeons uretèriques, s'incorpore dans la paroi postéro-

latérale de la partie supérieure du SUG (future vessie) pendant le cloisonnement du cloaque. Le 

plan d'ouverture du canal excréteur commun permet de délimiter deux zones: la zone sus-

jacente dite zone urinaire et la zone sous jacente ou zone génitale. La croissance rapide de la 

face dorsale du sinus urogénital aboutit à l'incorporation bilatérale de sa paroi dans la partie 

distale et commune des uretères et des canaux de Wolff. D'autres mécanismes de croissance 

complexes seront responsables d'une inversion crânio-caudale des abouchements des uretères 

et des canaux de Wolff. Les orifices uretéraux semblent progresser en direction crânio-latérale, 

alors que les orifices Wolffiens semblent se déplacer de manière médio-caudale. Le triangle ainsi 

formé est appelé le trigone vésical. Les canaux de Wolff formeront les futurs canaux déférents. 

Le trigone vésical sera formé par le rapprochement des orifices urétéraux et du canal de Wolff 

(figure: 23). 
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Figure 23: Vue dorsale des rapports entre les canaux mésonéphrotiques de Wolff et les uretères 

au moment de leur incorporation dans la paroi dorsale de la vessie (A). Les canaux sont d’abord 

formés par un développement à l’exterieur des canaux mésonéphrotiques puis ils se séparent 

(B-D). Notons le trigone de la vessie formé par l’incorporation des canaux mésonéphrotiques. 

 

Le trigone est donc d'origine mésoblastique, alors que la paroi ventrale de la vessie est 

d'origine endoblastique. Le tissu mésoblastique du trigone sera ultérieurement colonisé par 

l'épithélium d'origine endoblastique. Le mésoblaste splanchnopleural associé à l'intestin 

postérieur formera, quant à lui, la musculature lisse de la vessie au cours de la 12ème semaine 

du développement. 

 

2.2 Rappel histologique:[10] 

Par définition les tumeurs de vessie n’infiltrant pas le muscle ne dépassant pas les limites 

de la muqueuse. Pour comprendre l’importance et les difficultés d’établir le stade précis d’une 

TVNIM, il est utile de connaître la structure histologique de la paroi vésicale normale et les 

repères morphologiques essentiels. 

La paroi vésicale comporte trois couches de dedans en dehors (figure: 24) :   

- La muqueuse composée d’un épithélium et d’un chorion. 
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- La musculeuse.   

- L’adventice couvert d’une séreuse à la partie supérieure de la vessie  

 

2.2.1 L’urothélium : 

L’épithélium qui tapisse l’ensemble des voies urinaires a reçu de différentes 

terminologies : urothélial, transitionnel, excréto-urinaire et para-malpighien .Au microscope 

optique, l’urothélium apparait d’un aspect stratifié, composé d’assises cellulaires dont le nombre 

varie de 3 à 7 selon que la vessie est vide ou en distension. Il repose sur une membrane basale 

très mince qui recouvre le chorion ou lamina propria. On décrit 3 couches de cellules 

urothéliales:    

1- La couche de cellules basales comporte des noyaux non alignés.   

2- La couche intermédiaire est formée de 1 à 4 assises. Ces cellules sont difficiles à 

distinguer des cellules basales. Elles sont aussi appelées cellules en raquettes ce qui 

a valu à cet épithélium le terme de pseudo-stratifié.   

3- La couche superficielle en contact avec la lumière vésicale, est composée de cellules 

de grandes tailles encore appelées cellules recouvrantes, cellules ombrelles ou 

cellules en parapluie, leur pole apical est tapissé d’un film de glycosaminoglycanes.   

 

Au sein de l’assise basale , il existe des cellules neuro-endocrines mises en évidence par 

les marqueurs immuno-histo-chimiques (chromogranine A et synaptophysine ). 

 

2.2.2 Le chorion ou lamina propria :  

Il est composé d’une lame du tissu conjonctif qui tapisse le plan musculaire sous-jacent, 

d’une épaisseur d’environ 1.4 mm selon Cheng  [11].  
 

Il est très mince au niveau du trigone et du col et plus épais au pourtour des orifices 

urétéraux et sur le dôme, il comporte deux parties, l’une superficielle, l’autre profonde et qui 
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sont séparés par la musculaire muqueuse ou muscularis mucosae située à mi-chemin entre 

l’urothélium et la musculaire propre. Cette musculaire muqueuse décrite seulement en 1983 par 

Dixon et Gosling [12], se présente comme une mince couche de cellules musculaires lisses, 

groupées en petits faisceaux plus ou moins clairsemés et discontinus.  Elle fait souvent défaut au 

niveau du trigone où le chorion est particulièrement mince. Sa fréquence est diversement 

appréciée selon les auteurs.   

 

2.2.3 Le plan musculaire :  

Le Détrusor se compose de gros faisceaux musculaires lisses entrecroisés.  Au niveau du 

trigone, la musculeuse résulte d’un mélange de fibres musculaires lisse de la couche 

longitudinale de l’uretère intra-mural et du muscle Détrusor. Le col vésical est formé par la 

contribution de muscle lisse provenant du trigone, du Détrusor et de l’urètre. 

 

2.2.4 L’adventice : 

Elle est composée de tissu adipeux, elle couvre le plan musculaire, tapissée d’un 

revêtement mésothélial au niveau de la calotte vésicale. Ainsi, ces connaissances de base sur 

l’histologie de la vessie nous permettrons de mieux comprendre l’anatomopathologie des 

tumeurs de vessie. 

 
 

 

Figure 24 : Les différentes couches de la paroi vésicale normale. 
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2.3 Rappel anatomopathologique : 

 

2.3.1 Macroscopie : [13] 

Dans 75% à 85% des cas, Ies carcinomes urothéIiaux ont un déveIoppement exophytique, 

en touffes papiIIaires pIus ou moins compactes. Ces tumeurs peuvent être sessiles ou 

pédiculées. EIIes tapissent parfois toute Ia muqueuse vésicaIe, réaIisant un aspect de 

papiIIomatose (figure27). 

 

Plus rarement, iI s'agit de tumeurs bourgeonnantes, solides ou ulcéreuses avec base 

d'implantation Iarge. Ces tumeurs sont habitueIIement très infiItrantes. Ces tumeurs sont 

muItifocaIes dans 25 % des cas. 

 

2.3.2 HistoIogie : 

 

a. Grade cytologique : 

Le grade tumorale correspond au degré de différenciation des cellules et traduit le 

potentiel agressif d’une tumeur. La classification auparavant la plus utilisée était la classification 

de MOSTOFI [14] (Organisation mondiale de la santé [OMS] 1973) qui décrivait des tumeurs de 

grade I, grade II et grade III selon le degré plus ou moins faible de différenciation (le grade III 

correspondant aux cellules peu ou pas différenciées). Cette classification a maintenant été 

abandonnée au profit de la classification OMS 2004. La correspondance entre les deux 

classifications n’est pas parfaite; cependant, on peut retenir que les anciens grades I 

correspondent aux nouveaux carcinomes de bas grade, les anciens grades III aux carcinomes de 

haut grade, tandis que la séparation des anciens grades II en carcinome de bas grade ou de haut 

grade est plus difficile [10] (figure 25). 
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Figure 25 : Classification 2004 de l’OMS pour les grades des tumeurs urothéliales de la vessie et 

correspondance avec l’ancienne classification. 

 

Ainsi, une tumeur de haut grade est une tumeur de la paroi urothéliale papillaire 

montrant un aspect désorganisé prédominant, avec atypie architecturale et cytologie modérée à 

sévère. L’aspect endoscopique peut montrer des lésions sessiles papillaires/nodulaires, uniques 

ou multiples. 

 

La tumeur est caractérisée par une architecture papillaire dans laquelle les papilles sont 

fréquemment fusionnées et ramifiées, montrant un aspect désorganisé prédominant avec atypie 

architecturale et aspect cytologique modéré ou marqué (figure: 26). 
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Figure 26 : Diagnostic des tumeurs urothéliales non-invasives selon la  

nouvelle classification 2004 de l’OMS 

 

b. Stade et classification TNM:[15] 

Le diagnostic, porté sur des biopsies multiples réalisées lors de la cystoscopie. Cette 

distinction anatomique est capitale dans la stratégie thérapeutique. Le stade est un élément 

pronostique déterminant pour les tumeurs vésicales en général. C’est ainsi que l’on sépare les 

tumeurs qui ne franchissent pas la membrane basale épithéliale (CIS et tumeurs papillaires non 

infiltrantes), des tumeurs papillaires ou non qui envahissent le chorion muqueux. (Figure: 27) 
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Figure 27 : Représentation schématique des stades pT, selon la classification   

pTNM(UICC 2010) 

 

Une fois le bilan d’extension terminé (scanographie thoraco-abdominopelvienne avec 

uroscanner et scintigraphie osseuse), les stades TNM sont précisés selon la classification TNM 

(Tableau :X) qui est une classification clinique pré thérapeutique dont la dernière mise au point 

date de2010. 
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Tableau X : Classification TNM 2010 
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II. EPIDIMIOLOGIE : 
 

1. Incidence et répartition géographique [16] : 

Dans le monde le cancer de la vessie occupe la 5e place en incidence et le 7eme rang des 

décès tous cancers confondus (InVs 2012) [22], il représente 3 à 4 % de l’ensemble des cancers 

[23,24] (figure : 28), avec une incidence qui atteint 336000 cas par an[25] , et le 2ème

 

  de 

l’appareil urinaire , après celui de la prostate. 

L’incidence la plus élevée est observée en Europe, aux USA et en Afrique du Nord 

[26](143,37). Plus de 50% des cas sont observés dans les pays développés (143). 

 

     Le cancer de la vessie est le: 

• 4ème cancer chez l’homme et 9e

• 5

 cancer chez la femme en termes de fréquence, 

dans les pays développés [16]. 

ème cancer chez l’homme et 12e

 

 cancer chez la femme en termes de fréquence, 

à travers le monde [16]. 

L’incidence (normalisée pour l’âge) du cancer de la vessie est estimée comme suit : 

• 16,7/100 000 (hommes), 3,2/100 000 (femmes) en Europe [16]. 

• 20,0/100 000 (hommes), 3,7/100 000 (femmes) en Amérique du Nord [16]. 

Dans la plupart des pays européens, l’incidence varie de 14 à 21/100 000 chez 

l’homme. 

 

Le cancer de la vessie est diagnostiqué le plus souvent (>70% des cas), à un stade non 

infiltrant le muscle ; 20% des cas sont diagnostiqués à des stades infiltrant le muscle, et 

seulement 5% des cancers de la vessie sont d’emblée métastatiques. 
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Figure 28: Incidence de cancer de la vessie à l’échelle mondiale (GLOBOCAN 2008). 

 

Les tumeurs T1G3 représentent 60 % des tumeurs pT1 et 10 % de l’ensemble des tumeurs 

superficielles [17], à peu près de 67000 cas par an dans le monde [27] 

 

Au Maroc : 

- Selon le Registre des cancers de Rabat : (figure 29,30) Le cancer de la vessie occupe 

le 3ème rang par ordre de fréquence chez les hommes, avec une incidence 11 fois 

plus élevée que chez les femmes. [18] 
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Figure 29 :  Distribution (%) du cancer à Rabat selon la localisation chez l’homme (RECRAB,2008) 

 

 

Figure 30 : Distribution (%) des cancers à Rabat selon la localisation chez  

la femme (RECRAB, 2008). 

 

Concernant les tumeurs de vessie T1G3, une étude réalisée au sein du service d’urologie 

du CHU Rabat en 2002, par Pr. BENCHEKROUN et son équipe, objectivant un taux de 19% de 

l’ensemble des tumeurs superficielles et 7,6% de l’ensemble des tumeurs de vessie.[19] 
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 Dans notre série : et en concordance avec la majorité des données de la littérature, le 

taux des cas ayant une tumeur T1G3 atteint 10,4% de l’ensemble des tumeurs 

superficielles de vessie. 

 

2. Age : 

Pour l’ensemble des tumeurs vésicales, dans 80% des cas elles surviennent  entre 50 et 

79 ans. L’âge moyen de survenue est de 69 ans chez l’homme et 71 ans chez la femme [20]. 

Pour l’âge moyen de survenue des tumeurs T1G3, plusieurs études ont objectivé un âge 

moyen variant entre 64 et 73 ans (tableau: XI). 

 

Au Maroc, selon BENCHEKROUN et al. [19], l’âge moyen des patients est de 65 ans avec 

des extrêmes allant de 26 à 80 ans. 

 

Dans notre série, et en concordance avec la littérature, L’âge moyen de nos patients est 

de  62  ans, variant entre 36 ans et 80 ans. 

 

Tableau XI : Age des cas atteints de tumeur T1G3 

Auteur Année Age moyen Tranche d’âge 

J. Palou [30] 2011 65 25-81 

Y. Nakai[31] 2010 73 26-92 

Rantomala et al. [33] 2007 52 34-73 

Rischmann et al. [34] 2005 62 42-82 

Benchakroun et al. [19] 2002 65 26-80 

Zhang et al [35] 2012 62 20-90 

Notre série 2015 62 36-79 
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3. Sexe : 

L’incidence des tumeurs de vessie est de 16,5 pour 100000 chez l’homme, et de 3,5 

pour 100000 chez la femme, donnant un sex-ratio variant entre 4 et 5 [21]. 
 

Pour les tumeurs T1G3, une étude multicentrique réalisée par P.Gontero et al.[28] 

Portant sur 2451 cas , dont 2012 (82%) sont des hommes , et 439 (18%) sont des femmes. 
 

 Dans notre série, on note une prédominance masculine, avec un sexe ratio de 8/1, ce 

qui est proche des données de la littérature. 

 

Cette différence des taux de morbidité chez les hommes et les femmes s’explique non 

Seulement par la différence d’exposition professionnelle mais aussi par le fait que les femmes 

fument depuis moins longtemps que les hommes. 

 

Tableau XII : Répartition des cas atteints de tumeur T1G3 selon le sexe 

Auteur Année Nbre des hommes(%) Nbre des femmes (%) Sexe ratio 

R.J. Sylvester [29] 2006 2044 (78.7%) 515  (19.8%) 4/1 

P. Gontero[28] 2014 2012 (82.08%) 439  (17.91%) 5/1 

J. Palou[30] 2011 128   (87.7%) 18  (12.3%) 7/1 

Benchakroun[19] 2002 22   (91.6%) 2  (8.4%) 7/1 

Notre série 2015 41   (89.13%) 5   (10.86%) 8/1 

         

4. Facteurs du risque : 

À ce jour, le tabagisme s'est avéré être le facteur de risque le plus important dans le 

 Développement du cancer de la vessie, cancer des cellules spécifiquement urothélial [36,37]. 
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La première étude qui a trouvé un lien entre le tabagisme et le cancer de la vessie a été 

basée sur des modèles Murins dans les années 1950 [38]. 

 

PASHOS et al. [39] attribuent le tabac dans 50% à 66% des cancers vésicaux de l'homme et 

25% chez la femme dans les pays où l'usage de la cigarette est ancien. 

 

Concernant les tumeurs T1G3, l’étude multicentrique de P.Gontero et al.[28] ont noté que 

les tabagiques représentent 44% (1083) des cas , dont 25.2% ont arrêté au moment du 

diagnostic. 

 

   Au Maroc, Benchakroun et al.[19] ont objectivé que le tabac est  le facteur étiologique 

retrouvé chez 50 % des cas. 

 

 Dans notre étude, le tabagisme est noté chez 31 patients (67.3%) , ce qui est proche de 

l’ étude de Benchakroun. 

 

Tableau XIII : Tabagisme et tumeur T1G3 

Auteur Total des cas Nbre des tabagiques (%) 

Gontero et al. 2451 1083 (44%) 

Benchakroun et al. 24 12  (50%) 

Rantomalala et al. [33] 284 (45.1%) 

Notre série 46 31   (67,3%) 

 

Il faut y associer les facteurs de risque professionnel : certains dérivés des produits 

industriels, notamment les dérivés utilisés dans la fabrication du caoutchouc, de la peinture, des 

colorants, de la métallurgie et ceux nécessitant l’usage de goudrons. [40]Il y a très probablement 

une notion de dose cumulative, l’exposition professionnelle nécessite au moins 2 ans et le temps 
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de latence est variable jusqu’à 40 à 50 ans, il est de moins de 10 à 20 ans si l’exposition est plus 

forte [41,42]. 

 

Dans la littérature, la fraction attribuable aux expositions professionnelles varie de 5 à 

25% avec les études de Vineis et Simonato en 1991 [43], Bang en 1996 [44] et de Nurminenn et 

Karjalainen en 2001 [45]. 

 

 Dans notre série, seule 4,34 % ont eu dans leurs antécédents une exposition 

professionnelle, et qui avaient tous la peinture comme profession. 

 

La présence de calculs dans la vessie, ou la survenue d'infections urinaires répétées peut 

être à l'origine d'une agression de la muqueuse et conduire à des dysplasies. La bilharziose 

urinaire prédispose au cancer de vessie de type épidermoide, bien que ce type histologique ne 

représente que 3 à 7 % des cancers infiltrants de vessie dans le monde. Il est retrouvé dans 70 % 

des cas de tumeurs de vessie en Egypte, où la prévalence de la bilharziose est de 45 %. 

L’infection et l’irritation chronique vésicale sont donc retenues comme facteurs favorisant le 

développement de tumeurs vésicales épidermoides. 

 

D'autres produits ont été incriminés dans la carcinogenèse des tumeurs de vessie, 

comme laphénacétine ou bien les sucres artificiels comme la saccharine ou le cyclamate. Leur 

rôle exact n'a pas encore été démontré. 

 

La genèse du carcinome de vessie est en fait due, comme beaucoup d'autres cancers, à 

des mutations génétiques. Une des mutations génétiques les plus fréquemment retrouvées en 

cancérologie est la mutation du gène p53 porté sur le chromosome 17. [46] 

 

Aucun facteur héréditaire n'a été mis en évidence comme facteur de risque des tumeurs 

de vessie. [47] 
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III. DIAGNOSTIC : 
 

1. Circonstances de découverte : 
 

1.1 Signes révélateurs : 

L'hématurie est souvent le premier signe révélateur d'une tumeur de vessie. Elle est 

retrouvée dans 85% des cas [48, 49, 50]. 

 

Concernant les tumeurs T1G3, Benchakroun et al. ont retrouvé ce symptôme chez 91.6% 

des patients. 

 

 Dans notre série, elle était présente dans 89.1% des cas. 

Toute hématurie doit faire suspecter une tumeur vésicale [49, 51]. Elle est classiquement 

terminale, isolée et indolore mais le plus souvent totale car abondante conduisant à la formation 

de caillots intra vésicaux. L'accumulation de ces caillots peut entraîner une rétention aiguë 

d'urines. 

 

D'autres modes de révélation peuvent exister: les troubles mictionnels sont souvent 

présents et signent l'irritation vésicale. Ils se manifestent le plus souvent par des pollakiuries 

diurnes et parfois nocturnes, des impériosités mictionnelles, et parfois des brûlures 

mictionnelles avec des ECBU stériles. 

 

Parfois, les circonstances de découverte sont plus tardives, signant une tumeur plus 

évoluée : il peut s'agir alors de douleurs lombaires dues à un obstacle au niveau du méat urétéral 

où siège la tumeur.  
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1.2 Délai de consultation : 

Concernant le délai de consultation, 50 % des patients consultent avec un délai supérieur 

à 10 mois [24]. Cette négligence est fréquente car les tumeurs vésicales surviennent souvent 

dans une population défavorisée où l'accès aux soins n'est pas toujours facile. Benchakroun et 

al. ont trouvé que le délai moyen du diagnostic est 10 mois, variant entre 2 mois et 4 ans. 

 Dans notre série le délai moyen est de 8 mois, variant entre 1 mois et 2 ans. 

 

2. Examen physique : 

Il est souvent normal. Les touchers pelviens recherchent un envahissement trigonal ou 

prostatique. Une décoloration des conjonctives  peut être notée en fonction de l’importance de 

l’hématurie.  

 

Chez nos patients, l’examen clinique est normale chez 60.8% des cas, une anomalie aux 

touchers pelviens (trigone infiltré, prostate hypertrophiée) est notée chez 26% des cas, ainsi 

qu’une décoloration des conjonctives qui est notée chez 36% des cas . 

 

IV. Examens complémentaires : 
 

1. Biologie : 

Elle comporte une numération formules sanguines (NFS), un bilan rénal et un examen 

cytobactériologique des urines (ECBU)[10]. La cytologie urinaire est à l’heure actuelle un 

examen de routine surtout dans le cadre du suivi des tumeurs de vessie. [52] 

 

1.1 La fonction rénale (urée, créatinine sanguines) : 

Fournier dans sa série de 60 patients rapporte une insuffisance rénale chez 3 patients 

soit 5% des cas [53]. Ennis dans une étude portant sur 85 cas a retrouvé presque le même 

pourcentage que Fournier (7,4%). Benchakroun et al. ont trouvé un taux plus élevé, qui atteint 
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12.5% des cas, et qui est proche des résultats de notre série (13,07% des cas), ce qui est un 

témoin d’un retard diagnostic dans notre contexte. 

 

Tableau XIV : Retentissement sur la fonction rénale 

Auteur Année Insuffisance rénale (en %) 

Ennis et al. [54] 2000 7.4% 

Fournier et al. [55] 1997 5% 

Benchakroun et al. 2002 12.5% 

Notre série 2015 13.07% 

 

1.2 Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :  

 L’ECBU doit être fait en premier lieu avant toute autre investigation à fin d’éliminer une 

infection urinaire. 
 

Dans une étude menée à Burkina Faso, à propos de 71 cas, l’ECBU était positif chez 26,2% 

des cas [10], ce qui est inférieur au taux trouvé dans notre série (34,7% des cas). 

 

1.3 Numération des formules sanguines : 

La NFS permet d’évaluer le retentissement et l’importance de l’hématurie. Benchakroun 

et al. ont trouvé une anémie chez 45% des cas, un taux  très inférieur par rapport à notre étude 

dont l’anémie est retrouvée chez 76% des cas. 

 

2. Imagerie : 
 

2.1 Echographie abdomino-pelvienne : 

C’est l’examen de première intention devant une manifestation clinique évocatrice. Elle 

doit être effectuée sur une vessie pleine. 
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La tumeur vésicale se présente habituellement à l’échographie comme une masse 

saillante dans la lumière vésicale, à base d’implantation sessile ou pédiculée. Elle est 

d’échogénicité moyenne, souvent homogène, son contour interne peut parfois être rehaussé 

par un halo hyperéchogène traduisant la présence d’une hématurie [50]. 

 

L’échographie endo-cavitaire est un complément de l’échographie sus pubienne pour 

l’étude du trigone, du bas-fond vésical et de ses rapports avec les vésicules séminales et la 

prostate. [48,49] 

 

L’apport de l’échographie est limité pour les tumeurs planes peu saillantes et pour les 

lésions papillaires inférieures à 5mm [57, 58, 59]. 

 

Ses autres limites sont la vessie insuffisamment remplie, l’obésité, et la superposition des 

gaz intestinaux. 

 

La majorité des auteurs des derniers rapports sur les tumeurs de vessie concluent 

cependant à une sensibilité insuffisante de l'examen, ce qui ne permet pas de recommander 

l'échographie, utilisée isolément, pour le diagnostic des tumeurs de vessie. [60] 

 

L'échographie sus pubienne, permet également une description du nombre de tumeurs, 

qui est admis par tous les auteurs comme facteur pronostique et prédictif de l’évolution des 

tumeurs T1G3.  

 

J. Palou[30] et al. ont trouvé que 51% des cas ont des lésions multiples, ainsi que 

P.Gontero[28] et  al. ont trouvé des lésions multifocales chez 56% patients.  

 

 Dans notre série, et en concordance avec la littérature, la multifocalité est notée chez 

58.6% des cas. 
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Tableau XV: Echographie et multiplicité des lésions 

Auteur Année Lésions multiples (en%) 

Sylvester et al. 2006 42% 

Palou et al. 2012 51% 

Gontero et al. 2014 56% 

Notre série 2015 58.8% 

 

L’échographie permet également de rechercher  un éventuel retentissement au niveau 

des orifices urétéraux et de la voie excrétrice. Benchakroun et al. ont trouvé  une urétéro-

hydronéphrose chez  21%  des cas, ce qui est légèrement supérieur à notre série (17.5%). 

 

2.2 TDM abdomino-pelvienne : 

Le scanner n’est pas un examen à but diagnostique dans les cancers de vessie. Son rôle 

réside essentiellement dans le bilan d’extension, et dont la réalisation est devenue systématique 

en cas des tumeurs T1G3 [10,24]. 

 

  La tumeur est souvent homogène dans les lésions petites ou modérées, et hétérogène 

en cas de volumineuse masse contenant des zones nécrotiques. 

 

La TDM  permet une étude morphologique et fonctionnelle du haut appareil, en 

recherchant un éventuel retentissement sur les reins et sur la voie excrétrice, et d’apprécier 

l’envahissement des organes de voisinage et de la graisse périvésicale.  

 

   A noter que nous n’avons pas trouvés des données dans la littérature pour comparer 

les résultats scannographiques. 
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 Dans notre série, l’infiltration de la graisse périvésicale est notée chez  3, et une 

infiltration du muscle droit de l’abdomen a été noté chez un cas, en se posant la question : 

s’agit-il vraiment d’une tumeur T1G3 d’emblée métastatique, ou bien une tumeur infiltrante 

sous diagnostiquée ? 

 

2.3 Cystoscopie : 

C'est l'examen clé du diagnostic. L'évaluation cystoscopique est un élément principal et 

indispensable au diagnostic de tout patient suspect de tumeur vésicale. Cet examen peut être 

réaIisé en consuItation sous anesthésie IocaIe, mais ne peut être fait qu'avec un ECBU stériIe. La 

cystoscopie a un double intérêt : 

 

2.3.1 La visualisation de la tumeur:  

    L’aspect macroscopique, végétant ou infiltrant, la taille de la tumeur, le nombre,         

la topographie,  état de la muqueuse environnante; il réalise une véritable cartographie de la 

vessie. 
 

Dans la série de J. Palou et al. [30], la cystoscopie a objectivé une taille tumorale 

supérieur à 3 cm chez seulement 28,1%, et chez 22,9% des cas dans l’étude multicentrique de   

P. Gontero[28] . Dans le même sens, l’étude japonaise réalisée par l’équipe de Y. Nakai et al.[31] 

a montré que la taille tumorale des tumeurs T1G3 ne dépasse pas 3 cm chez 71,6% des cas , 

voire 97,5%  dans l’étude italienne réalisée par V.DeMarco. et al.[61]. Contrairement au résultat 

de notre série dont la taille tumorale dépasse 3 centimètre chez 52% des cas. La variabilité des 

résultats est en faveur de la non corrélation entre la taille tumorale et le degré d’infiltration.[24] 
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Figure 32 : Taille tumorale en %. 

 

Concernant la multiplicité (tableau XVI), P.Gontero a trouvé des lésions multiples chez 

55,7% des cas , presque le même pourcentage a été noté dans l’étude de J. Palou (50,7%) , et 

l’étude de Y .Nakai (53,3%) ,concordant avec les résultats de notre étude dont la multiplicité est 

notée chez 58.6% des cas .Or, un taux plus inférieur est notée dans l’étude italienne menée par 

De Marco(9%). Cette multiplicité qui est corrélée par plusieurs études à l’exposition durables aux 

différents carcinogènes [65]. 

 

Tableau XVI : La multiplicité tumorale (en %) des tumeurs T1G3 

Auteur P.Gontero J. Palou Y. Nakai DeMarco Notre série 

Tumeur multiple (%) 55,7% 50,7% 53,3% 9% 58,6% 

Tumeur unique (%) 39,3% 49,7% 46,7% 91% 41,4% 
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2.3.2 La réalisation de prélèvements pour l'étude anatomopathologique : 

Il peut s'agir d'une véritable résection en cas de petite tumeur, ou encore de 

prélèvements biopsiques à compléter par une résection profonde. L'étude histologique précise le 

grade et surtout le caractère infiltrant ou non de la lésion ; elle permet également de faire des 

prélèvements étagés autour de la lésion (recherche d'îlots de carcinome in situ). Elle permet ainsi 

de poser l’indication thérapeutique en distinguant entre les deux catégories de tumeurs. 
 

  Concernant l’association des tumeurs T1G3 à un CIS, elle est estimée à 24,4% et 65,1% 

dans l’étude de P. Gontero et J. Palou respectivement, un taux plus inférieur est noté dans 

l’étude Benchakroun et al. (8,3%) et de Y. Nakai (10%), ce qui est proche de nos résultats (4,34%) 

. Pour V.DeMarco, aucun cas de CIS concomitant  n’a été noté.  

 

Tableau XVII : L’association des tumeurs T1G3 au CIS (en %) 

Auteur Année CIS concomitant (en%) 

Benchakroun et al. 2002 8.3% 

Palou et al. 2012 65.5% 

Nakai et al. 2010 10% 

Gontero et al. 2014 24.4% 

DeMarco et al. 2014 0% 

Notre série 2015 4.34% 
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V. TRAITEMENT : 
 

1. RTUV : 
 

1.1 Principes de la RTUV : 

Le principe le plus important de la prise en charge des TVNIM consiste en une exérèse 

complète de la tumeur. Cette exérèse se fait par résection transurétrale de la tumeur de 

vessie(RTUV), au moyen d’un résectoscope, avec pour objectif la résection complète et profonde 

(présence de faisceaux du Détrusor) de toutes les tumeurs visibles permettant l’analyse de la 

musculeuse vésicale [62,63,64]. À l’issue de l’analyse des copeaux de la RTUV, la TVNIM pourrait 

être classée dans un des trois groupes de risques évolutifs. Des biopsies à la pince froide seront 

réalisées au niveau d’aires suspectes à la recherche de carcinome in situ (CIS). Les biopsies 

systématisées de l’urothélium sain, recommandées par des études anciennes, n’ont pas fait la 

preuve de leur utilité et pourraient favoriser l’essaimage tumoral [66]. Elles ne sont donc pas 

recommandées en pratique courante. Si la RTUV ne remplit pas ses objectifs, elle expose aux 

risques de tumeur résiduelle [67] et de sous-stadification tumorale [68]. 

 

Concernant les tumeurs multiples, On privilégiera la résection première des plus petites 

lésions situées dans des zones qui ne sont pas à risque de perforation intrapéritonéale. D’une 

part la visibilité est souvent meilleure en début d’intervention, or une atmosphère hémorragique 

même minime peut gêner au repérage des lésions les plus petites ; d’autre part une perforation 

intrapéritonéale en début d’intervention impose l’arrêt de la procédure. 

 

Certaines lésions peuvent être techniquement difficiles à réséquer ou à haut risque de 

complication. Au premier rang de celle-ci, les lésions du dôme vésical posent plusieurs 

difficultés. Le geste peut être limité par la longueur insuffisante du résecteur notamment en cas 

de vessie de grande capacité. L’opérateur doit alors exercer une pression sus-pubienne en bas 
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et en arrière afin de rapprocher la paroi vésicale du résecteur. De plus, le dôme est au contact de 

la cavité péritonéale, n’étant séparé de celle-ci que par le péritoine. Cette situation anatomique 

expose donc le geste à un risque de perforation intrapéritonéale. En conséquence, la résection 

peut être par prudence incomplète et sous-estimer le stade de la lésion. Les lésions de la face 

latérale de la vessie ne sont pas techniquement difficiles à réséquer. Mais il existe un risque de 

contraction des adducteurs par stimulation du nerf obturateur. Celle-ci peut entraîner une 

perforation latérale sous-péritonéale de vessie. Une résection en semi-réplétion (obtenu par un 

système d’irrigation continu) et un bloc spécifique du nerf obturateur permettent d’éviter la 

stimulation du nerf obturateur.  

Pour les tumeurs intradivertuculaires, leur exploration pose plusieurs problèmes 

techniques : 

- Le passage du résecteur peut nécessiter une incision du collet préalable. 

- L’orientation du diverticule peut rendre difficile l’identification de la base de la 

tumeur. 

- L’absence de muscle au niveau de la paroi du diverticule expose à un risque élevé de 

perforation [70]. 

 

         Le traitement endoscopique des tumeurs urothéliales intradiverticulaires prête à 

discussion, pour certains auteurs, l’absence de paroi musculaire les classe d’emblée à un stade 

invasif et elles doivent être traitées comme telle (cystectomie) [71]. 

 

 Dans notre série, la RTUV était complète et portant sur le Détrusor chez 36 patients, 

incomplète chez 6 patients pour 4 principales raisons : 

- Tumeur intradiverticulaires chez un cas. 

- Papillomatose chez 3 cas. 

- Hémorragie chez un cas. 

- Et l’inaccessibilité chez 1 cas. 
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1.2 Complications de la RTUV : 

 

1.2.1 Les hémorragies:  

Elles surviennent fréquemment au cours de la résection endoscopique. La meilleure 

prévention de l’hémorragie est en hémostase soigneuse, vérifiée en début de remplissage de la 

vessie afin d’éviter l’hyperpression intravésicale qui entraîne un arrêt temporaire du saignement 

par compression des vaisseaux .La vessie sera drainée systématiquement par une sonde à 

double courant. 

 

1.2.2 La perforation vésicale : 

La perforation vésicale est une complication fréquente. Elle est favorisée par de 

nombreuses circonstances qui sont souvent associées. 

Les principaux facteurs favorisants sont : 

- une résection trop profonde. 

- Une vision de mauvaise qualité. 

- Une tumeur située dans un diverticule. 

- Lorsque le nerf obturateur est stimulé par le courant électrique (ce qui peut être 

minimisé au moyen de la technologie de résection bipolaire [67,69], et/ou par une 

infiltration du nerf obturateur par de la lidocaïne1% [68]. 

- lorsque la vessie subit une distension trop importante. 

 

1.2.3 L’infection urinaire : 

Elle a une incidence variable suivant les séries .Pour Appell [72], qui retrouve une 

incidence de bactériurie postopératoire de 38.9% , l’infection urinaire est provoquée par la 

présence de germes dans la tumeur elle-même dans 62.5% des cas .Mais cette constatation n’a 

pas été faite par d’autres auteurs qui rendent responsable le geste endoscopique dans 

l’inoculation bactérienne [73]. 
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1.2.4 La stimulation du nerf obturateur : 

Elle survient lors de la résection de tumeurs siégeant sur la face latéro-inférieure de la 

vessie ainsi que sur le col et la face latérale de la prostate. La fréquence de ce risque a été 

évaluée à 10.6 % dans une série 160 résections par Kihl [74]. En cas de risque prévisible 

important, il est possible de bloquer préventivement le nerf obturateur en l’infiltrant avec un 

produit anesthésiant local [75]. 

 

1.2.5 Le risque d’essaimage de cellules tumorales avec implantation sur la muqueuse 

vésicale : 

Ce risque a été étudié expérimentalement chez la souris par Soloway [76]. Il a comparé la 

fréquence d’apparition de tumeurs sur la muqueuse vésicale après avoir instillé dans la vessie 

des cellules tumorales et réalisé ou non des coagulations de la muqueuse. Une tumeur est 

apparue dans 52 % des cas dans le groupe dont la muqueuse avait subi une coagulation et dans 

12 % des cas dans le groupe dont la muqueuse était intacte (p < 0.005).Ces résultats sont en 

faveur d’une majoration du risque de récidive après résection endoscopique de la tumeur, et 

plaide en faveur d’une chimiothérapie (mitomycine C) intravésicale précoce après la résection 

vésicale. 

 

1.2.6 Le risque d’essaimage de cellules tumorales avec implantation extravésicale : 

 Ce risque au décours d’une perforation vésicale a été étudié par Mydlo [77] qui a mis en 

évidence chez 11 patients, un cas de métastases diffuses après perforation intrapéritonéale. 
 

 Dans notre série, la principale complication est l’hémorragie, notée  chez cinq patients. 

 

2. Deuxième résection endoscopique : 

   La performance diagnostique et thérapeutique d’une RTUV unique apparaît limitée pour 

les deux raisons suivantes [78]: 

- Parce qu’elle est fréquemment incomplète et qu’elle expose de ce fait à un risque 

élevé de récidive; 
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- Parce qu’elle sous-estime le stade tumoral dans un nombre non négligeable de cas 

et peut amener à proposer un traitement conservateur à des patients ayant une 

maladie infiltrant le muscle vésical. 

 

Le risque de tumeur résiduelle a été évalué à 33–53 % [79].Il a été mesuré par le biais 

d’études évaluant l’intérêt d’une seconde résection précoce, quatre à six semaines après la 

résection initiale. Ces études ont conclu à une réduction du risque de récidive et de progression 

par la pratique de cette seconde résection dans des indications ciblées : tumeur de stade T1 

et/ou de grade élevé ; tumeurs volumineuses et/ou multifocales (résection incomplète) ; absence 

de muscle identifié sur la pièce de résection initiale [80,81]. Une seconde RTUV précoce et 

systématique est ainsi recommandée dans ces cas de figure [62,63]. 

 

Sur une série de 150 patients, Herr [82] a retrouvé 75 % de tumeur résiduelle non invasive 

et 33% de tumeurs pT2 après la 2ème RTUV [83,84]. Brauers et al.[85] ont rapporté une 

majoration du stade à l’envahissement musculaire ou un changement dans la stratégie 

thérapeutique chez 24 % des patients après deuxième RTUV. Ceci dit le caractère important de la 

présence du muscle dans la pièce de résection [86] ; dans la même étude , chez les 23 patients 

qui ont un stade T1 sans identification du muscle à la première résection, 11 cas (49%) ont un 

stade T2 après obtention du muscle à la deuxième résection .Une étude similaire menée par 

Dutta et al [87] rapporte que le risque de sous estimation du stade est de 64% en cas de non 

identification du muscle , contre seulement 30% en cas de présence du muscle à la RTUV. 

Cependant, cette différence ne peut être pas liée seulement à la performance des urologues 

concernant la profondeur de la résection, mais aussi à la qualité de la lecture par les différents 

anatomopathologistes [88]. 

 

     Dans notre série, 19,5% de tumeurs résiduelles ont été notés, avec majoration du 

stade chez un cas (2,17%). 
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3. BCG-thérapie adjuvante : 

En égard aux risques de récidive et de progression qui peuvent être estimés au moyen de 

calculateurs, tel celui mis au point par l’European Organisation for Research and Treatment of 

Cancer (EORTC), la prise en charge thérapeutique est discutée selon le risque estimé de 

récidive/progression tumorale. Ainsi, un traitement adjuvant est recommandé en cas de TVNIM 

de risque évolutif élevé (figure: 33) [62,63]. 

 

Figure 33 : Algorithme de la prise en charge des TVNIM 
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L’utilisation du BCG pour le traitement des tumeurs vésicales a été décrite il y a presque 

30 ans par Morales [89], Il occupe une place prépondérante dans le traitement des tumeurs 

T1G3[90] .Les modalités optimales d’administration de la BCG thérapie ne sont pas clairement 

établies, et les protocoles ne sont pas strictement identiques mais ont tous en commun d’être 

prolongés dans le temps. Ainsi le protocole du SWOG rapporté par Lamm comprend 6 

instillations initiales (traitement d’induction) puis 3 instillations hebdomadaires aux 3e, 6e, 12e, 

18e, 24e, 30e et 36ème mois (traitement d’entretien) [62,63]. (Figure: 34) 

 

 

Figure 34 : Schéma résumant le protocole d’entretien par le BCG du SWOG 

 

Ce protocole est celui adopté dans notre série, et commencé chez tous les patients non 

cystectomisés d’emblée, 60%  des cas ont achevé le traitement d’attaque, et seul 23 % des cas 

ont achevé le traitement d’entretien. Des chiffres presque semblables ont été trouvé dans l’étude 

multicentrique de P. Gontero , qui a trouvé que 62% des cas ont reçu juste le traitement 

d’attaque , tandis que seulement 13% ont achevé le traitement d’entretien .Parmi les principales 

causes rapportées de l’arrêt du traitement on note la toxicité du BCG, le reconsidération de la 

conduite thérapeutique, le décès,  le cout élevé (surtout dans notre contexte notamment les 

patients non mutualistes) , et aussi la relation médecin-patient qui influence l'observance au 

traitement , démontrée lors d’une étude menée par Lamm et al. et qui ont proposé plusieurs 

stratégies tel que créer une équipe pluridisciplinaire pour informer les patients sur les bénéfices, 

les effets indésirables et leurs prises en charge [91,92] 
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    Le traitement d’entretien majore la survenue des effets secondaires. Ainsi, dans l’étude 

de Lamm, seuls 16 % des patients ont pu tolérer le traitement jusqu’à la fin [93].Les principaux 

effets indésirables principalement rapportés sont [94] : 

• Locaux : cystite (pollakiurie, dysurie, hématurie, fuites urinaires) ; 

• régionaux : douleurs pelviennes, constipation, prostatite, épididymite, orchite, abcès 

rénal ; 

• généraux : fièvre >38,5 °C, syndrome grippal, douleurs musculaires, asthénie, 

arthralgie, signes allergiques et rash cutané. 

 Dans notre série, 36% des cas ont présenté des effets indésirables, un taux plus inférieur 

a été noté dans l’étude de P.Gontero (ne dépasse pas 6%). Dans le but de limiter les effets 

secondaires et leurs répercussions sur la qualité de vie, des essais de réduction de dose ont été 

faits[95,96]. S’il semble que la toxicité soit diminuée, l’étude de Martinez-Pineiro [97] a montré 

que la diminution de dose réduisait l’efficacité du traitement en cas de tumeur de vessie à haut 

risque, raison pour laquelle il apparaît plus sage de maintenir une dose standard chez les 

patients avec un T1G3 [95].D’autre part, Colombel et al.[98] Ont montré que la prise d'ofloxacine 

à 6h et 12h après la première miction post instillation réduisait la fréquence des effets 

indésirables sévère de la BCG thérapie. 

 

4. Cystectomie : 

Bien que le BCG puisse diminuer ou retarder la récidive et la progression des T1G3, le 

suivi à long terme montre que la stratégie associant la RTUV et BCG échoue chez un certain 

nombre de patients qui connaissent une récidive tumorale superficielle ou envahissant le muscle 

[99]. 

 

Les urologues et les patients sont souvent réticents à envisager une cystectomie pour une 

TV superficielle ayant le sentiment qu’il peut s’agir d’un « sur-traitement ».Cependant, dans le 

but d’éviter la diffusion métastatique qui se termine inéluctablement par le décès du patient, il 
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peut paraître logique, dans les cas de TV à risque comme les T1G3, de faire l’exérèse de la 

vessie avant plutôt qu’après l’envahissement du muscle vésical [64]. 
 

Dans les années 1970 où la cystectomie était le seul traitement véritablement efficace 

disponible pour traiter les T1G3, les survies rapportées à 5 ans étaient de 60 à 90 % 

[100,101,102]. L’équipe de Studer [103] a récemment publié une série de 77 lésions T1 traitées 

par chirurgie exclusive (T1G3 avec CIS multifocal, récidive de CIS ou récidive de T1G3). La courbe 

de survie montre une chute initiale avec 75 % de patients vivants à 18 mois puis se stabilise 

jusqu’à 10 ans. 
 

   Les arguments que l’on peut retenir en faveur de la cystectomie d’emblée sont les 

suivants : déclin continu de la survie observé lors du suivi des patients qui reçoivent un 

traitement conservateur[104], le poids d’une surveillance à vie contraignante (cystoscopie), une 

proportion importante de sous-stadification lors de la RTUV, le manque de facteurs 

pronostiques fiables qui peuvent déterminer quelles personnes échapperont au traitement 

conservateur, la « qualité» de vie acceptable des patients cystectomisés. 
 

  Contre la chirurgie d’emblée, on peut opposer une mortalité spécifique à 5 ans de la 

cystectomie pour TV superficielle de 20 à 30 % mais qui peut aller jusqu’à 45 % à 5 ans et 70 % à 

10 ans [105, 106,107] ce qui est à comparer aux 80 % de survie à 5 ans du traitement par BCG. 

   Dans l’étude multicentrique de P. Gontero, 21% des cas ont bénéficié de la cystectomie, 

dont la majorité (presque les deux tiers des cas) après une progression tumorale. 
 

   Parallèlement, un taux de 14% des cas ont bénéficié de la cystectomie dans la série de J. 

Palou, dont 28% lors de la première récidive, et 66% lors de la progression tumorale. 
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   Dans notre série, des chiffres plus élevés sont notés, ainsi, le taux de cystectomie 

atteint 41.3% des cas, dont 37% de ces patients ont subi la cystectomie après la première RTUV, 

37 % après la première récidive, et 26% après progression. 

 

VI. L’EVOLUTION : 

L’événement recherché au cours du suivi étant la survenue d’une ou de plusieurs 

nouvelles tumeurs de vessie, la cystoscopie est l’examen complémentaire essentiel au suivi des 

patients [1,3]. La première cystoscopie est réalisée trois mois après la dernière résection [62,63]. 

Son résultat est un facteur pronostique indépendant pour le risque de récidive et de progression 

tumorale [108]. Le rythme des fibroscopies ultérieures est adapté au risque évolutif de la TVNIM 

afin de minimiser le risque de retard dans le diagnostic et la prise en charge thérapeutique des 

récidives tumorales [62,63]. Ainsi, dans le cas des tumeurs T1G3, le suivi cystoscopique 

recommandé est trimestriel la première année, semestriel la deuxième année, puis annuel à vie 

.La cytologie urinaire peut être utilisée pour le suivi, les limites de cet examen sont l’infection 

urinaire (faux positifs) mais également les tumeurs bien différenciées dont la cytologie peut 

s’apparenter à une cytologie normale desquamative. Elle présente une sensibilité élevée pour la 

détection des cellules tumorales de haut grade [109]. Ainsi, son utilisation couplée à la 

cystoscopie est recommandée pour le suivi des tumeurs T1G3 [62]. 

 

Selon le CCAFU [110], l’urothélium de la voie excrétrice supérieure sera surveillé au 

moyen d’une uro-tomodensitométrie biannuelle .Cet examen sera également réalisé en cas de 

cytologie urinaire positive avec une cystoscopie normale et/ou de symptômes en faveur d’une 

atteinte du haut appareil [1]. 

 

Les marqueurs urinaires disponibles à ce jour n’ont pas les performances diagnostiques 

suffisantes pour recommander leur utilisation [1,3]. 
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1. Échec de la  BCG-thérapie : 

Selon la CCAFU [22], les échecs du traitement par instillations de BCG recouvrent des 

situations cliniques différentes qui sont les suivantes : 

 

1.1 Progression tumorale : 

Lorsqu’une TVIM est détectée lors du suivi systématique. 

 

1.2 Tumeur réfractaire : 

• Lorsqu’une TVNIM de haut grade persiste lors de la première cystoscopie de suivi au 

3e mois. La poursuite du traitement par BCG est alors associée à un taux de 

progression tumorale de 60 à 80 %. (Niveau de preuve 3) [111,112]. 

 

 La présence de CIS associé est un facteur de pronostic indépendant : le taux de 

progression a été de 10 % à 1 an et 29 % à 5 ans pour les T1G3 sans CIS contre 29 % et 74 % 

respectivement en cas de CIS associé [113]. 

 

• Lorsque du CIS isolé est présent lors de la première cystoscopie de suivi au 3e mois 

ou de la seconde cystoscopie au 6e mois. La poursuite du traitement par BCG est 

alors associée à une réponse complète dans 50 % des cas (Niveau de preuve 3) 

[111,112]. 

• Lorsqu’une TVNIM de haut grade est présente lors du suivi chez un patient recevant 

un traitement d’entretien par BCG. 

 

1.3 Résistance au BCG : 

• Lorsqu’une récidive de TVNIM à haut risque est diagnostiquée après la fin du 

traitement par BCG (Niveau de preuve 3) [111]. 
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2. Récidive : 

 
2.1 Données générales : 

En fonction du risque évolutif défini par le score de l’EORTC (tableau XVIII), le risque de 

récidive s’échelonne de 15 (si le score est à 0) à 61 % (si le score est supérieur ou égal à 10) et 

de 31 (si le score est à 0)  à 78 % (si le score est supérieur ou égal à 10),  respectivement à un et 

à cinq ans de la RTUV [114]. 

 

Tableau XVIII : Table de calcul du score de risque de récidive et de progression 

 selon l’EORTC [114]. 
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 Dans notre série, le suivi a été marqué par une récidive chez 47,8% des cas, dont 15% 

sont précoces, à délai inférieur à 3 mois, des chiffres proches des données de la 

littérature, notamment ceux notés dans l’étude de Palou et al. où le taux de récidive 

atteint 44,5%, dont 8,2% ont récidivé dans les 3 premiers mois, et ceux retrouvés dans 

l’étude de Sylvester et al. dont le taux de récidive est de 47.8%, 12.5% des cas ont 

récidivé dans les 3 premiers mois .le tableau ci-dessous résume les résultats de certaines 

études en matière de récidive tumorale. 

 

Tableau XIX : Récidive tumorale (en%) 

Auteurs Année d’étude Récidive (en%) 

Herr et al.[137] 1997 52% 

Sylvester. Et al.[29] 2006 47.8% 

Fakhr. Et al[130] 2008 66.6% 

Gontero. Et al[28] 2014 51% 

Benchakroun et al.[19] 2002 38% 

Palou et al.[30] 2012 44.5% 

Notre série 2015 47.82% 

       

Selon les recommandations de l’AFU, l’indication d’un traitement adjuvant, le plus 

souvent un nouveau traitement complet par BCG, sera décidé en fonction de l’analyse 

anatomopathologique de la récidive. Dans le cas où la récidive survient en cours de traitement 

par BCG (tumeur réfractaire au BCG), notamment lorsqu’elle est diagnostiquée à la fin du 

traitement d’induction lors de la première cystoscopie de contrôle, la poursuite de la BCG-

thérapie est associée à un taux de progression tumorale de 60 à 80 % [62]. La progression vers 
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une TVIM est, en outre, un facteur pronostique péjoratif pour la survie spécifique [36]. Il n’est 

donc pas légitime d’attendre l’infiltration du muscle pour proposer au patient de réaliser une 

cystectomie totale dans de telles circonstances.  

 

Dans notre série, tous les patients qui ont récidivés avec un stade /grade identique 

(T1/G3) ont bénéficié de la cystectomie (27% des récidives). Tandis que la BCG thérapie avec 

reprise du traitement d’induction a été indiqué chez les récidives avec un stade/ grade inférieur 

(54,5% des récidivres).   

 

Dans le cas où la récidive survient au cours du traitement par BCG (tumeur réfractaire au 

BCG), notamment lorsqu’elle est diagnostiquée à la fin du traitement d’induction lors de la 

première cystoscopie de contrôle, la poursuite de la BCG-thérapie est associée à un taux de 

progression tumorale de 60 à 80 % [62]. 
 

     Dans le cas particulier où ne persiste qu’un carcinome in situ au décours d’un 

traitement d’induction par BCG, une seconde série de six instillations hebdomadaires de BCG 

permet d’obtenir une réponse complète chez 40 à 60 % des patients [115]. La présence de 

carcinome in situ associé est alors un facteur pronostique indépendant supplémentaire, Il est 

donc recommandé, chez les patients ayant présenté un carcinome in situ lors de leur résection 

initiale, de réaliser des biopsies de vessie au cours de la première cystoscopie de contrôle. Dans 

cette situation, l’utilisation de la fluorescence permet d’améliorer la détection du carcinome in 

situ [116]. 

 

2.2 Facteurs de risques de récidives : 

Selon la littérature, les principaux facteurs de risques prédisposant à une récidive sont : 

 

2.2.1 Le tabagisme :  

Rink et al.[117] ont montré que la durée et l’importance de l’exposition au tabac sont des 

facteurs de risque de récidive et de progression des TVNIM . En outre, la poursuite de 
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l’intoxication tabagique impose un suivi à vie des patients [62]. Aussi, dans le cadre de la prise 

en charge des TVNIM, il est indispensable d’exposer au patient l’intérêt d’un sevrage du 

tabagisme. 

 

2.2.2 La taille tumorale : 

 Parmi les facteurs de récidives admis par l’EORTC, on note la taille tumorale. M. 

Rodriguez et al. [118], en évaluant les facteurs de risque de récidives et de progression dans une 

série de 1529 cas, ont démontré qu’une taille tumorale supérieur à 3cm est un facteur de 

récidive tumorale. 

Dans notre série, 72% des récidives ont une taille tumorale supérieur à 3 cm, ce qui 

concordant avec les données de la littérature. 

 

2.2.3 La multiplicité :  

Aussi connu comme facteur de risque des récidives tumorales par l’EORTC.   Ainsi, une 

étude japonaise réalisée par Y. Nakai et al. [31] a démontré que les tumeurs T1G3 avec une 

multiplicité lésionnelle ont un grand risque de récidive. 
 

Dans notre série, et en concordance avec la littérature, 68%  des récidives avaient des 

lésions multiples, ce qui dépasse les deux tiers des cas. 

 

2.2.4 Association au CIS : 

Un carcinome in situ concomitant à une tumeur T1G3 est un facteur pronostique connu 

de récidive et de progression, comme a été démontré par plusieurs études telles que celle de 

Selvester et al. et Fernandez-Gomez et al. Parallèlement, l’étude multicentrique de P.Gontero a 

démontré des résultats peu différents : le CIS est un facteur prédictif de progression et non de 

récidive. 
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2.2.5 Le sexe : 

 Plusieurs études sont intéressés au sexe comme étant un facteur pronostique dans 

l’évolution des tumeurs T1G3, dont la plus large est l’étude de Palou et al.[30] , qui ont 

démontré que le sexe féminin est associé à un risque plus élevé de récidive, et aussi  à un délai 

court pour la première récidive. Une étude du CUETO a également démontré que les patients de 

sexe masculin ont un intervalle de rémission plus long que les patients de sexe féminin, bien 

qu’ils présentent une progression similaire par la suite. 

Dans notre série, toutes les femmes (100%) ont présenté une récidive à délai variable, 

dont 40% ont récidivé dans un délai inférieur à 3 mois. 

 

2.2.6 Non maintenance de la BCG-thérapie : 

Même si la BCG-thérapie constitue actuellement le traitement de référence des T1G3, on 

peut difficilement conclure, compte tenu des résultats contradictoires de la littérature, sur sa 

capacité réelle à prévenir la récidive, notamment quand le traitement d’entretien n’est pas 

achevé. Lamm et al. [119], dans une étude prospective, ont évalué l’efficacité du traitement 

d’induction seule, dont le taux de récidive était de 60% contre l’efficacité du traitement 

d’induction+traitement d’entretien (protocole du SWOG), dont le taux de récidive et de 41%. 

 

Certains auteurs ont démontré l’intérêt de la BCG thérapie dans la diminution des taux de 

récidive ; [120,121]. Gontero et al. , ainsi que quatre méta-analyses, y compris celle de Sylvester 

et al.[122] , ont confirmé que la BCG thérapie après RTUV, donne des résultats meilleures que la 

RTUV seule , ou RTUV+ chimiothérapie , en matière de prévention des récidives. Une étude 

multicentrique française comparant au sein de 94 patients un groupe traité par RTUV et un 

groupe traité par RTUV+ BCG a montré une diminution du taux de récidive de 90 à 52 % .Sur une 

série mono centrique de 80 patients, les mêmes auteurs ont montré une réduction du taux de 

récidive de 40%, avec une meilleure survie spécifique chez les patients ayant reçu du BCG. 
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 Parallèlement, Shahin et al.[123] ne retrouvent pas d’avantage significatif sur la récidive, 

la progression ou la survie de patients avec une tumeur T1G3 ayant reçu du BCG en complément 

de la RTUV. Cependant, aucun des patients n’avait été traité par un protocole d’entretien. La 

même équipe rapporte un suivi plus prolongé de 153 patients avec des tumeurs T1G3 dont 92 

traitées par au moins un cycle de BCG. Si le BCG augmente l’intervalle libre sans récidive, ils 

notent à 10 ans un taux de récidive de 75 %similaire dans chaque groupe. Le tableau au dessous 

résume le résultat de certaines études concernant le taux de récidive chez les patients qui sont 

traités par BCG-thérapie 

  Dans notre série, 59% des récidives n’étaient pas sous BCG thérapie, et seulement 9% 

des récidives avaient un traitement complet par la BCG-thérapie. D’autre part, 41% des récidives 

avaient initié la BCG thérapie, et sur les  patients qui ont achevé le traitement, seulement 18% 

ont présenté une récidive. 

 

Tableau XX : Taux de récidive sous BCG thérapie 

Auteur Année d’étude 
Recul moyen           

(mois) 
Récidive 

Lebret et al. [47] 1998 45 43% 

Gohji et al. [124] 1999 63 40% 

Brake et al.[125] 2000 43 27% 

Patard et al.[127] 2001 65 52% 

Pansadoro et al.[128] 2002 76 33% 

Lori et al.[129] 2002 40 23% 

Peyromaure et al.[130] 2003 53 42% 

Notre série 2015 48 41% 
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3. Progression : 
 

3.1 Données générales : 

            Le risque de progression est estimé à 17- 45 % à respectivement un et cinq ans de la 

RTUV [114]. Cependant, dans les études qui ont permis d’établir cette statistique, le patient 

n’avait pas eu de seconde résection précoce. 

 

  Dans notre série, 19,56 % des cas ont progressé vers une tumeur infiltrante, avec un 

délai variant entre  2 mois et 30 mois, 8.6%  des progressions sont dès la première récidive, dont 

4% à un délai ne dépassant pas 3 mois, et aucune progression à distance n’a été notée avant 

progression locale. Dans la série de Palou et al. , le taux de progression est de 17.1%,   dont 

9,1% dès la première récidive, ce qui est proche de nos chiffres .Le tableau ci-dessous résume le 

résultat de certaines études en matière de progression tumorale (tableau XXI). 
 

Tableau XXI : Progression tumorale (en%) 

Auteurs Année Progression 

Sylvester et al.[29] 2006 10.7% 

Palou et al.[30] 2012 17,1% 

Gontero et al.[28] 2014 19% 

Fakhr et al.[130] 2008 50% 

Benchakroun et al.[19] 2002 19% 

Nakai et al.[31] 2010 16.7% 

Notre série 2015 19,56% 
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3.2 Facteurs de risques de progression : 

 

3.2.1 Récidive précoce : 

La récidive tumorale précoce a été mentionnée comme facteur prédictif de progression. 

Dans la série de Palou et al.[30], 50% des patients qui ont une récidive à 3 mois ont évolué vers 

une infiltration du Détrusor, dont 16% des cas ont progressé d’emblée , et seulement 14% des 

patients qui n’ont pas présenté une récidive à 3 mois ont présenté une éventuelle progression. 
 

Dans notre série, 70% des patients qui ont une récidive tumorale précoces ont évolué vers 

la progression, dont 28% ont progressé d’emblée. 

 

3.2.2 BCG thérapie (tableau XXII) : 

L’apport de la BCG-thérapie en matière de prévenir la progression tumorale reste 

controversée. Une méta- analyse de l’EORTC regroupant 24 essais, incluant un total de 4 863 

patients, a démontré que le traitement d’entretien par BCG est associé à une réduction de 37 % 

du risque de progression en comparaison aux groupes contrôles (RTUV seule, RTUV et 

chimiothérapie intravésicale, RTUV et BCG d’induction seule). Sylvester et al.[131] rapportent un 

résultat identique en montrant que la BCG thérapie réduit de 27%  en comparaison à la RTIUV 

seule  .Par contre, l’étude japonaise de Nakai et al.[31] a objectivé qu’il n y a aucun effet de la 

BCG thérapie sur la progression tumorale. 
 

Tableau XXII: Taux de progression sous BCG thérapie 

 

 

 

 

 

 

 

Auteur Durée d’étude Recul moyen (mois) Taux de  progression (en %) 

Shahin et al. [123] 2003 64 33% 

Griffiths et al.[132] 2002 41 49% 

Lebret et al. [47] 1998 45 20% 

Bogdanovic et al. [133] 2002 53 16% 

Lori et al.[129] 1994-2000 40 5% 

Peyromaure et al.[130] 1991-2001 53 23% 
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3.2.3 L’âge : 

Le groupe CUETO a démontré que l’âge est un facteur indépendant prédictif de 

progression, l'âge avancé du malade, au-delà de 70 ans est un facteur de mauvais pronostique, 

même constat est décrit dans la série de Palouet al.[30] qui a noté une grande tendance chez les 

sujets dont l’âge est supérieur à 70ans. 

 

 Dans notre série, 44.5% des cas avec progression tumorale ont un âge supérieur à        

70 ans. 

 

3.2.4 Taille tumorale :    

Dans l’étude de Palou et al.[30] , la taille tumorale est le seul facteur indépendant 

prédictif de tous les résultats (récidive , progression , mortalité spécifique) . L’EORTC décrit que  

la taille tumorale> 3 cm est un facteur de risque de progression et de récidive. Même résultat est 

démontré par M. Rodriguez et al.[121] dans étude de 1529 patients, en objectivant qu’une taille 

tumorale supérieur à 3 cm est prédictive de récidive et de progression. 

Dans notre série, 67% des progressions avaient une taille tumorale initiale supérieure a 3 

cm, ce qui est concordant avec les données de la littérature. 

 

3.2.5 L’association au CIS :  

Un autre facteur pronostic important a été étudié dans plusieurs séries , dont la 

prévalence reste variable , de 10% dans les anciennes à 50%  dans les plus récentes du fait des 

biopsies multiples et de la restadification[10] .  
 

Plusieurs études,  dont la série de Solsona et al. [108], ainsi que l’étude multicentrique de 

P.Gontero[28], ont confirmé le rôle du CIS comme un indépendant facteur prédictif de 

progression.  
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3.2.6 Multiplicité:  

  Dans une étude japonaise menée par Nakai et al.[31] qui a conclue à la présence d’un 

risque de progression élevée chez des patients ayant des lésions tumorales multiples .ceci est 

expliqué, selon l’auteur, par le risque d’une résection incomplète chez ces patients , ainsi qu’une 

dissémination microscopique de la tumeur augmente avec la multiplicité des lésions, et par 

conséquence on a une tendance à sous estimer les lésions multifocales en terme de stadification.  
 

Dans notre série, 78% des patients qui ont présenté une progression tumorale ont une 

lésion tumorale multiple, ce qui rejoint les données de littérature. 

 

3.2.7 Invasion de la musculaire muqueuse :  

 Des auteurs ont proposé la sous-stadification des tumeurs T1 pour une meilleure prise 

en charge ; dans une série de 121 patients, Holgman et al.[135] Ont divisé les patients en 

catégories selon l’invasion (T1b) ou pas(T1a) de la musculaire muqueuse, le taux de progression 

atteint 58% pour les tumeurs T1b, contre 36% pour les tumeurs T1a. Une étude similaire est 

menée par Hasui et al. [136] rapporte que l’invasion de la musculaire muqueuse est un facteur 

de mauvais pronostique, avec un taux de progression qui atteint 54% pour les tumeurs T1b , 

contre seulement 7% pour les tumeurs T1a. 

 

3.2.8  Association simultanée de plusieurs facteurs: 

Dans l’étude multicentrique de P.Gontero [28] , il a divisé la cohorte en quatre groupes de 

pronostiques  différents en se basant sur des facteurs qui ont été prouvé comme étant des 

facteurs de mauvais pronostiques de façon indépendante : âge >70 ans , taille tumorale , 

association au CIS. 
 

  Selon le même auteur, Une aggravation progressive est notée selon le nombre des 

facteurs de mauvais pronostiques présents d’une façon simultanée. plus spécifiquement , la 

probabilité de progression à 10 ans est augmentée de <17% des cas de tumeurs T1G3 sans 
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aucun facteur de mauvais pronostique , à 25% , 32% et 52% pour les cas ayant une tumeur T1G3 

avec un , deux ou trois facteurs de mauvais pronostiques , respectivement. 

 

VII. SURVIE-MORTALITE: 
 

1. Survie-Mortalité globale /Survie –Mortalité spécifique:  
La majorité des auteurs considèrent la mortalité et la survie comme étant les deux 

paramètres prédictifs de l’efficacité des modalités thérapeutiques face à l’agressivité tumorale. le 

tableau ci-dessous résume les différents taux de mortalité globale et spécifique au sein de 

certaines séries de la littérature. 

 

Tableau XXIII : Mortalité globale /spécifique 

 

Dans la série de Gontero et al. , 24% des patients ont décédé (mortalité globale), 9% des 

cas à cause du cancer (mortalité spécifique). De ces 9%, la moitié des cas ont déjà subi une 

cystectomie. A 10 ans, le taux de mortalité globale et de la mortalité spécifique est de 41,5% et 

14,8%, respectivement.  

Auteur Année Mortalité golobale (en %) 
Mortalité spécifique  

(en %) 

Herr et al.[137] 1997 - 31% 

Sylvester et al.[131] 2006 32.9% 10% 

Thalaman et al.[101] 2004 43% 23% 

Gontero et al.[28] 2014 24% 9% 

Palou et al.[30] 2012 38,4% 12,3% 

Notre série 2015 23,9% 8,69% 
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Dans la série de Palou et al. , le taux de mortalité globale atteint 38,4% des cas, et le taux 

de mortalité spécifique est de 12,3% des cas. Le taux de mortalité spécifique  à 1 an et à 4 ans, 

définie par la même étude, est de 0,7% et 8,2%, respectivement. 

Dans notre série, le taux de mortalité globale atteint 23,9% des cas, tandis que le taux de 

mortalité spécifique est de 8,69% des cas .ce qui est proche des résultats de l’étude 

multicentrique de P.Gontero[28]. 
 

2. Les facteurs pronostiques : 
 

2.1 Age/Taille tumorale : 

P. Gontero et al.[28] ont divisé les patients selon deux groupes à fin d’ étudier la 

mortalité spécifique des patients atteints de tumeur T1G3 et ayant comme facteurs 

pronostiques: 

- L’âge supérieur à 70 ans. 

- Taille tumorale supérieure à 3 cm  
 

Ainsi, le taux de mortalité spécifique à 10 ans atteint 31,7% des patients présentant les 

deux facteurs en même temps, contre 12,9% chez les patients sans aucun des deux facteurs. Le 

même taux est marqué chez les patients présentant un de ces deux facteurs. 
 

Cette étude a permis de conclure que l ‘âge n’affecte pas seulement la mortalité globale 

mais aussi la mortalité spécifique. D’autres larges séries ont démontré que la BCG thérapie a peu 

d’effet sur l’évolution des tumeurs superficielles chez les sujets âgés. Cette approche permet de 

prédire le pronostique des tumeurs T1G3 chez ce genre de patients, et par conséquence de 

guider le clinicien à choisir la modalité thérapeutique la plus convenable [28]. 

 

2.2 Sexe  féminin : 

Selon la série de J. Palou, le sexe féminin est aussi un facteur pronostique associé à une 

augmentation du risque de mortalité spécifique. 
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2.3 Deuxième RTUV : 

D’autre part, Manoharan et al. [88] ont insisté sur l’intérêt de la deuxième RTUV dans la 

réduction de la mortalité et la morbidité spécifique à 5 ans, entre 38 % pour les cas qui ont 

bénéficié de la deuxième RTUV et 60% pour les cas qui n’ont pas bénéficié de la deuxième RTUV. 

  

2.4 Cystectomie précoce : 

Concernant la cystectomie, selon la littérature (tableau XXIV), elle est le traitement qui 

apporte le plus de chances de guérison. Dans les années 1970 où la cystectomie était le seul 

traitement véritablement efficace disponible pour traiter les T1G3, les survies rapportées à 5 ans 

étaient de 60 à 90%. [105, 106,107] 

 

L’équipe de Studer [103] a récemment publié une série de 77 lésions T1 traitées par 

chirurgie exclusive (T1G3 avec CIS multifocal, récidive de CIS ou récidive de T1G3). La courbe de 

survie montre une chute initiale avec 75 % de patients vivants à 18 mois puis se stabilise jusqu’à 

10 ans.  

 

Les auteurs ne notent pas de différence dans les taux de récidive entre les T1 et les T2. 

Ces résultats suggèrent que les décès précoces des patients T1 traités par chirurgie exclusive 

concernent des patients avec une maladie métastatique infra clinique [78]. 

 

Herr et al.[111] ont rapporté la survie spécifique dans un groupe de patients traités par 

cystectomie après échec du traitement conservateur. La survie était significativement meilleure si 

la cystectomie était faite dans les 2 ans qui suivaient le diagnostic (69 % vs 26 % à 10 ans). Le 

délai de cystectomie est un facteur pronostique indépendant. De façon identique, pour Stockle 

[138] l’évolution est d’autant plus favorable que la cystectomie a été réalisée plus tôt. 
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Tableau XXIV: Survie globale/spécifique chez les patients traités par cystectomie précoce. 

Auteur Année Survie globale  (en%) Survie spécifique (en%) 

Dutta et al.[87] 2001 64% 78% 

Thalmann et al[101] 2004 54% 69% 

Lambert et al.[139] 2007 87% 93% 

Gupta et al.[140] 2008 69% 82% 

Densinger et al.[141] 2008 - 78% 

           

    Selon les recommandations de l’AFU, la cystectomie permet une survie à 5 ans 

comprise entre 80 et 90%. Lorsque le traitement radical est décidé, il doit être réalisé sans 

délai(avant 3 mois), car le risque de progression de la maladie vésicale est important .En dehors 

d’essais thérapeutiques, une cystectomie totale immédiate doit être indiquée chez les patients 

présentant une tumeur T1 de haut grade, avec des lésions associées de CIS, ou en cas de 

récidives multifocales de lésions de haut grade. Les arguments que l’on peut retenir en faveur de 

la cystectomie d’emblée sont les suivants[78] : déclin continu de la survie observé lors du suivi 

des patients qui reçoivent un traitement conservateur[142], le poids d’une surveillance à vie 

contraignante (cystoscopie), une proportion importante de sous-stadification lors de la RTU, le 

manque de facteurs pronostiques fiables qui peuvent déterminer quelles personnes échapperont 

au traitement conservateur, la « qualité » de vie acceptable des patients cystectomisés. Contre la 

chirurgie d’emblée, on peut opposer une mortalité spécifique à 5 ans de la cystectomie pour TV 

superficielle de 20 à 30 % mais qui peut aller jusqu’à 45 % à 5 ans et 70 % à 10 ans [143, 

144,145] ce qui est à comparer aux 80 % de survie à 5 ans du traitement par BCG. 

  



Tumeurs vésicales n’infiltrant pas le muscle T1G3 : aspect épidémiologique, clinique, thérapeutique et 
évolutif au sein du service d’urologie du CHU Med VI- Marrakech. 

- 95 - 

  

 

CONCLUSION 
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Les tumeurs T1G3 sont des tumeurs de vessie superficielles agressives. Les risques 

évolutifs sont la récidive et surtout la progression tumorale qui peut menacer la vie du patient. 

Toute sous-stadification peut compromettre la vie du patient, d’où la nécessité de s’assurer du 

diagnostic anatomo-pathologique avant toute décision thérapeutique, par la réalisation d’une 

deuxième RTUV afin de ne pas méconnaître une sous-stadification tumorale. 

Les modalités thérapeutiques sont à discuter en fonction de facteurs de risques 

tumoraux, des souhaits du malade et des habitudes du chirurgien. Même si les opinions 

divergent, l’immunothérapie adjuvante par le BCG est le seul traitement à avoir prouvé son 

efficacité dans la prévention de la récidive et de la progression tumorale. Elle est donc le 

traitement conservateur de référence. Le bénéfice du BCG dans les T1G3 semble concerner 

essentiellement les protocoles d’entretien. La cystectomie peut être recommandée d’emblée ou 

en cas de récidive ou progression tumorale après BCG. Dans tous les cas la surveillance doit être 

régulière et prolongée, basée essentiellement sur la cystoscopie et la cytologie urinaire, pour 

déceler tout risque d’évolution vers la progression et proposer le plus rapidement possible une 

cystectomie.   

  Plusieurs facteurs cliniques peuvent être utilisés dans l’orientation thérapeutique des 

patients atteints de la maladie T1G3 quant à savoir si un traitement conservateur ou une 

approche radicale est le plus appropriée pour contrôler la pathologie. Dans le cas des tumeurs 

T1G3, la BCG thérapie, la récurrence à 3 mois, le sexe féminin et la présence de CIS étaient les 

facteurs pronostiques pour la récurrence, la progression et la mortalité par maladie. 

II conviendrait donc de : 

- Essayer de prévenir Ia survenue de ces cancers en luttant contre Ies différents 

facteurs de risque, notamment Ie tabac ; 

- Instaurer une poIitique de dépistage précoce, essentiellement chez Ies populations à 

risque (industrie chimique, fumeurs...) ; 
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- Sensibiliser Ies praticiens généralistes sur Ia nécessité d'explorer toute hématurie 

chez tous patient surtout Ies tabagiques. 

- Insister dans notre contexte et veiIIer sur I'améIioration de Ia surveillence et du suivi 

des patients, afin de pouvoir diagnostiquer et traiter d'éventueIIes compIications ou 

récidives et de pouvoir estimer Ies résuItats des traitements réaIisés essentieIIement 

en terme de survie. 
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RESUME  
 

Les tumeurs de vessie T1G3 sont des tumeurs peu différenciées, de haut grade  et  les 

plus agressives des tumeurs de vessie superficielles car elles comportent un risque élevé de 

récidive et de progression tumorale. Le but de ce travail est d’évaluer le profil épidémiologique, 

clinique, thérapeutique mais surtout évolutif de ces tumeurs. C’est une étude rétrospective 

portant sur 46 patients traités et pris en charge  au service d’urologie du CHU Med VI Marrakech, 

sur une période de 10 ans (2006/2015). les tumeurs T1G3 représentent 10,4% des tumeurs 

superficielles, l’âge moyen des patients est de 62 ans, avec une nette prédominance masculine 

(89%) , l’hématurie est le signe révélateur dans 89% des cas , l’examen clinique est souvent 

normal, le traitement est basé sur la RTUV réalisé chez tous nos patients, la cystectomie est 

réalisée d’emblée chez 8 patients(17%), la BCG thérapie initiée chez 32 patients , et achevée chez 

11 patients, le suivi est marqué, après un recul moyen de 48 mois  par une évolution sans 

récidive chez 11 patients(24%) ,une récidive tumorale chez 22 patients (47.8%) ,une progression 

tumorale chez 9 cas (19.5%), une survie globale estimée à 63% , une mortalité globale à 24% et 

une mortalité spécifique à 8.69%.en conclusion , les tumeurs de vessie T1G3 sont des tumeurs 

potentiellement grave, dont la prise en charge est hétérogène, en fonction de facteurs 

pronostiques tumoraux, des souhaits du malade et des habitudes du chirurgien, nécessitant 

dans tous les cas une surveillance régulière et prolongée. 
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                                             ARY MSUM 
 

The T1G3 bladder tumors are poorly differentiated tumors, high grade and more 

aggressive superficial bladder tumors as they carry a high risk of recurrence and tumoral 

progression. The aim of this study was to evaluate the epidemiological, clinical, therapeutic and 

especially evolutionary of these tumors. This is a retrospective study of 46 patients treated and 

supported in the urology department of Hospital Med VI Marrakech, a 10-year period 

(2006/2015). the T1G3 tumors represent 10.4% of superficial tumors, the mean age of patients 

was 62 years with a male predominance (89%), hematuria is the telltale sign in 89% of cases, 

clinical examination is often normal, the treatment is based on the TURB performed in all 

patients, 8 (17%)patients underwent immediately a radical cystectomy , the BCG therapy initiated 

in 32 patients, and completed in 11 patients, tracking is marked With a median follow-up of 48 

months by an evolution without recurrence in 11 patients (24%), 22 patients recieved (47.8%) , 9 

patients progressed(19.5%), overall survival estimated at 63%, an overall mortality of 24% and a 

specific mortality to 8.69% .in conclusion, T1G3 bladder tumors are potentially serious, the 

treatment is heterogeneous, depending on tumor prognostic factors, patient's wishes and habits 

of the surgeon, a long term and close surveillance should be achieved for every patient. 
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 الملخص
 

 شراسة الأكثر تعتبر عالية درجة من التمييز، قليلة سطحية، أورام هي 3ج 1ت المثانة أورام

 تقييم هو العمل هذا هدف. التقدم و الظهور لتكرار الكبير الاحتمال بسبب السطحية الأورام بين من

.  الأورام من النوع لهذا التطوري البعد خصوصا و ، العلاجي ، السريري الابدميولوجي، البعد

 بمصلحة ومتابعتهم معالجتهم تمت الورم،الذين لهذا حامل مريض 46ل استعادية دراسة أجريت

). سنوات10( 2015و  2006بين  ما بمراكش،لفترة السادس محمد الجامعي بالمستشفى البولية المسالك

 الورم بهذا الإصابة عمر متوسط. السطحية المثانة أورام مجموع من 10.4% 3ج 1ت الأورام تمثل

 شيوعا الأكثر والمنبه الدافع البول في الدم وجود ويعتبر ،89%بنسبة رجالية غالبية مع سنة، 62 هو

 استفاد الذي و المثانة منظار بواسطة بالقطع الورم استئصال على أساسا العلاج يعتمد. 89%   بنسبة

 من 69.5%  استهل ،17 المرضى من% لدى للمثانة الكلي الاستئصال تم المرضى، جميع منه

 نسبة شهرا 48 هو المرضى متابعة مدة متوسط،  24% واستكمله ،BCGب العلاج المرضى

 تم و المرضى، من 47% عند الورم تكرار عن الكشف تم ،24هو تقدم أو تكرار بدون المرضى

 هي الحياة قيد على لايزالون الذين المرضى نسبة ، المرضى من 19.5% عند الورم تقدم عن الكشف

 هي المثانة أورام .8.69% هي بالورم الخاصة الوفيات نسبة ،%24 هي العامة الوفيات نسبة ،63

 يتعلق الأمر هذا و ، محددة غير) المثانة استئصال و المحافظ بين( العلاج طرق و ، خطيرة أورام

 ومراقبة رصد يجب الحالات جميع في ، الجراح عادات و المريض رغبات ، الورم  بخاصيات

 .ومنتظمة طويلة لفترات  المعالجون المرضى
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  با�ِ  اقَسِمُ 

 . مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في أطوَارهَا في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ةً باذل

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي  ةً باذل الله رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح 

 .لأذَاه لا الإنسَان لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثابر وأن

 الطُبيّةّ المِهنَةِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ اً تأخ وأكون يَصغرني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعاَونِينَ 

 ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله تجَاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

 دوالله على ما أقول شهي                                              
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