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INTRODUCTION 

Le cancer du rein est une tumeur maligne qui se développe à partir du parenchyme 

rénal. C’est un cancer plutôt rare, il représente 3% des tumeurs malignes de l’adulte [1].  

Il existe plusieurs types histologiques de cancers du rein, le plus fréquent est le 

carcinome à cellules rénale qui représente plus de 80% des cas de cancer du rein chez l’adulte 

[2] . 

Le cancer de rein est 2 fois plus fréquent chez l’homme que chez la femme[3] et ne 

touche généralement qu’un seul des 2 reins, mais peut être parfois bilatéral surtout dans les 

formes héréditaires de la maladie.  

Le cancer du rein est caractérisé́ par une évolution lente et souvent asymptomatique.  

La découverte est fortuite dans presque dans 60% des cas par des examens d’imagerie 

abdominale (échographie, scanner ou IRM) faite pour l’exploration de symptômes non 

urologiques [4] 

Son incidence est en constante augmentation depuis 30 ans dans tous les pays 

industrialisés. Cette augmentation de l’incidence ne s’explique pas seulement par 

l’augmentation nombre d’échographies ou de TDM mais pourrait être en rapport également 

à la multiplication des facteurs environnementaux. 

Les facteurs de risques, liés au mode de vie, sont le tabagisme, l’obésité et 

l’hypertension artérielle. 

Le dogme de la néphrectomie totale élargie est scientifiquement dépassé́, avec l’apport 

considérable de la chirurgie conservatrice.   

La bonne connaissance des mécanismes de biologie moléculaire a permis de mieux 



Les tumeurs rénales malignes         N° de Thèse : 103/22 
 

 

Mme. ELANSARI Lamyae     10 

comprendre les phénomènes d'angiogenèse, élément clé de la prolifération tumorale, et donc 

d'identifier de nouvelles cibles thérapeutiques, ce qui a donné naissance aux thérapie ciblées, 

transformant les stratégies thérapeutiques.  

L’objectif de notre travail est d’analyser et décrire les principales caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des patients à travers une étude rétrospective, 

étalée sur une période de 5ans (2015-2020) colligeant les cas de tumeur malignes du rein 

enregistrés au service d’ urologie CHU HASSAN II de Fès. 
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EPIDEMIOLOGIE 

Au cours des dernières décennies, l'incidence du cancer de rein est en constante 

augmentation. Le cancer du rein est le 6è cancer le plus fréquent [5].  

En France, il a été́ relevé́ 15 323 nouveaux cas de cancers du rein en 2018, soit une 

augmentation d’incidence de 1,7 % par an chez l’homme et de 1,4 % chez la femme entre 

1990 et 2018 [5].  

Au Maroc, le cancer du rein représentait 32,7% des cancers de l’appareil urinaire, ces 

derniers représentants 2,4% de l’ensemble des cancers enregistrés entre 1985 et 2002 au 

service d’épidémiologie de l’institut national d’Oncologie à Rabat [6]. 

L’âge moyen de survenue est 67 ans pour les hommes et 70 ans pour les femmes [7]. 

Le cancer de rein représente 2% des cancers chez le sexe masculin et 1% chez le sexe 

féminin. 

Cependant le cancer de rein ne figure pas chez les 2 sexes parmi les 10 types de 

cancers les plus fréquents au registre hospitalier de cancers - CHU HASSAN 2 FES [8]. 
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Graphique 1:Fréquence du cancer du rein chez le sexe masculin selon le 

REGISTRE DES CANCERS DU GRAND CASABLANCA 2008 – 2012 [9] 

 

 

Graphique 2:Fréquence du cancer du rein chez le sexe masculin selon le 

REGISTRE DES CANCERS DU GRAND CASABLANCA 2008 – 2012[9] 
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FACTEURS DE RISQUE 

I. Facteurs environnementaux 

I.1- Tabagisme  

Le tabagisme a été́ classé comme cancérogène pour le rein par le Centre international 

de recherche sur le cancer et le département de la santé et des services sociaux des États-

Unis [9-10]. 

La relation dose-effet avec le nombre de ciga 

rettes fumées a été́ notée dans la plupart des études. Le risque diminue avec 

l’augmentation des années de sevrage [9-10]. 

Dans les pays développés, une étude effectuée en 2013 a estimé que 6 % des décès 

par cancer du rein sont dus au tabagisme [11]. 

I.2- Alcool 

Des études épidémiologiques ont rapporté qu'une consommation modérée d'alcool est 

inversement associée au risque de cancer du rein.  

Les buveurs ont typiquement une réduction de 20% du risque comparé aux non-

buveurs et aux buveurs légers [12]. 

I.3- L’exposition professionnelle  

L’environnement professionnel semble influencer sur l'apparition des cancers du rein.  

En effet les employés des hauts fourneaux, des industries utilisant des fours à coke les 

employés des industries sidérurgiques, des entreprises de nettoyages à sec ou de peinture 

auraient un risque relatif de 1,7 de développer un cancer du rein [13]. 
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Les produits incriminés dans la survenue du cancer du rein sont : [14] 

 Le trichloréthylène 

 Le pentachlorophenol 

 Le tetrachlorophenol 

 L’amiante  

 Le cadmium  

II. Facteurs liés au patient  

II.1- HTA 

L’hypertension artérielle représente un facteur de risque des tumeurs rénales. 

Une méta -analyse a été réalisée regroupant 18 études prospectives a démontré une 

association entre hypertension artérielle et le CCR [14]. 

Plusieurs études ont mesuré́ la pression sanguine et ont constaté́ une augmentation 

du risque de CCR avec une pression artérielle élevée avec une relation dose-réponse claire 

[14-15]. 

Un meilleur contrôle permet de réduire le risque de carcinome a cellules claires [14-

15]. 

Le médicament antihypertenseur a également été́ associé à un plus grand risque de 

développer le cancer du rein, mais il est difficile de démêler l'effet de la condition de l'effet 

du traitement [16]. 
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II.2- L’obésité 

Pour les adultes, l’organisation mondiale de la santé a définie l’obésité avec un indice 

de masse corporelle (IMC) supérieur ou égal à 30 kg/m2. 

Les sujets obèses, féminins en particulier, ont un risque plus important de cancer que 

les sujets minces [17-18].  

Le mécanisme général conduisant à l’existence d’un lien entre le carcinome à cellules 

rénales et l’obésité́ n’est pas totalement clair, cependant des hypothèses suggèrent que cette 

association est due essentiellement aux hormones circulantes comme IGF1[19-20]. Parmi les 

autres mécanismes supposés, c’est l’augmentation du taux de cholestérol et la régulation 

négative des récepteurs des lipoprotéines de basse densité, la diminution des taux de 

vitamine D et l'augmentation des hormones et des cytokines dérivées du tissu adipeux, telles 

que la leptine et l'adiponectine [24-25]. 

II.3- Diabète 

L'association entre le diabète sucré et le risque de cancer du rein a été́ évaluée dans 

plusieurs études prospectives de cohorte, avec quelques preuves suggestives d'un effet 

biologique indépendant des comorbidités de diabète, telles que l'obésité́ et l’hypertension 

[21-22]. 

II.4- L'insuffisance rénale chez les patients dialysés 

L’incidence des cancers est élevée chez les patients insuffisants rénaux. En effet, dans 

une cohorte de 3964 participants, il a été montré que les hommes ayant un Insuffisance 

rénale de stade 3 avait un risque significatif plus élevé de cancer de rein, et ce, dès 55 

ml/min/1,73m² [27-28]. 
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II.5- Patients transplantés  

Le sur-risque de cancer du rein est au moins identique à celui des patients 

dialysés, voire plus élevé́ [27-28]. 

II.6- Hérédité  

Le carcinome rénal est dans 3% des cas lié à l’existence d’un syndrome génétique dont 

le diagnostic est d’intérêt clinique pour le patient mais aussi pour sa famille. Seule la 

recherche de variant dans les gènes de prédisposition permet d’en affirmer l’existence [29-

30]. 

a) Von hippel lindeau 

 

La maladie de Von Hippel-Lindau (VHL) est une Phacomateuse héréditaire avec une 

incidence de 1 sur 36 000[34]. Les personnes atteintes de VHL développent des tumeurs 

bénignes et malignes, notamment des hémangioblastomes de la rétine et du système nerveux 

central, des carcinomes rénaux à cellules claires (CCR) et tumeurs du sac endolymphatique. 

L’atteinte kystique rénale et pancréatique est très fréquente [31]. 

Sur le plan rénal, la maladie de VHL se manifeste soit par des kystes bénins soit par 

des carcinomes à cellules claires. Les kystes, présents chez 50 à 70% des patients sont 

souvent asymptomatiques et ne conduisent que rarement à l’insuffisance rénale.  

Le carcinome à cellules claires survienne a un âge beaucoup plus jeune que dans la 

population générale, 39 ans en moyenne. Les lésions sont volontiers bilatérales, multifocales, 

synchrones ou différées.  

Le gène VHL (3p25) est un gêne suppresseur de tumeur. Les patients atteints de von 

Hippel- Lindau ont une copie constitutionnellement inactive [32]. 

C’est la perte somatique aléatoire de l’autre copie qui est responsable des lésions 
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observées et qui explique une partie de la Variabilité́ du phénotype d’un patient à l’autre [33]. 

b) Le syndrome de Birt Hogg Dubé (BHD) 

Décrit en 1977, son incidence est estimée à 1/100.000[35]. Il s’agit d’une 

génodermatose qui se caractérise par la présence de fibrofolliculomes, de trichodiscomes, de 

fibromes périfolliculaires et d’acrochordons du visage et du tronc (75%). Un cancer rénal est 

retrouvé chez (34 %) des patients. Il s’agit souvent d’une atteinte bilatérale et multifocale, 

prenant la forme d’un carcinome chromophobe, d’un oncocytome ou encore de tumeurs 

hybrides d’histologies variées et survenant à un âge médian de 48 ans. Pneumothorax (24%) 

et des kystes pulmonaires (80%) sont fréquemment retrouvés associés. Des polypes et des 

cancers coliques surviennent dans certaines familles [38-39].  

Ce syndrome est autosomique dominant, lié à des mutations du gène suppresseur de 

tumeur FLCN situé en 17p11.2, impliqué dans la voie mTOR [40]. 

Ce gène code pour la folliculine et, bien que sa fonction soit encore       inconnue, on 

estime qu'elle joue un rôle dans le développement des tumeurs    rénales et, 

éventuellement, dans le développement des autres lésions associées [41]. 

 

 

(A) Fibrofolliculomes multiples [36]     (B) kystes pulmonaires multiples [37] 

 

Figure 1:Manifestations non rénales de la BHD 

A. B. 
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c) La léiomyomatose héréditaire [42] 

La leiomyomatose héréditaire est un syndrome de prédisposition aux carcinomes 

rénaux papillaires de type 2 survenant à un âge moyen de 46 ans chez 20% des patients. Dans 

ce syndrome existe également un risque augmenté de léiomyomes cutanés et ou de l’utérus 

apparaissant autour de 30 ans, avec un faible risque de transformation en leiomyosarcomes. 

Les léiomyomes sont des tumeurs bénignes des tissus mous qui se développent à partir 

du muscle lisse. Les tumeurs se multiplient au fil des décennies. Il s’agit d’une affection 

autosomique dominante, toujours liée à des mutations constitutionnelles du gêne 

suppresseur de tumeur FH (1q42 43) qui code pour la Fumarate hydratase appartenant au 

cycle de Krebs [43]. 

d) Le cancer rénal papillaire héréditaire (HPRC) 

 

Bien que l'HPRC soit un syndrome autosomique dominant rare et très pénétrant, les 

carcinomes rénaux papillaires de type 1 se manifestent généralement tardivement (cinquième 

ou sixième décennie), mais ils peuvent survenir dès la troisième décennie [44-45]. 

 C’est un cancer lié à des mutations hétérozygotes constitutionnelle du gène Tyrosine 

kinase MET (7q32). Il s’agit de l’une des rares prédispositions héréditaires au cancer touchant 

un oncogène, avec des variant gain de fonction et non pas un gène suppresseur de tumeur.  

En effet une substitution d’acides aminés favorise la phosphorylation et l’autoactivation du 

récepteur tyrosine kinase. La duplication du Chromosome 7, fréquemment retrouvée 

dans les carcinomes papillaires de type 1 est liée à un effet de dosage génique de ce 

même oncogène [46-47]. 

e) La sclérose tubéreuse de Bourneville [48] 

La sclérose tubéreuse de Bourneville (S.T.B), ou la sclérose tubéreuse systémique (S.T.S) 

ou encore appelée EPILOIA (Epilepsy - low intelligence - Adenoma sebaceum), est une 
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affection congénitale rare qui souligne la multiplicité́ des organes atteints. 

Sa prévalence est estimée moyennement à 1/10.000 naissances vivantes. Elle est due 

à l’atteinte des gènes TSC1 (9q34) ou TSC2 (16p13) codant respectivement pour l’hamartine 

et la tubérine qui régulent la prolifération cellulaire et la voie mTOR. 

La STB se caractérisé par la croissance de lésions hamartomateuses multiples (cerveau, 

peau, reins, cœur, poumons, rétine). 

Les atteintes rénales sont la seconde cause de mortalité́/morbidité́ tous âges 

confondus et la première cause de mortalité́ après 30 ans. 

 

               Type             Clear cell 75%              Papillary type 1               Papillary type 2               Chromophobe         Oncocytoma  

           Gene        VHL                              Met                                      FH                           BHD                          

Figure 2:Tumeurs de l'épithélium rénal humain [49] 
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ANATOMO-PATHOLOGIE 

 L’anatomie pathologique des cancers du rein a régulièrement évoluée depuis le début 

du 19éme siècle. Cette évolution a été émaillée de difficulté diagnostique et terminologique. 

 Cet examen, qui suit les recommandations internationales, est réalisé́ à partir des 

pièces opératoires de néphrectomie totale ou partielle. Il est basé en premier sur l’aspect 

macroscopique suivie de prélèvements de la tumeur et des tissus environnants (tissu rénal 

non tumoral, sections chirurgicales vasculaires et de l’uretère, surrénale, ganglions, etc.) qui 

permettront de porter un diagnostic histologique de la tumeur et de préciser les facteurs 

pronostiques histopathologiques.  

 La conférence de consensus de Vancouver de la Société́ internationale de pathologie 

urologique (ISUP) a servi de base à une grande partie de la classification des tumeurs rénales 

2016 de l'Organisation mondiale de la santé. 

 Il n’y a pas eu de changement des sous‐types histologiques dans nouvelle actualisation 

des recommandations françaises du comité de cancérologie AFU (2020-2022). 

 Cependant, de nombreuses entités sont encore en cours de démembrement, en 

particulier les tumeurs rénales à cellules oncocytaires ou les carcinomes du rein à stroma 

léiomyomateux.  
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Tableau 1:Classification anatomopathologique des tumeurs du rein selon l’OMS 

2016 

 

 

I. Carcinome à cellules claires du rein 

 Il représente plus de 80 % des carcinomes rénaux et survient dans la sixième décennie, 

plus fréquemment chez l’homme. 

 L’aspect macroscopique du CCR, caractéristique, est celui d’une tumeur jaune soufrée, 

solide ou partiellement kystique, présentant des remaniements hémorragiques. 

 Les tumeurs de petite taille sont en général arrondies et bien limitées. En cas de tumeur 

volumineuse ou d’évolution prolongée, des calcifications et éventuellement des ossifications 

peuvent être observées. Des remaniements nécrotiques sont également fréquents.  

 La vascularisation caractéristique, s’explique par les mécanismes moléculaires 

impliqués dans le développement de la maladie et touchant le gène VHL (3p 25-26). Ainsi, 

environ 70% des patients porteurs d’une maladie de Von Hippel Lindau développent un CCR, 



Les tumeurs rénales malignes         N° de Thèse : 103/22 
 

 

Mme. ELANSARI Lamyae     22 

généralement multiple, bilatérale et précoce avant 40ans. Dans le cas du cancer à cellules 

claires sporadiques du rein, des pertes alléliques, des mutations ponctuelles ou des 

méthylations du promoteur du gène VHL (3p25-26) sont quasi-constantes [50].  

 Le CCR est histologiquement composé de cellules claires, plus rarement éosinophiles, 

agencées en acini ou des structures pseudo-alvéolaires, voire en massifs compacts au sein 

d’un stroma richement vascularisé ou myxoïde. Une différentiation sarcomatoïde peut être 

observée, comme dans d’autres formes histologiques de tumeurs du rein (grade 4 de 

Fuhrman) [51]. 

 Le profil immune-histochimique associant une expression d’EMA, de vimentine et de 

CD10 évoque une origine issue des cellules des tubes contournés proximaux [51]. 

 

Figure 3:Carcinome à cellules claires avec modifications myxoïdes centrales[51] 
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Figure 4:Aspect microscopiques des principaux types histologiques du carcinome à 

cellules rénales (CCR) (A à D) : aspect microscopiques (HE) 
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II. Carcinome kystique multiloculaire à cellules claires [52] 

 Cette nouvelle entité de la classification 2004 représente 1 à 4 % des carcinomes 

rénaux. Il s'agit d'une forme purement kystique.  

 L'âge moyen de découverte, souvent fortuit, est de 50 ans, et là encore, il est plus 

fréquent chez l'homme. En tomodensitométrie, la lésion est classée de grade 3 ou 4 selon la 

classification de Bosniak avec des cloisons minces, qui peuvent être calcifiées, mais sans 

masse identifiable. La taille est variable et peut atteindre 15 cm. Macroscopiquement, il s'agit 

d'une tumeur formant une masse unique divisée en de nombreuses cavités kystiques remplies 

de liquide séreux ou hémorragique clair, séparées par des cloisons fibreuses. 

 Les septas sont tapissées des mêmes cellules claires que celles observées dans la 

forme histologique classique. De plus, dans les parois de ces kystes, il y a de petits nids de 

cellules claires analogues. Une prolifération vasculaire de type sinusoïde peut être observée. 

 Le diagnostic différentiel repose sur le carcinome kystique et le néphrose kystique 

(kyste multiloculaire) de l'adulte, une tumeur bénigne du groupe REST (tumeurs épithéliales 

et stromales rénales). 

 

Figure 5:Carcinome multiloculaire a cellules claires sans masse palpable [51] 
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Figure 6:Histologie de la même tumeur :fines cloisons recouvertes de cellules 

tumorales[51] 

 

Figure 7: Nephrome kystique a paroi épaisses lisses sans végétations  [51] 
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III. Carcinome papillaire à cellules claires dit d'insuffisance 

rénale terminale [53] 

 Cette forme histologique a été individualisée récemment (elle n'était pas reconnue 

dans la classification OMS de 2004). 

 D'abord décrit dans l'insuffisance rénale terminale, cependant 50 % des cas sont vus 

en dehors de ce contexte. Morphologiquement, les cellules sont claires et avec un faible grade 

de Fuhrman. Ils ont un petit noyau central donnant un aspect très homogène à la prolifération 

de la tumeur. Le profil immunohistochimique de cette tumeur est également caractéristique. 

 

Figure 8:Aspect typique d'un rein non fonctionnel avec 

de nombreux kystes et une petite tumeur blanchâtre, bien circonscrite.[51] 

 

IV. Carcinome rénal associé à une translocation XP11.2 avec 

expression de TFE3 

 Cette variante du carcinome rénal est identifiée depuis longtemps chez les jeunes 

patients comme un « carcinome rénal juvénile ». [54] Il s'agit principalement d'une tumeur de 

l'enfant et de l'adulte jeune qui est le plus souvent de sexe féminin (H/F = 1/1,4). Il représente 

au moins 30 % des carcinomes rénaux de l'enfant. Quelques cas ont été décrits chez des 
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adultes d'âge moyen et même après 60 ans. [55] Chez l'adulte, l'incidence est probablement 

sous-estimée, car en l'absence d'études cytogénétiques, la tumeur peut être considérée 

comme un carcinome à cellules claires (CCR), vu la similarité morphologique. Elle se présente 

souvent à un stade avancé, avec fréquemment des métastases ganglionnaires au moment du 

diagnostic. 

 L'architecture est souvent mixte, combinant des zones de carcinome à cellules claires 

avec des zones de structure typiquement papillaire. Ce carcinome rénal est caractérisé par 

des anomalies cytogénétiques spécifiques, avec formation de gènes de fusion par 

translocation équilibrée de manière cohérente. 

 Le pronostic est favorable chez les enfants, en particulier en l'absence de métastases 

ganglionnaires. Les formes adultes semblent être plus agressives [56]. 

V. Tumeurs papillaires : adénome et carcinome papillaire [57] 

 Les tumeurs papillaires sont le deuxième groupe le plus fréquent de tumeurs rénales 

(environ 10 %). Ils surviennent également plus fréquemment chez les hommes autour de la 

cinquantaine. Macroscopiquement, les carcinomes papillaires peuvent être compacts ou plus 

ou moins kystiques. 

 Leur taille est variable, les petites formes mesurant moins de 5 mm étant considérées 

comme bénignes (adénomes papillaires). Il s'agit parfois de tumeurs multifocales bilatérales 

où une association adénome-carcinome est possible. Ce groupe de tumeurs est défini par la 

présence d'une architecture papillaire dans au moins 75 % de la prolifération tumorale. Le 

carcinome est composé d'axes fibrovasculaires avec des amas plus ou moins grands de 

lipophages (cellules chargées de graisse). Les modifications nécrotiques sont plus ou moins 

marquées, par la présence de cristaux de cholestérol. L'expression des cytokératines, en 

particulier de la CK7, est un point important dans le diagnostic positif. La présence de petites 

cellules basophiles et d'une grande quantité de lipophages caractérise les carcinomes 
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papillaires de type I. Dans le carcinome papillaire de type II ils sont gris blanchâtre ou plus 

rarement brunâtres.  

 Les modifications hémorragiques ou nécrotiques sont rarement identifiées dans cette 

entité.  

 

Figure 9:Tumeur d’aspect hémorragique et friable [51] 
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VI. Carcinome rénal associé au neuroblastome [58] 

Ce sont des carcinomes papillaires à cellules éosinophiles d'aspect oncocytaire 

surviennent à un temps variable (souvent plusieurs années) après un neuroblastome. En 

dehors de leur contexte clinique, ils ne présentent pas de caractéristiques morphologiques 

particulières. 

 

Figure 10:Image brute de la pièce de néphrectomie partielle du côté gauche. 

L'aspect droitde l'image montre le rein postérieur avec des kystes acquis. Une masse 

hétérogène de 6.7 cm [59] 
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VII. Groupe carcinome chromophobe-tumeurs oncocytaires [60] 

 Ces tumeurs ont des structures génétiques moléculaires, histochimiques et 

morphologiques distinctes. 

 Un carcinome chromophobe survient dans environ 5 à 7 % des cas. 

Macroscopiquement, il s'agit d'une tumeur arrondie, compacte, homogène, bien circonscrite, 

de couleur chamois. La nécrose et les modifications hémorragiques sont exceptionnelles et 

surviennent principalement dans les grosses tumeurs. Des métastases ont été décrites dans 

environ 10 % des cas. Des variantes agressives, en particulier avec un aspect sarcomatoïde, 

ont été rapportées. 

 L'oncocytome survient avec une fréquence similaire (5 à 7 %). Macroscopiquement, il 

s'agit d'une tumeur assez typique, ronde, brun chamoisé, compacte, bien circonscrite, sans 

hémorragie ou nécrose. Dans 30 % des cas, une cicatrice fibreuse centrale est décrite. 

D’ailleurs, parfois l'aspect peut être kystique. Un oncocytome peut augmenter rapidement de 

taille. 

 Histologiquement, un oncocytome est entièrement constitué de cellules éosinophiles 

assez grandes avec un noyau central rond, qui peut plus rarement être irrégulier ou atypique. 

Le cytoplasme contient de nombreuses mitochondries. A l'inverse, les cellules de carcinome 

chromophobe ont souvent un noyau ridé au contour irrégulier, avec un halo périnucléaire 

clair, ils ont également un cytoplasme plus clair et une membrane clairement visible, décrivant 

le cytoplasme. 

 Cependant, il est parfois difficile de différencier les oncocytomes des carcinomes 

chromophobes tant d'un point de vue architectural que cytologique. La coloration de fer 

colloïdal de Hale montre des microvésicules intracytoplasmiques diffuses, contrairement à 

l'oncocytome où il y a une coloration apicale focale.  
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De plus, l'expression de la E-cadhérine et du c-kit semble être plus fréquente dans les 

carcinomes chromophobes. 

 

Figure 11:Tumeur chamois bien limitée évoquant 

soit un oncocytome soit un carcinome chromophobe[51] 

 

 

Figure 12:Carcinome chromophobe du rein montrant 

la variante mixte constituée de cellules claire et éosinophile[51]. 
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VIII. Carcinome tubulaire mucineux et à cellules fusiformes du 

rein (loopome) de bas grade [61] 

 Décrite pour la première fois en 1998, il s'agit d'une tumeur de l'adulte d'âge moyen 

(la cinquantaine), survenant plus fréquemment chez la femme (sexe ratio H/F=1/3). Ces 

tumeurs sont inhabituelles avec moins de 80 cas rapportés dans la littérature. 

Macroscopiquement sont bien circonscrites, fermées et souvent homogènes. 

 Ils sont d'aspect gris blanchâtre ou plus rarement brunâtres. Les modifications 

hémorragiques ou nécrotiques sont rares. 

 Histologiquement, l'architecture est compacte, avec des zones tubulaires se 

prolongent dans des zones de cellules fusiformes qui semblent prévenir de la compression 

des tubes. 

 Le diagnostic différentiel est essentiellement avec la forme compacte du carcinome 

papillaire, les adénomes métanéphriques, les carcinomes sarcomatoïdes. 

IX. Carcinome des tubes collecteurs de Bellini [62] 

 Il représente moins de 1 % des tumeurs du rein et survient plus souvent chez l’homme 

dans la cinquième décennie, parfois même avant et il est toujours de mauvais pronostic. 

Macroscopiquement, ce sont des tumeurs plutôt hilaires, déjà ̀de stade étendu au moment 

du diagnostic initial. Elles présentent une très mauvaise limitation, d’importants 

remaniements nécrotiques et elles infiltrent le tissu adipeux. 

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

et des massifs de cellules carcinomateuses éosinophiles atypiques, formant une architecture 

trabéculaire ou vaguement tubulaire. Certaines études réalisées ont montré́ des anomalies 

génétiques variables dans les CCR collecteurs et une monosomie du chromosome 1 est assez 

fréquemment retrouvée dans les stades avancés. Cependant, compte tenu du faible nombre 
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de cas de CCR des tubes collecteurs, aucune anomalie génétique n’apparaît caractéristique 

de ce type tumoral ou de sa variante médullaire. 

 Une variante très agressive a été́ individualisée chez des jeunes de moins de 40ans, 

porteurs de traits drépanocytaires, sous le nom de carcinome médullaire du rein. Pour des 

raisons inexpliquées, ces tumeurs siègent plus fréquemment à droite. Des études de biologie 

moléculaire font discuter une proximité́ avec les carcinomes urothéliaux du bassinet. Leur 

survie est en général inférieure à 15 semaines.  

 

Figure 13:Carcinome du tube collecteur de Bellini. Le rein et la graisse 

périlésionnelle sont complètement occupés par une tumeur nécrotique et 

hémorragique ; zones myxoïdes à gauche [51] 

X. Carcinomes non classés [63] 

 Les carcinomes du rein inclassés (environ 6 % des tumeurs malignes rénales), et qui 

ont un risque métastatique, répondent aux définitions suivantes :  

 Tumeurs ne répondant pas aux critères diagnostiques des sous‐types histologiques 

classiques des carcinomes du rein ou carcinome inclassé de bas grade à cellules oncocytaires 

ou tumeur avec une composante sarcomatoïde pure. 
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DIAGNOSTIC 

I. Clinique 

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

de la tumeur, soit à celui des métastases, soit enfin à la présence excessive et non régulé des 

substances dont le rein est physiologiquement producteur ou non, et alors responsable de 

syndromes paranéoplasiques. [64] 

 Beaucoup de masses rénales sont asymptomatiques et non palpables, elles ne le 

deviennent que dans les stades avancés de la maladie.  

 SYMPTOMATOLOGIE UROLOGIQUE [65-66] 

 La triade classique (hématurie, douleur et masse lombaire n’est que rarement présente 

et est généralement associée à un stade avancé. Le plus souvent, un ou deux de ces 

symptômes sont présents, dont les plus fréquents sont l’hématurie et la douleur. La présence 

d’un de ces symptômes est un facteur pronostique péjoratif.  

I.1- Hématurie 

C’est le symptôme urologique révélateur dans 40 % des cas. Classiquement 

macroscopique totale et capricieuse. 

I.2- Douleur lombaire  

La Douleur lombaire, peut être liée à des hémorragies intra-tumorales, à des 

compressions à̀ une migration d’un caillot dans l’uretère ou à des envahissements nerveux. 

I.3- Masse lombaire 

Rarement rencontrée, présente dans 2 à 5 % des cas, témoignant une tumeur déjà ̀

évoluée. [65-66] 
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I.4- Triade de Guyon :  

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

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

métastatique. 

I.5- L’hématome spontané ́:  

L’hématome spontané́ rétro péritonéal qui doit faire évoquer systématiquement un 

cancer du rein.  

I.6- Varicocèle  

Une varicocèle gauche mais aussi droite doit toujours faire suspecter une tumeur du 

rein avec envahissement de la veine rénale ou de la veine cave en particulier.  

I.7- Syndromes paranéoplasiques 

Les syndromes paranéoplasiques (SPN) sont définis par un ensemble de signes 

cliniques, radiologiques ou biologiques associés à une néoplasie, indépendamment de sa 

localisation Ils peuvent survenir lors de la phase initiale de la maladie, précédant parfois 

même le diagnostic, ou dans les phases plus tardives. Ils revêtent de multiples facettes et 

peuvent être neurologiques, endocriniens, cutanés, hématologiques, rhumatologiques ou 

encore rénaux. 

Ils Peuvent régresser après néphrectomie en absence de métastases. Leur 

persistance ou réapparition témoignent alors une reprise évolutive de la maladie.  

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

like) interférant avec le métabolisme de la vitamine D, hypercalcémie peut 

être la conséquence de l’activité ́ ostéolytique de métastases osseuses 

[67]. 
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C’est le plus fréquent des syndromes paranéoplasiques, touchant entre 13 et 20 % des 

patients avec une tumeur rénale [68]. 

  L’hypertension artérielle : peut-être secondaire au carcinome rénal, soit 

par compression de l’artère rénale ou de ses branches, soit par sécrétion 

tumorale de rénine [69].  

  La polyglobulie : liée à la production accrues d’érythropoïétine, soit par 

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

tumeur [70]. 

  Syndrome de Stauffer : sa présence signe un pronostic défavorable. Il 

associe une atteinte de la fonction hépatique due à des plages de nécrose 

intra hépatiques non métastatiques avec une hépatomégalie lisse et 

indolore, une leucopénie et hyperthermie au long cours [72-73]. 

La cause du syndrome de Stauffer est mal comprise. Certains pensent que 

la tumeur elle-même sécrète des hépato toxines ou des enzymes 

lysosomales qui stimulent les phosphatases hépatiques, ce qui entraîne 

des lésions hépatocellulaires [71-72]. 

  La fièvre : La fièvre au long cours et le syndrome inflammatoire, peuvent 

s'expliquer par la sécrétion de substances pyrogènes par la tumeur ou par 

une réponse immunitaire qui libère des cytokines [75]. 

I.8- Métastases révélatrices : [106] 

Dans la littérature les métastases synchrones représentent 15% à 25% des cas. Par 

ordre décroissant, la dissémination métastatique du cancer du rein se répartit ainsi, tout 

type histologique confondu et quel que soit le mode de révélation (synchrone ou non) : le 

poumon (50 à 80%), le foie (10 à 35%), l’os (10 à 35%) le cerveau (3,5% à 7%) et la surrénale 
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(2 à 5%). 

Elles sont présentes dans 28% des formes symptomatiques et 9% de découverte 

fortuite. Les métastases osseuses synchrones sont souvent de métastases ostéolytiques. 

A. Examen clinique 

1-L’interrogatoire 

L’interrogatoire repose sur : 

 Les antécédents personnels : HTA, diabète, tabagisme….  

 Les antécédents familiaux : cancer du rein.  

 La notion de formes héréditaires comme la maladie de Von Hippel- 

Lindau.  

 Les signes fonctionnels : Hématurie, douleur lombaire.  

 Les signes généraux : altération de l’état général.  

    I.2- Examen Clinique 

Le rein est un organe profondément situé, difficilement accessible à l’examen clinique 

; pour cette raison. 

L’examen clinique ne révèle généralement pas d’anomalie particulière.  

Il recherchera un contact lombaire, sa présence est considérée comme un facteur de 

mauvais pronostic.  

Une varicocèle notamment du côté́ gauche, doit faire suspecter un thrombus tumoral 

dans la veine rénale ou dans la veine cave.  

Des signes de compression veineuse : Œdèmes des membres inférieurs, une circulation 

veineuse collatérale.  
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Un examen général à la recherche des signes de métastases (Des adénopathies, une 

hépatomégalie métastatique, des douleurs osseuses.) ou des signes en rapport avec le 

syndrome paranéoplasique.  

II. Étude paraclinique  

.A- Examens Biologiques 

 L’objectif de l’examen biologique est d’évaluer la fonction rénale, de déterminer les 

facteurs pronostiques (pour une tumeur métastatique) et de dépister un éventuel syndrome 

paranéoplasique : anémie, polyglobulie, hypercalcémie, cholestase [85]. 

 Le bilan biologique standard d’une tumeur rénale doit comprendre : 

 Le dosage de la créatinine sérique. 

 La numération de formule sanguine. 

 En cas de cancer métastatique, il faut y ajouter: le bilan hépatique, les phosphatases 

alcalines, la lactate déshydrogénase (LDH), la calcémie avec calcémie corrigée, le bilan de 

coagulation. 

B. Examens radiologiques 

II.1- Échographie conventionnelle et Doppler 

L’échographie des tumeurs du rein doit comprendre un examen précis en mode B et 

en mode doppler couleur. Le recours à l’injection de produit de contraste (Sonovue®) 

dépendra des objectifs de l’examen et du résultat du mode B, de la disponibilité́ d’un 

équipement spécifique et d’un operateur expérimenté [76-77]. 

L'un des avantages de l’utilisation de l’échographie comme moyen de dépistage est le 

diagnostic précoce des cancers de rein. 83 % des tumeurs rénales asymptomatiques sont 

détectées accidentellement à l’échographie. [76] 
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Le dépistage des tumeurs rénales par échographie dépend principalement de la taille, 

de la localisation et de l'échogénicité de la lésion.  

 Aspect des tumeurs > 4 cm 

 Il s’agit d’une tumeur généralement hétérogène, avec des plages 

hypoéchogènes, correspondant à des zones de nécrose, ou à des 

calcifications diffuses. L’échographie a une sensibilité́ de 85 % pour les 

tumeurs de plus de 4 cm. 

 

 Aspect des tumeurs <3cm 

 Ils sont plus volontiers hyperéchogènes ce qui pose le problème de les 

différencier des angiomyolipomes. L’échographie a une sensibilité́ de 60% 

pour les tumeurs de moins de 3cm. 

II.2- Tomodensimètre(TDM)  

La TDM est l’examen de référence en l’absence de contre- indications aux produits de 

contraste iodés. L’examen doit obligatoirement comprendre au minimum 3 phases (+++) : 

[78-79] 

 Une acquisition sans injection, indispensable pour définir la prise de 

contraste. 

 Une acquisition après injection à la phase néphrographie corticale (30-

40 sec après injection). 

 Une acquisition après injection à la phase néphrographie tubulaire (90-

100 sec après injection), différente de la phase portale (60 sec) sur 

laquelle les reins sont encore hétérogènes. 
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 Une phase tardive excrétoire optionnelle en fonction des résultats des 

premières phases et des objectifs de l’examen (recherche d’un 

rehaussement tardif, étude des rapports de la tumeur avec l’appareil  

Selon les indications, ces phases peuvent être combinées afin de    limiter l’irradiation, 

 
 

Figure 14:échographie rénale montrant une masse rénale droite solide, 

mal limitée, partiellement nécrosée mesurant 16cm*10 cm de diamètre 

 

 
 

Figure 15:échographie rénale montrant un aspect tumoral supérieur rénal gauche, 

solide,polylobé, déformant les contours antérieurs du rein gauche72mm*66mm 
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Figure 16:TDM abdominale en coupes axiales objectivant :  

une volumineuse tumeur rénale gauche nécrosée.  
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Des mesures de densité́ aux différents temps d’acquisition permettant d’identifier les 

lésions tissulaires quand une prise de contraste, définie par une variation de densité́ 

supérieure ou égale à +20 UH après injection, est constatée.  

La présence de zones de densité́ lipidique (< -20 UH) au sein de la tumeur sur la TDM 

qui doit faire systématiquement évoquer un angiomyolipome (AML), en sachant qu’il existe 

de rares cas de tumeurs malignes de densité lipidique, en général calcifiées ou nécrotiques, 

à petits contingents graisseux.  

La TDM biénergie et spectrale est une nouvelle technologie dont les résultats 

pourraient être prometteurs pour l’étude de la pathologie rénale. [80] 

Grâce à l’introduction de nouveaux capteurs multicouches et de reconstructeurs 

rapides, elle pourrait permettre en pratique courante d’accéder aux images 

monoénergétiques et de disposer d’une cartographie d’iode. Ces examens, moins irradiants 

qu’auparavant, pourraient être réalisés avec un volume de PCI inferieur à 50 ml. Elle limite les 

artefacts liés au pseudo‐rehaussement des masses rénales centrales et les artefacts 

métalliques et pourrait améliorer la caractérisation des tumeurs du rein, en étant, entre 

autres, plus sensible au rehaussement des masses peu vascularisées (carcinomes papillaires 

comme exemple) [81-82]. 

II.3- Imagerie par résonnance magnétique  

L’IRM doit être réalisée de principe chez les patients insuffisants rénaux (DFG < 30 

ml/min) ou en cas de contre- indication majeure à l’injection des PCI.  

Elle est indiquée aussi pour la caractérisation des masses kystiques et solides 

atypiques demeurées indéterminées au scanner, le bilan d’extension (en particulier 

vasculaire), et pour le suivi des patients porteurs de cancer héréditaire familial afin de réduire 

l’irradiation secondaire à la répétition des scanners multiphasiques. Cependant, des données 

plus récentes obtenues ont montré que les deux méthodes avaient des performances 
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comparables pour différencier le CCR du kyste hémorragique. 

L’étude multiparamétrique comprend des séquences en pondération T2 axiale et 

coronale sans et avec saturation du signal de la graisse, en pondération T1 en écho de 

gradient en phase et opposition de phase (détection de la graisse intra-tumorale sur la 

séquence en opposition de phase), de diffusion à B élevé́ (800 au minimum), et une séquence 

dynamique après injection de produit de contraste avec acquisition de temps tardifs (étude 

du Wash-out des tumeurs, prise de contraste de la fibrose centrale stellaire des 

oncocytomes). [82-83] 

La présence d’une chute de signal en opposition de phase et sur les séquences en 

saturation de graisse est en faveur d’un angiomyolipome à faible contingent graisseux mais 

n’est pas spécifique. Les carcinomes à cellules claires présentent un hypersignal hétérogène 

sur les séquences en pondération T2 alors que les carcinomes papillaires sont en hyposignal 

[84-85]. L’IRM permet aussi d’identifier les territoires de nécrose qui devront être évités lors 

de la biopsie de la tumeur. La présence d’une zone centrale stellaire est compatible mais non 

spécifique de l’oncocytome (nécrose centrale des carcinoses à cellules claires), mais aussi 

peut se trouver dans les carcinomes rénaux surtout si elle se rehausse sur les acquisitions 

très tardives. L’imagerie de diffusion est très sensible pour détecter de petites tumeurs infra-

centimétriques difficilement caractérisées par les autres séquences, et lors du bilan 

d’extension ou la surveillance pour identifier des métastases ganglionnaires surrénaliennes, 

pancréatiques ou hépatiques [86]. 
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Figure 17:Un homme de 55 ans avec un ccRCC dans le rein droit. 

L'image coronale d'écho de spin rapide pondérée en T2 (A) montre une masse 

infiltrée (flèches) avec une intensité de signal hétérogène et principalement élevée 

dans le pôle supérieur droit [105] 

 

II.4- La tomographie par émission de positrons (TEP) 

Les progrès réalisés dans le traitement chirurgical et chimiothérapeutique des 

tumeurs malignes rénales primaires et métastatiques ont amélioré le pronostic des 

tumeurs rénales. Par conséquent, un diagnostic précis et une stadification correcte des 

tumeurs rénales malignes restent la clé du succès d'un traitement approprié. Comme les 
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tumeurs rénales malignes ne disposent pas de marqueurs sériques spécifiques La 

majorité des masses rénales solides peuvent être classées comme bénignes ou malignes 

en utilisant des critères bien établis de prise de contraste au scanner et à l'IRM. 

Cependant, les masses rénales présentant 10Y19 unités Hounsfield sont classées 

comme intermédiaires au scanner.  En outre, la mesure de l'atténuation par 

tomodensitométrie dans les petites lésions est également problématique en raison de la 

moyenne des volumes partiels. Bien que la biopsie reste le gold standard, il s'agit d'une 

technique invasive.  

Tumeurs rénales qui sont difficiles à diagnostiquer par les modalités d'imagerie 

conventionnelles sont les lésions kystiques compliquées, les lésions solides bénignes 

(oncocytome et angiomyolipome), les lésions métastatiques et les lésions de moins de 3 cm. 

L'imagerie par TEP-FDG pourrait être plus utile dans ce sous-groupe de patients que 

l'imagerie anatomique. 

L'imagerie des tumeurs au FDG est basée sur le principe que les cellules tumorales ont 

un taux d'absorption du glucose plus élevé que les cellules normales, en raison de leur taux 

de glycolyse plus élevé et de l'expression accrue des transporteurs de glucose (GLUT-1) à 

leur surface. Les tumeurs rénales ne font pas l’exception à la règle, car elles présentent un 

métabolisme accru du glucose [85]. 

Cependant, Il n'existe aucune recommandation à la pratique d'une TEP-FDG dans le 

Cadre du bilan d'extension d'un cancer du rein. 
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Tableau 2:Recommandations françaises du comité 

de cancérologie AFU2020-2022[5] 

Résumé des recommandations 

pour l’imagerie des tumeurs du rein 

Grade 

L’échographie doit comprendre un examen précis 

en mode B et en mode doppler couleur 

Fort 

L’injection de produit de contraste lors 

de l’échographie est en cours d’évaluation 

Faible 

La TDM est l’examen de référence en l’absence 

de contre‑indications aux produits de contraste 

iodés. Elle doit comprendre au minimum trois 

phases 

 

Fort 

La TDM abdominale et thoracique permet 

d’apprécier au mieux l’extension 

locorégionale, veineuse, ganglionnaire et 

métastatique de la tumeur 

Fort 

Les masses à composante kystique doivent être 

analysées selon la classification 

de Bosniak 

Fort 

L’IRM est particulièrement intéressante en cas 

d’insuffisance rénale, dans l’exploration 

des tumeurs kystiques et des tumeurs mal 

caractérisées par les autres examens 

d’imagerie 

Fort 

Les scores morphométriques n’ont pas d’utilité 

démontrée en pratique clinique 

Faible 
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III. Biopsie rénale  

III.1- Indications 

La biopsie percutanée d’une tumeur rénale est recommandée lorsque le diagnostic 

histologique est susceptible de modifier la prise en charge thérapeutique : [85] 

 Avant de réaliser un traitement ablatif percutané́ (faible). 

 Avant tout traitement systémique s’il n’y a pas de preuve histologique 

(tumeur non extirpable ou situation métastatique pour laquelle une 

néphrectomie n’est pas envisagée) (fort). 

 Avant de réaliser un traitement ablatif percutané́ (faible). 

 Dans le cas d’une néphrectomie partielle techniquement difficile pour 

éliminer une tumeur bénigne (faible). 

 En cas d’incertitude diagnostique sur l’imagerie : lymphome, sarcome, « 

pseudotumeur » du rein, métastase rénale d’une autre tumeur (faible).  

III.2- Contre-indications [85] 

La biopsie rénale n’est pas conseillée et doit être discutée en RCP en cas : 

 De suspicion de carcinome urothélial ; 

 De risque hémorragique élevé́; 

 De tumeur kystique sans contingent solide ; 

 De suspicion clinique d’angiomyolipome.  
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Tableau 3:regroupant les situations dans lesquelles 

il est conseillé ou déconseillé de faire une biopsie. [5] 

Situations où il est conseillé de faire une biopsie 

Avant un traitement ablatif 

Avant tout traitement systémique s’il n’y a 

pas de preuve histologique 

Avant une néphrectomie partielle difficile où il y a 

un risque élevé de totalisation 

En cas d’incertitude diagnostique sur l’imagerie 

(lymphome, sarcome, « pseudo‑tumeur » du rein, 

métastase rénale d’une autre tumeur) 

En cas d’indication impérative 

Situations où il est déconseillé de faire une biopsie 

Suspicion de carcinome urothélial 

Risque hémorragique majeur 

Tumeur kystique sans contingent solide 

Suspicion d’angiomyolipome 

III.3- Technique de biopsie 

La biopsie se fait en ambulatoire ou en hospitalisation de 24 heures en fonction du 

siège de la tumeur, de sa vascularisation et des équipes. Une voie veineuse est mise en place 

avant le geste. Le patient est généralement installé en procubitus. Le geste est réalisé à l'aide 

d'un boîtier automatique et d'une aiguille de 16 à 18 gauges. L'utilisation d'un système de 

mandrin coaxial gradué permet de simplifier et de sécuriser le geste qui généralement 

nécessite plusieurs passages. 

Trois prélèvements sont habituellement réalisés. Les carottes de 17 x 1 mm sont 

placées immédiatement dans du liquide de fixation (Bouin ou formol) dans des pots séparés 

[85]. 

La performance diagnostique de la biopsie est meilleure lorsque : 
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 La tumeur biopsiée est solide plutôt solide plus que kystique (sauf en cas de 

tumeur mixte où c’est le contingent solide qui est prélevé́) ;  

 Une aiguille à biopsie est utilisée plutôt qu’une aspiration à l’aiguille fine 

[86]. 

 La cytoponction n’est pas performante et n’est plus conseillée.[86]  

III.4- Résultats 

      En 2016, deux revues systématiques de la littérature ont évalué́ les performances 

de la biopsie rénale :  

 Pour le diagnostic de malignité́, la sensibilité́ et la spécifité ́étaient >95%. 

 Le diagnostic d’oncocytome sur une biopsie est difficile : il peut être compliqué 

de le distinguer d’un carcinome chromophobe et 25 % des patients ont un 

diagnostic final de CCR. 

 Pour la détermination du sous‐type histologique, la concordance biopsie/pièce 

opératoire était de 90 %.  

La principale difficulté́ diagnostique est la présence d’une tumeur rénale à cellules 

oncocytaires qui peut faire discuter un oncocytome ou un carcinome chromophobe dans une 

forme oncocytaire. L’immunohistochimie et la FISH peuvent aider : recherche d’un 

réarrangement de la cycline D1 en faveur d’un oncocytome ou de pertes chromosomiques 

multiples évocatrices d’un carcinome chromophobe [85]. 

Le grade nucléolaire de l’ISUP peut être sous-estimé sur la biopsie.  

En cas de nécrose, celle-ci doit être rapportée dans la conclusion car elle est souvent 

associée à un grade nucléolaire plus élevé́ [85]. 

Il arrive que le sous-type histologique soit difficile à donner compte tenu de l’exiguïté́ 

de la biopsie. Dans ce cas, il faut éliminer une tumeur non à cellules rénales (comme par 

exemple un angiomyolipome épithélioide) ainsi qu’une métastase [85]. 
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ÉVOLUTION/PRONOSTIC 

Les facteurs pronostiques sont des facteurs essentiels qui permettent, dans une 

certaine mesure, de prévoir l’évolution de la maladie et l’efficacité du traitement. Ils 

témoignent de l’agressivité de la maladie, de son extension et de la capacité du malade à 

supporter la maladie ou les effets secondaires des traitements. 

I. Facteurs pronostiques cliniques 

Les facteurs cliniques incluent le performance statuts (ECOG, Karnofsky), les 

symptômes locaux, la cachexie, 

Tableau 4:Résumé des facteurs pronostiques du cancer du rein 
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Tableau 5:Performance statuts score de l’OMS 

 

II. Facteurs pronostiques histologiques [84] 

 Le sous-type histologique (les carcinomes̀ cellules claires du rein étant de 

plus mauvais pronostic que les carcinomes papillaires ou les carcinomes 

chromophobes). 

 Le grade nucléaire de Fuhrman/grade nucléolaire de l’ISUP. 

 La présence d’une composante sarcomatoïde ou rhabdoïde. 

 La présence d’emboles vasculaires microscopiques. 

 L’envahissement du système collecteur urinaire.  

 La présence de nécrose ;  

 Le stade pTNM.  

De nombreux modèles pronostiques ont été́ publiés pour le cancer du rein localisé ou 

métastatique. Ils sont surtout utilisés lors de la sélection des patients pour les études 

cliniques.  

En pratique quotidienne, les modèles du MSKCC et de l’IDMC (oumodèle de Heng) 
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doivent être utilisés pour établir le pronostic des    patients qui ont un cancer du rein 

métastatique et pour choisir la thérapeutique adaptée. Les nomo grammes n’ont pas fait la 

preuve de leur utilité́ pour la prise en charge des tumeurs localisées. 

Récemment, plusieurs études ont suggéré que la biopsie pouvait modifier la prise en 

charge des petites masses rénales, notamment en réduisant le taux d'interventions pour les 

tumeurs bénignes [87]. 

Concernant les oncocytomes, plusieurs séries ont rapporté des résultats rassurants 

concernant la stratégie de surveillance après confirmation par biopsie [. Les oncocytomes ont 

une croissance lente (0,1 à 0,5 cm/an), mais la valeur prédictive négative de la biopsie n'est 

pas excellente, avec des corrélations histologiques entre la biopsie et la pièce chirurgicale 

allant de 65% à 100% [88-89]. 
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Tableau 6:Classification TNM 

des tumeurs malignes 8eme edition2017: 

 

 



Les tumeurs rénales malignes         N° de Thèse : 103/22 
 

 

Mme. ELANSARI Lamyae     54 

Figure 18:Grade nucleaire de Fuhrman s’applique 

aux tumeurs rénales malignes* 

 

Tableau 7: Les principaux systèmes pronostiques dans le cancer du rein [85] 
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TRAITEMENT 

 Le traitement du carcinome des cellules rénales (CCR) a beaucoup évolué au cours des 

15 dernières années. Les progrès dans la prise en charge chirurgicale de la tumeur primaire 

et une meilleure compréhension de la biologie moléculaire et de la génomique de la maladie 

ont permis de développer de nouveaux agents thérapeutiques. 

I. Les tumeurs localisées 

I.1- En cas de petite tumeur du rein T1a (< 4 cm)  

Place de la néphrectomie partielle (NP) :  

La néphrectomie partielle reste la référence pour la gestion des petites masses rénales. 

Elle doit répondre à trois impératifs : le contrôle oncologique, la préservation de la fonction 

rénale et la limitation des complications périopératoires [85]. 

La sélection des tumeurs pour une néphrectomie partielle a longtemps été dictée par 

la localisation anatomique de la tumeur, le stade de la tumeur ou d'autres caractéristiques.  

Des essais cliniques randomisés ont étudié le potentiel de limiter la perte néphronique 

pour préserver la fonction rénale et réduire la morbidité à long terme. La plupart du temps, 

la NP est faite avec un clampage pédiculaire. Il est conseillé́ dans la mesure du possible de ne 

pas dépasser une durée de 25 minutes [96-97]. 

Les techniques de clampage sélectif et sans clampage ont été́ décrites, mais leur 

bénéfice sur la préservation de la fonction rénale reste incertain [96-97]. 

Dans la limite d’une durée de clampage pédiculaire raisonnable (< 25 min), la 

préservation du volume parenchymateux semble être le facteur le plus déterminant pour la 

préservation de la fonction rénale [96-97]. 
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Les techniques d’énucléation tumorale conservant une marge minimale de tissu sain 

ne semblent pas accroître le taux de récidive locale mais leur apport pour préserver la fonction 

rénale est incertain [91-92-93]. 

I.2- En cas de tumeurs localisées de plus de 4 cm (T1b et T2) 

Plusieurs études rétrospectives ont montré́ que la néphrectomie partielle donnait des 

résultats oncologiques identiques à la néphrectomie élargie en cas de tumeur>4cm. La 

néphrectomie partielle est donc à privilégier dans cette indication lorsqu’elle est 

techniquement possible. [100-101] 

Cependant le taux de complication de la néphrectomie partielle est supérieur à celui 

de la néphrectomie élargie et augmente avec la taille de la tumeur [102-103]. 

Les indications de néphrectomie partielle chez les sujets âgés et/ou fragiles doivent 

tenir compte de ce risque ce d’autant que les bénéfices en termes de diminution du risque 

cardiovasculaire et de survie globale de la néphrectomie partielle sont moins documentés 

chez les patients > 75 ans.  

La complexité́ de la tumeur peut être évaluée par les scores morphométriques 

(R.E.N.A.L score, PADUA score, C- index). Ces scores pourraient avoir un intérêt pour prédire 

l’altération de la fonction rénale et le pronostic en cas de tumeur > 7 cm [98-99]. 
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Figure 19:Algorithme de PEC des tumeurs de petite taille 

I.3- Voies d’abord [111-112] 

Il n’y a pas d’étude randomisée comparant les trois techniques. Quelle que soit la 

voie d’abord de la NP, il n’existe pas de différence en termes de survie spécifique et de 

survie globale. 

Les procédures laparoscopiques sont apparues parce qu'elles permettent une 

meilleure récupération postopératoire pour les patients et une meilleure visibilité pour les 

chirurgiens. Diverses études ont comparé la laparoscopie standard à la laparoscopie 

robotisée et ont montré que la néphrectomie partielle par laparoscopie standard est 

associée à un taux accru de conversion en néphrectomie radicale par rapport aux 

techniques robotiques et une diminution plus importante du taux de filtration 

glomérulaire.  

Aucune différence significative n'a été observée en ce qui concerne le temps 

d'ischémie chaude, la perte de sang estimée, le taux de transfusion ou la complication 

postopératoire. 

Place de la néphrectomie totale : La néphrectomie totale n’est pas recommandée 

en cas de petite tumeur du rein. L’exception est une impossibilité́ technique en raison 

d’une tumeur totalement endophytique et sinusale. Dans ces cas, il est recommandé́ de 
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référer les patients à un centre disposant de l’échographie peropératoire qui peut 

permettre la néphrectomie partielle même dans des situations complexes ou de discuter 

une ablation percutanée [113-114].  

Place des traitements ablatifs : La radiofréquence et la cryothérapie sont les 

techniques de thermoablation les plus utilisées. Il y a cependant d’autres techniques qui 

sont en cours d’évaluation comme les microondes, le laser les ultrasons focalisés 

d’intensité́ élevée, l’électroporation irréversible ou la radiothérapie stéréotaxique.  

Il n’y a pas de réel consensus sur les indications de thermoablation ; la plupart du 

temps, elles sont recommandées dans les situations où la chirurgie est contre-indiquée 

ou périlleuse :  

 Les patients avec des petites tumeurs rénales(<3cm) avec de multiples 

facteurs de comorbidité́ (dont l’âge) ;  

 Lorsqu’il y a une contre-indication à la chirurgie ;  

 Certaines situations de cancer du rein héréditaire avec des tumeurs multiples 

de volume limité 

 Les situations impératives (rein unique ou insuffisance Rénale préexistante) 

avec risque d’insuffisance rénale terminale après néphrectomie partielle.  
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II. Prise en charge des cancers localement avancées 

Les cancers du rein localement avancées sont ceux qui ne sont ni intra-capsulaires 

(pT1, pT2), ni métastatiques (M1).  

II.1- Les principes de la néphrectomie élargie 

Technique : voie ouverte vs laparoscopie et laparoscopie robot-assistée  

L’objectif principal quelle que soit la technique est d’obtenir des marges 

chirurgicales négatives. La voie d’abord standard pour les tumeurs du rein localement 

avancées est la voie ouverte. Cependant plusieurs séries rapportent l’efficacité de la voie 

d’abord laparoscopique ou laparoscopique robot-assistée qui peuvent être utilisées sous 

réserve que l’on puisse obtenir des marges d’exérèse saines macroscopiquement [115-

116] 

II.2- Intérêt et indications du curage ganglionnaire [117-118-119] 

Dans la plupart des autres cancers, il est de pratique courante d'évaluer les 

ganglions lymphatiques locaux à la recherche de signes de propagation de la maladie, 

l'analyse du ganglion sentinelle ou la dissection ganglionnaire étendue étant essentielle 

pour une stadification précise de la maladie. Cependant, bien que les ganglions drainants 

du rétropéritoine soient couramment atteints à des stades avancés de la maladie, la 

collecte systématique de ganglions cliniquement non atteints n'est pas une pratique 

standard dans les grandes institutions.  

L'Organisation européenne pour la recherche et le traitement du cancer (EORTC) a 

étudié cette question dans le cadre d'un essai randomisé de phase III, qui a révélé la 

présence d'un cancer dans environ 3 à 21 % des ganglions réséqués, et aucune différence 

en termes de morbidité ou de résultats à long terme avec la résection des ganglions 

lymphatiques cliniquement non atteints [120]. 
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Cependant Le curage ganglionnaire est recommandé́ en cas d’adénopathies 

palpables ou identifiées sur l’imagerie préopératoire. L’exérèse chirurgicale 

d’adénopathies identifiées chez un patient non métastatique pourrait avoir un intérêt 

pronostique mais également thérapeutique (situation oligo-métastatique). 

Plusieurs algorithmes cliniques ont été évalués et validés pour prédire le risque de 

récidive après un traitement local définitif. L'un des premiers est le score pronostique de 

Leibovich, encore largement utilisé, qui incorpore la taille de la tumeur, le stade, le grade, 

la nécrose histologique et l'état des ganglions lymphatiques régionaux dans un algorithme 

conçu pour évaluer le risque de développer une maladie métastatique. D'autres modèles 

incluent le modèle SSiGN (stade, taille, grade et nécrose) ; le système intégré de 

stadification de l'Université de Californie, Los Angeles (UISS), qui quantifie le stade, le 

grade de la tumeur et le statut de performance ; et d'autres algorithmes de risque clinique 

préopératoire. 

Bien que de nombreuses caractéristiques biologiques et génétiques du carcinome 

rénal aient été récemment identifiées, aucune n'a encore été validée de manière 

prospective comme facteur de risque. 

II.3- Envahissement des organes de voisinage [120-121] 

L’envahissement des organes de voisinage est difficile à prédire. De nombreux 

patients cT4 sont sur-stadifiés et peuvent bénéficier d’une résection chirurgicale. La 

survie à ce stade est inférieure à 10 % à 5 ans, et l’existence de marges négatives est un 

facteur pronostique important. 
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II.4- En cas de thrombus Cave [123-124] 

Il est recommandé́ de faire une néphrectomie élargie associée à une thrombectomie 

cave.  

La réalisation d’une IRM préopératoire peut prédire l’envahissement de la paroi 

veineuse. La thrombectomie est associée à une mortalité́ (5–15 %) et une morbidité́ 

élevées (35–70 %) qui se majorent avec le niveau du thrombus. 

II.5- Place du traitement adjuvants et néoadjuvants 

Les patients avec une tumeur localement avancée ont un risque important de 

progression métastatique. Il est admis que 30 à 40 % des patients opérés pour un cancer 

du rein non métastatique progresseront à distance de la chirurgie [125]. 

Plusieurs études randomisées ayant étudié́ l’intérêt d’un traitement adjuvant par 

antiangiogéniques chez les patients à haut risque de récidive après néphrectomie ont 

rapporté́ des résultats négatifs [126]. Seule l’étude S‐TRAC qui a approuvé l’intérêt d’un 

traitement par sunitinib chez les patients à haut risque de récidive. Cette étude a mis en 

évidence une augmentation de la survie sans récidive mais aucune amélioration de la 

survie globale n’a été prouvé dans le groupe traité par sunitinib.  

Le traitement adjuvant pourrait augmenter la survie globale dans la population de 

patients à haut risque, cependant la définition de cette population n’est pas consensuelle 

[127-128]. L’intérêt de l’immunothérapie en adjuvant de la chirurgie dans les cancers à 

haut risque de récidive après chirurgie sont en cours d’étude.  

Plusieurs études évaluant l’intérêt de l’immunothérapie en adjuvant de la chirurgie 

dans les cancers à haut risque de récidive après chirurgie sont en cours. 

Les thérapies ciblées utilisées en néoadjuvant entrainent une réponse limitée au 

niveau de la tumeur primitive (de 9 à 28 %) chez environ 60 % des patients. Le traitement 
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néoadjuvant par thérapie ciblée ou immunothérapie ne doit être utilisé que dans le cadre 

d’essais cliniques ou discuté en RCP au cas par cas. 

 

 

 

 

 

 

Figure 20:Les indications de la néphrectomie radicale 

a) La néphrectomie radicale peut être envisagée dans les cas de petites tumeurs 

rénales multiples (encerclées).  

b) A l'inverse, la néphrectomie radicale et l'excision contextuelle du thrombus 

néoplasique dans la veine rénale ou le thrombus tumoral de la veine cave 

constituent le traitement de référence pour les patients présentant une 

atteinte veineuse. 

  

  

Tumour thrombus 
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Tableau 8:Recommandations de traitements des tumeurs localement avancées[5] 

Recommandations Grade 

En cas de tumeur localement 

avancée, l’exérèse 

chirurgicale avec des marges 

négatives est recommandée 

Fort 

En cas de tumeur localement 

avancée, 

la valeur thérapeutique du 

curage est incertaine. Il peut être 

recommandé en cas de ganglions 

pathologiques identifiés 

sur l’imagerie préopératoire 

Faible 

En cas de tumeur avec thrombus 

cave, une néphrectomie associée à 

une thrombectomie 

chirurgicale est recommandée 

Fort 

Aucun traitement néo‑adjuvant ne 

peut être proposé en dehors 

d’essais cliniques 

Fort 

Aucun traitement adjuvant n’est 

recommandé 

actuellement en France 

Fort 

III. Prise en charge des cancers du rein métastatique 

III.1- Classification pronostique 

La classification de l’International Métastatique RCC Database Consortium (IMDC) 

est désormais la plus utilisée en pratique clinique. Elle a également été́ validée en 

deuxième ligne et dans les carcinomes non à cellules claires [126].  

Les médianes de survie globale sont respectivement de 43, 23 et 8 mois dans les 

groupes de pronostic bon (0 facteur), intermédiaire (1 ou 2 facteur) ou mauvais (≥ 3 

facteurs).  

Le modèle du MSKCC (ou de Motzer) qui était utilisé́ pour définir les groupes 
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pronostiques des patients métastatiques traités par immunothérapie, a été́ validé et mis 

à jour chez les patients traités par thérapies ciblées. [127] 

Tableau 9:La classification de l’IMDC (Heng) 

 

a) Néphrectomie de cytoréduction [128-129] 

L'importance de la néphrectomie dans les cas de maladie métastatique a été 

démontrée dans des séries historiques, y compris deux essais randomisés qui ont 

démontré un avantage sur le plan de la survie globale. 

 Dans l'essai du Southwest Oncology Group66 portant sur 246 patients 

atteints de CCR métastatique de toute histologie et traités par IFN-a, 

l'ajout d'une néphrectomie cytoréductrice (NC) a amélioré la Survie 

globale de 8 à 11 mois.  

  Une étude européenne au nom de l'Organisation européenne pour la 

recherche et le traitement du cancer (EORTC), a assigné 83 patients 

atteints d'un CCR métastatique à un traitement combiné néphrectomie 

de cytoréduction et IFN ou IFN seul. Dans cette étude, l'ajout de 

néphrectomie a amélioré la survie générale médiane, en la faisant passer 
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de 7 à 17 mois, en faveur du groupe de patients qui ont bénéficié de la 

stratégie d'association.  

La néphrectomie cytoréductrice n’est plus recommandée chez les patients de 

pronostic intermédiaire et mauvais non symptomatiques (de leur tumeur primitive) chez 

lesquels un traitement médical est indiqué́. La néphrectomie cytoréductrice doit être 

envisagée chez les patients avec un seul facteur de risque IMDC, les patients avec un seul 

site métastatique (idéalement pulmonaire) et les patients qui ont bien répondu à un 

traitement premier par sunitinib et qui ont été opérés secondairement. 
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Tableau 10:Recommandations de traitement des tumeurs métastatiques 

Recommandations Grade 

La néphrectomie cytoréductrice 

n’est pas recommandée chez les 

patients avec un cancer du rein 

métastatique de mauvais 

pronostic 

Fort 

Il est recommandé de débuter un 

traitement systémique premier chez 

les patients de risque intermédiaire 

Faible 

La néphrectomie cytoréductrice 

différée peut être discutée chez les 

patients qui ont bien répondu au 

traitement systémique 

Faible 

La néphrectomie cytoréductrice 

immédiate peut être proposée à un 

patient métastatique en bon état 

général qui ne nécessite pas de 

traitement systémique 

Faible 

La néphrectomie cytoréductrice 

immédiate peut être proposée chez 

les patients oligométastatiques en 

association avec le traitement local 

des métastases si ce dernier peut 

être total 

Faible 

La néphrectomie cytoréductrice 

immédiate n’est pas recommandée 

chez les patients de risque 

intermédiaire qui nécessitent 

un traitement par inhibiteurs des 

tyrosines kinases 

Faible 

La néphrectomie cytoréductrice 

immédiate peut être discutée chez 

les patients de risque intermédiaire 

qui n’ont qu’un seul facteur de risque 

pronostique et un seul site 

métastatique 

Faible 
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b) Chirurgie de métastases [130] 

    Le traitement local des métastases peut être justifié dans plusieurs situations à 

visée symptomatique, pour prévenir l’apparition de complications locales, pour différer 

l’instauration d’un traitement systémique, pour obtenir une rémission complète et 

envisager une pause thérapeutique. 

    Chez les patients oligo-métastatiques, la décision d’exérèse chirurgicale des 

métastases peut être proposée si elle permet d’obtenir une réponse complète.  

    La décision doit être prise au cas par cas en fonction de la localisation des   

métastases, de l’état général du patient et du plateau technique disponible.  

III.2- Traitement médical du cancer du rein 

 

a) Carcinome rénal à cellules claires  

Trois grandes catégories de médicaments systémiques sont actuellement utilisées 

pour traiter le CCR métastatique : les cytokines, les médicaments qui ciblent la voie du 

VEGF et les inhibiteurs de mTOR. 

 Cinq inhibiteurs des tyrosines kinases (TKIs) (le sunitinib, le sorafenib, le 

pazopanib, l’axitinib et le cabozantinib) ;  

 Deux inhibiteurs de mTOR (le temsirolimus et l’everolimus) ;  

 Le bevacizumab (inhibiteur du VEGF), le tivozanib et le lenvatinib 

disposent d’approbations européennes [132] 

   En 2015, l’immunothérapie par inhibiteur de check point immunitaire est venue 

agrandir l’arsenal thérapeutique. Les molécules ayant démontré leur efficacité dans le 

cancer du rein sont le nivolumab (anti‑PD‑1), l’ipilimumab (anti‑CTLA‑4), le pembrolizumab 

(anti‑PD‑1) et l’avélumab (anti‑PD‑L1). 
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 Première ligne  

Chez les patients de bon pronostic, la combinaison pembrolizumab‐axitinib est 

recommandée avec un niveau de preuve fort. Chez les patients qui ont une contre‐indication 

aux immunothérapies, le pazopanib ou le sunitinib sont recommandés.  

Chez les patients de pronostic intermédiaire ou mauvais, les combinaisons nivolumab‐

ipilimumab ou pembrolizumab‐axitinib sont recommandées avec le même niveau de preuve 

fort. Chez les patients qui ont une contre‐indication aux immunothérapies, le pazopanib et 

le sunitinib sont recommandés. [5] 

 Deuxième ligne  

En cas d’échec d’un traitement anti-VEGFR, deux molécules sont recommandées : 

le nivolumab et le cabozantinib. Les options sont l’axitinib et le sorafenib[134-135]. 

 Troisième ligne   

Après une séquence par anti-angiogéniques suivi de nivolumab, le cabozantinib est 

la molécule de choix. L’axitinib, le sorafenib et l’everolimus sont des options. [5] 

Tableau 11:Synthèse des recommandations des traitements 

systémiques dans le CRM à cellules claires 
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b) Cancers du rein non à cellules claires [136] 

Il n’y a pas d’étude de phase 3 pour les carcinomes rénaux non à cellules claires. 

En se basant sur les études de sous‑groupe ou sur des études de phases 2 

randomisées, le sunitinib représentait la première option. 

En cas de contingent sarcomatoïde, l’analyse des études de sous‑groupe a montré 

des résultats très encourageants en faveur des stratégies d’association d’immunothérapie 

ou de combinaison d’immunothérapie + anti‑VEGFR (ipilimu- mab + nivolumab, axitinib 

+ pembrolizumab et avélumab+ axitinib). 

Pour les carcinomes des tubes collecteurs (carcinomes de Bellini), ou des carcinomes 

médullaires, la chimiothérapie par un doublet à base de sel de platine est une option 

possible. 

 

Figure 21:Points d'attaque cellulaires dans le traitement ciblé du CRM [104] 
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III.3- Radiothérapie  

La radiothérapie est une alternative à la chirurgie et une dose biologique équivalente 

> 100 Gy est nécessaire pour un effet ablatif. 

La radiothérapie stéréotaxique a démontré sa supériorité sur la radiothérapie à 

fractionnement conventionnel avec un taux élevé de contrôle local (> 90 %) et une faible 

morbidité [140-141]. Une dose biologique équivalente supérieure à 100 Gy est nécessaire 

pour obtenir un effet ablatif [137-142]. La poursuite du traitement antiangiogénique 

durant la radiothérapie ne semble pas en augmenter la toxicité ni le risque de 

complications [143-144]. En pratique, et selon un avis d’experts, il est recommandé 

d’arrêter les traitements antiangiogéniques pendant le traitement par radiothérapie d’une 

métastase viscérale et de les poursuivre pendant le traitement des métastases osseuses. 

Pour les métastases cérébrales, la chirurgie ou la radiothérapie stéréotaxique 

donnent des résultats similaires et parfois supérieurs à la radiothérapie pan‑encéphalique. 

La radiothérapie pan‑encéphalique doit être réservée aux patients avec de nombreuses 

lésions ou aux patients de mauvais pronostic. [5] 

IV. Prise en charge des situations cliniques particulières 

IV.1- Formes génétiques de cancer de rein, [145-146] 

Dans ces maladies génétiques, les tumeurs du rein sont volontiers et bilatérales, 

survenant chez des patients jeunes. Cela impose une attitude la plus conservatrice 

possible du parenchyme rénal (tumorectomie rénale ou thérapies ablatives). Pour la 

maladie de VHL, le syndrome de Birt Hogg—Dubé et le carcinome papillaire de type1, le 

seuil thérapeutique est communément 3 cm. 
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IV.2- Tumeurs kystiques 

Le carcinome kystique des cellules rénales (CRCC) est un type particulier de 

carcinome des cellules rénales. Il est relativement rare et implique des masses remplies 

de liquide. La classification de la maladie rénale kystique est basée sur le système de 

classification Bosniak [150]. 

Les tumeurs kystiques sont classées selon la classification de Bosniak en 5 stades 

allant de I à IV, en fonction de six paramètres radiologiques : l’aspect de la paroi et du 

contenu du kyste, la présence de septas et/ou de calcifications, le rehaussement de la 

paroi du kyste et de son contenu après injection de produit de contraste.  

Tableau 12:Synthèse des recommandations pour  

le traitement des lésions kystiques 

Grade Caractéristiques 
% de 

malignité 
Diagnostic 

I Kyste bénin avec une paroi 

fine Pas de cloisons ni de 

calcifications Contenu 

liquidien 

Pas de rehaussement après injection du produit de 

contraste 

Bénin Aucune surveillance 

II Kyste bénin pouvant contenir une fine 

cloison Kyste hyperdense 

Des petites calcifications peuvent être présentes dans la 

paroi du kyste. Pas de rehaussement après injection du 

produit de contraste 

Bénin Aucune surveillance 

IIF Cloisons nombreuses et fines 

Minime épaississement des parois ou des 

cloisons Minime rehaussement de la paroi et/ou 

des cloisons Calcifications régulières de la paroi 

et des cloisons Kyste hyperdense et entièrement 

intrarénal et > 3 cm 

5‑14 % Probablement 

bénigne Surveillance 

pendant 5 ans Exérèse 

chirurgicale en cas 

d’évolution 

du kyste 

III Paroi épaisse et irrégulière 

Calcifications épaisses et 

irrégulières 

Rehaussement significatif de la paroi et des cloisons 

42‑61 % 1) Exérèse chirurgicale 

2) Surveillance 

régulière 

IV Kyste avec végétations intrakystiques se 

rehaussant Paroi épaisse et irrégulière se 

rehaussant 

81‑89 % Exérèse chirurgicale 
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La classification de Bosniak détermine la prise en charge des lésions kystiques. Pour 

les kystes de catégorie I et II, aucun traitement ou suivi n’est recommandé. Une période 

d’observation de 5 ans est recommandée pour les kystes IIF. Si le kyste IIF est stable au 

cours du suivi. 

        Une revue systématique de la littérature. Le risque de malignité́ est de 9 % (5—

14 %) pour les Bosniak II, 18 % (12—26 %) pour les Bosniak IIF, 51 % (42—61 %) pour les 

Bosniak III et 86 % (81—89 %) pour les Bosniak IV. 

 

 

Figure 22:Stades du cancer du rein et traitements recommandés [150] 
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V. Suivi [85] 

Le suivi après traitement du cancer du rein a pour objectifs :  

 Surveiller la cicatrisation après une chirurgie, 

 Suivre l’évolution de la fonction rénale, 

 Détecter les effets indésirables liés au traitement, 

 Maintenir la qualité de vie et faciliter la réinsertion socio-professionnelle, 

 Organiser, si besoin, les soins de support nécessaires. 

Après le traitement d'une tumeur localisée, le risque de rechute existe, mais ce 

risque est en fonction du stade de découverte de la maladie. Après néphrectomie, environ 

un tiers des cancers du rein évoluent sur un mode local ou métastatique : 

 Le risque de récidive locale a été évalué à 1% ou 2% des cas après chirurgie de 

cancers du rein localisés sans envahissement des ganglions et sans métastases 

(stade T1-3 N0 M0). 

 Le risque d'apparition de métastases après chirurgie a été évalué entre 30% et 

40% avec un délai médian de 15 mois. 

 Le risque de rechute diminue avec le temps. Les rechutes locales surviennent le 

plus souvent dans les deux premières années alors que les métastases peuvent 

survenir plus tardivement. 

 Plus de 95% des récidives surviennent dans les cinq premières années du suivi. 

Mais un suivi reste souhaitable tout au long de la vie même si les récidives 

deviennent très rares après 10 ans. 

Plusieurs modèles pronostiques ont été́ développés pour prédire le risque de 

survenue de métastases à distance de la chirurgie. Le système UISS est simple d’utilisation 

et a la meilleure valeur prédictive [146-147]. 
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Tableau 13: Classification du cancer du rein  

localisé et localement avancé 

Stade T T1 
T

2 
T3 T4 

Fuhrman 1-2 3

-

4 

1-

4 

1 2-

4 

1-4 

ECOG 0 1

-

3 

0-

3 

0 1

-

3 

0-3 

Risque Faible Intermédiaire Élevé 

V.1- Suivi après traitement chirurgical d’un cancer du rein localisé ou localement 

avancé [149] 

En l’absence de schéma validé, on peut proposer d’adapter le suivi au risque de 

récidive tumorale qui peut être évalué́ simplement par le système UISS. L’âge, les 

comorbidités, et l’espérance de vie du patient doivent être prises en compte pour la 

définition de la durée du suivi.  

V.2- Suivi après traitement ablatif d’un cancer du rein localisé [146] 

Les ablations thermiques nécessitent une surveillance avec bilan d’imagerie à 2 

mois, 6 mois puis à 1 an puis tous les ans pendant une durée qui n’est pas clairement 

définie.  Les examens les plus performants sont l’IRM et la TDM. 

Compte tenu des difficultés de guidage de la biopsie, le diagnostic de récidive ne 

repose pas sur celle-ci, et un nouveau traitement peut être proposé sur la présence d’une 

prise de contraste ovalaire, le plus souvent située en périphérie de la lésion au contact de 

la partie profonde ou du parenchyme rénal non tumoral. 
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Tableau 14:Proposition de suivi postopératoire après 

chirurgie du cancer du rein localisé ou localement avancé. 

 

Risque Faible Intermédiaire Élevé 

Modalités TDM TAP 

Alternance possible 

avec échographie ou 

IRM rénale 

TDM TAP 

ou 

IRM abdominale et TDM 

thoracique 

TDM TAP 

ou 

IRM abdominale et TDM 

thoracique 

Fréquenc

e 

À 6 mois 

Puis tous les ans 

pendant 3 ans Ultime 

contrôle à 5 ans 

Tous les 6 mois 

pendant 2 ans Puis tous 

les ans pendant 4 ans 

Puis tous les 2 ans 

pendant 4 ans 

Tous les 6 mois 

pendant 3 ans Puis tous 

les ans pendant 3 ans 

Puis tous les 2 ans 

pendant 4 ans 

Durée 5 ans 10 ans 10 ans 

 

 

 Suivi en cas de tumeur du rein métastatique [5] 

Le suivi en cas de tumeur du rein métastatique est classiquement effectué par 

tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne tous les 3 à 6 mois. L’évaluation de la 

réponse tumorale est évaluée selon les critères RECIST ou de Choi. 
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MATERIELS ET METHODES 

 Il s’agit d’une étude rétrospective incluant tous les patients suivis pour tumeurs 

rénales malignes du rein de service d’urologie au CHU HASSAN II de Fès entre janvier 2015 

et Décembre 2020, soit une période de 6 ans.  

Au terme de notre étude, nous avons recensé 90 cas de tumeur maligne du rein et 

avons exclus 10 dossiers incomplets jugés inexploitables. 80 patients ont été́ inclus dans 

notre étude.  

Les patients ont été́ répertoriés grâce au registre d’hospitalisation du service 

d’urologie. Les données ont été́ recueillies en se basant sur le réseau hospitalier Hosix et 

sur le dossier papier de chaque malade.  

Les données ont ensuite été́ saisies et analysées par le logiciel Excel en se basant 

sur les différents paramètres de la fiche d’exploitation : les données démographiques et 

cliniques comme l’âge, le sexe, les antécédents, le délai de diagnostic, la 

symptomatologie clinique, le bilan radiologique, le type d’intervention, le stade de la 

maladie selon classification TNM, et le suivi. 
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RESULTATS 

III. Caractéristiques épidémiologiques 

1- Age de découverte 

 L’âge de nos patients variait entre 34 et 90 ans avec une moyenne de 61.38 

ans. L’âge moyen des hommes dans notre série est 63.42 ans et celui des 

femmes est 59.5 ans.  

 

Graphique 3:La tranche d’âge la plus touchée se situe entre 50 ans et 69 ans 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

5

12

20 20

14

8

1

AGE Age: 30 - 39

Age: 40 - 49

Age: 50 - 59

Age: 60 - 69

Age: 70 - 79

Age: 80 - 89

Age: 90 - 99



Les tumeurs rénales malignes         N° de Thèse : 103/22 
 

 

Mme. ELANSARI Lamyae     78 

2- Le Sexe 

Les patients dans notre étude se répartissaient en 38 hommes (48%) et 42(52%) 

femmes. Le sexe ratio est de 0.90. 

 

3- Antécédents et facteurs de risque 

a) Pour les antécédents médicaux : 

14 patients sont suivis pour une HTA soit 17,5%.10 Patients sont connus diabétiques 

soit 12.5%. Pour Les autres ATCDS médicaux qu’on a pu noter : 

 Un patient a été suivi pour un ADK de bas d œsophage. 

 Un malade a été connu porteur d’un ADK du rectum localement 

avancé. 

 3 patients sont été suivis pour une cardiopathie ischémique sous 

traitement. 

42; 52%

38; 48%

SEXE

femelle

mâle
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 Un patient a été suivi pour une Insuffisance rénale terminale sous 

hémodialyse. 

 Une patiente a été suivie pour un cancer de col sous 

chimiothérapie. 

 Une association de diabète et HTA a été documentée chez deux 

patients. 

 Une association HTA diabète et insuffisance rénale chez un 

patient.   

b) Pour les ATCDS chirurgicaux  

   24 patients ont des antécédents chirurgicaux soit 30 % de l’ensemble des patients. 

c) Pour les ATCDS toxiques  

On a noté 14 patients tabagiques soit 17.5% des cas. 4 patients sont des fumeurs 

actifs et 10 patients ont sevrés. Cependant aucun patient dans notre série n est connu 

alcoolique ou ancien alcoolique. 

 

66

10
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ATCDS toxiques Total Pourcentage 

Anciens fumeurs 10 12.5% 

Fumeurs  4 5% 

Non-fumeurs 66 82,5% 

 

d) Pour les ATCDS Familiaux 

   Aucun antécédent de cancer familial n’a été́ mentionné dans notre étude.  

IV. Caractéristiques cliniques 

1- Délai du diagnostique  

Le délai moyen entre le début de la symptomatologie et la consultation était 

d’environ 9 mois et demi avec des extrêmes de 7 Jours et 8 ans. 
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2- Circonstances de découverte  

Dans notre série : la tumeur rénale était symptomatique dans 68 cas (85%) alors 

qu’elle était asymptomatique dans 12 cas (15%) et de découverte fortuite. La douleur 

lombaire est le mode de découverte le plus fréquent. Elle est notée chez 62 patients soit 

77%. Elle est isolée dans 28 (35%) et associée à d’autres signes dans le reste.  

L’hématurie est le deuxième mode de découverte, présente chez 38 patients soit 

47,5%, isolée dans 22 cas (27,5%) et associée dans 16cas (20%). L’AEG est le mode 

révélateur chez 4 patients soit 5% dans notre série et la fièvre chez 4 autres patients soit 

5%. La dysurie est le mode découverte chez 7 patients soit 8,75%. L’anémie a été le mode 

de découverte chez deux patients. Une masse lombaire représente le signe de découverte 

le moins fréquent dans notre série. 
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3- Examen clinique 

L’examen clinique a mis en évidence un contact lombaire chez 10 patients soit 

12,5%. Une sensibilité lombaire gauche a été documenté chez 4 patients, et une sensibilité 

lombaire droite chez 2 patients. Présence de varicocèle gauche chez un seul patient.  

V. Bilan paraclinique 

1- Échographie 

L'échographie abdominale a été réalisée chez tous nos patients (100%), elle a mis 

en évidence une masse tumorale rénale dans 76 cas soit 95%. Les 4 autres patients le 

diagnostic a été posé par la réalisation d’un scanner dans le cadre d’un bilan d’extension 

d’une autre tumeur. Dans notre série, on a noté́ des différents aspects échographiques :   

 52 cas Hétérogène (65%)  

 6 cas isoéchogène (7.5%)  

 10 hyperéchogène (11,49%)   

 6 hypoéchogène (4.8%)  

62
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 2 échogène (2.5%)  

2- Uro-scanner 

Le scanner a été réalisé chez la plupart de nos patients. Le scanner a objectivé une 

masse d'échostructure solide et de densité́ tissulaire chez 66malades (82,5%) kystiques 

chez 8 malades (10%) et mixte (solido-kystique) chez 2 malades (2,5%). Cette 

échostructure est hétérogène dans 50 cas (62.5%), remaniée avec des foyers de nécrose 

se rehaussent après injection du produit de contraste.  

La TDM a objectivée une effraction capsulaire chez 6 patients dans notre série soit 

(7.5%) avec une infiltration de la graisse para rénale.  Un envahissement ganglionnaire 

chez 10 patients soit 12.5%. 

Un nodule surrénalien très probablement métastatique chez un cas et chez un autre 

cas, une tumeur rénale étendue au pôle inferieur de la rate et au muscle psoas. On a 

également noté un envahissement de la queue du pancréas chez un patient. L’infiltration 

du bord inferieur de foie a été noté chez un seul patient.  

La taille de la tumeur varie entre 3,5 cm et 20 cm, la taille moyenne est de 9 cm. Le 

coté́ le plus souvent atteint des tumeurs dans notre série est le rein droit chez 54 patients 

soit 67.5%. Une tumeur bilatérale a été rapporté chez un seul patient. 

3- Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

L’IRM a été réalisé chez 5 patients (6,25%) dans notre série. Dans un but diagnostic 

chez 4 patients, devant des images non concluantes de l’échographie et du scanner. Le 

5eme patient avait une insuffisance rénale contre indiquant la réalisation du scanner 

injecté.  

VI. La ponction biopsie percutanée (PBP) 
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 La PBP a été réalisée chez 7 patients : 

 Deux patients étaient en mauvais état général, avec des comorbidités 

dont un avait une carcinose péritonéale.  

 2 patients âgés avaient des tumeurs qui étaient non extirpables. 

 3 patients dans un contexte de masse rénale découverte lors d’un 

bilan d’extension de tumeur extrarénale.   

VII. Bilan d’extension 

La radiographie thoracique a été́ réalisée chez tous nos patients avec un aspect 

normal dans la majorité́ des cas. On a pu noter une opacité parenchymateuse intéressant 

la base pulmonaire chez un patient, et un épanchement pleural chez 2 patients.  

 TDM thoracique a été réalisé chez 11 patients. Le scanner a été strictement normal 

chez 7 patients. Chez les 4 patients restants la TDM a objectivé des : 

 Micronodules et nodules pulmonaires bilatéraux probablement en 

rapport avec des localisations secondaires chez un seul cas. 

 Micronodule sous pleural du LID mesurant 3.8 m chez un seul 

patient  

 Un Petit infiltrat RMN anterobasal pulmonaire gauche mesurant 1,2 

cm. 

 Un nodule spiculé suspect du lobe inferieur droit périphérique, avec 

amas de calcifications pleurales. 

La TDM TAP a été réalisé chez 15 patients soit 18%. Lors de notre étude, nous avons 

recensé 10 patients (12,5%) ayant présenté des métastases synchrones.  
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VIII. Traitement 

La néphrectomie totale élargie (NTE) emportant le rein, la graisse péri-rénale, le 

fascia Gerota a été́ réalisée chez 73 malades soit 91.25%. La néphrectomie partielle a été́ 

réalisée chez 2 malades soit 2,5%. Chez 5 patients l’abstention chirurgicale a été justifiée 

soit par le stade évolué de la maladie soit par mauvais état général de patient.   

 

IX. Anatomie pathologique 

1-Type histologique 

Le type histologique le plus fréquent dans notre série est le carcinome rénal a 

cellules claires chez 48 patients soit chez 60% des cas. Carcinome chromophobe c’est le 

deuxième cancer par ordre de fréquence chez 15 patients soit 18.75%.  Carcinome type 

papillaire est le type histologique chez 14 de nos patients soit 17,5%. 2 cas de carcinome 

tubulo-mucineux à cellules fusiformes, soit 2,6% des cas. Carcinome à cellules 

éosinophiles chez 2 patients. Carcinome sarcomatoide chez un seul patient soit 1,25%.  

Carcinome épidermoïde d’origine extra rénale mature infiltrant le parenchyme rénal chez 

un cas.  

X. Pronostic 

1-  Histologie 

Le pronostic dépend essentiellement de la classification TNM et le grade nucléaire. 

Le profil ganglionnaire n’est pas précisé dans la majorité des cas. La classe histologique 

pT2 a été́ la plus fréquente dans notre série, 35 cas (43%), suivie par la classe pT3 22cas 

(27,5%), puis pT1 dans 20cas (25%) et p T4 dans 3cas (3,75%).  
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Stade Nombre de cas Pourcentage 

PT1a 10 12.5% 

PT1b 10 12,5% 

PT2a 17 21,25% 

PT2b 18 22,5% 

PT3 22 27,5% 

PT4 3 3,75% 
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2- Grade Fuhrman  

Le grade nucléaire de Fuhrman a été́ évalué́ chez 70 malades (87,5%) et chez les 10 

restants le grade n’a pas été́ précisé́. Le grade 2 a été́ le plus fréquent dans notre série chez 

30patients soit (37,5%), suivi du grade 3chez 20 malades soit 25%. Grade 1représente 

11cas13,75% et grade4 représente 11,25% . 

 

 

Grade nucléaire Nombre de cas Pourcentage 

Grade1 11 13,75% 

Grade2 20 25% 

Grade3 30 37,5% 

Grade 4 9 11,25% 

XI. Évolution 
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 En général les suites opératoires en général ont été simple sauf pour : 

 4 patients qui ont présenté un état de choc hémorragique (les patients ont 

bénéficié d’une transfusion, et de l’administration de la noradrénaline) 

  

 2 hypernatrémies qui ont été corrigées 

 

Dans notre étude, le suivi à long terme basé sur les arguments cliniques, et 

morphologiques n’a pas pu être fait chez tous les patients par manque des données. On 

a noté́ une bonne évolution chez ceux qui en ont bénéficié́.  
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DISCUSSION 

Les résultats de notre étude rejoignent ceux de la littérature en termes d’âge. L’âge 

moyen de découverte dans notre série est 61,38 ans. L’âge moyen des hommes est de 

63,42 ans et celui des femmes est de 59,5 ans.  

 Sur la base d’une étude menée au CHU de Grenoble, l’âge moyen de découverte 

était de 60 ans [151]. Cependant L’étude libanaise de Khafaja a noté́ un âge moyen de 

62,4 ans [152].  

 Dans la série de B. Fall et al. L’âge moyen des patients était 49 ans (18 à 75ans) 

[153]. Dans la série de Hashmi l’âge moyen au moment du diagnostic est de 56,4ans. 

Contre 58,54 ans dans la série de Harir[162] et de 60 ans dans la série de Benjelloun 

(2009) [170]. 

 Une autre étude menée en Suède en 2014, sur 5553 cas de cancer rénal, étudiés 

à partir du registre national de cancer rénal au Suède, avec un âge de découverte de 66 

ans [155]. 

Série Age moyen de découverte (ans) 

Khafaja [152] 62,4 

B. Fall[153] 49 

Hashmi[154] 56,4 

Harir[162] 58,54 

Benjelloun[170] 60 

Note série 61,38 
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 En termes de répartition selon le sexe L’analyse des séries publiées en France 

font preuve d’une nette prédominance masculine :  

 Dans la série de Bensaleh, les malades étaient repartis en 65% de sexe 

masculin et 35% de sexe féminin. [156] 

 Dans la série de Poisson, les malades étaient repartis en 68% de sexe 

masculin contre 32% de sexe féminin, soit un sexe ratio de 2 hommes pour 

une femme [157].  

 Sur une base de données établie en 2012 au CHU de Grenoble incluant 766 

cas de cancer rénal sur une durée de 10 ans, il a été́ noté une prédominance 

masculine estimée à 71,5% [151]. 

 Une étude rétrospective faite en 2009 par M. Benjelloun à propos de 155 cas 

durant une période de 17 ans au sein du service d’urologie B au CHU Ibn Sina à Rabat, 

a objectivé une nette prédominance masculine estimée à 67,7% [170]. 

 Dans la série de Hashmi, les malades étaient répartis en 66% de sexe masculin   

contre 34% de sexe féminin.  Cependant une série incluant 169 cas, B. Fall et al ont 

objectivé une prédominance féminine soit 51,3% avec un sexe ratio de 0,94 [154]. 

 L’étude faite par Khafaja en Liban en 2015 a montré́ également une nette 

prédominance féminine Soit 75% contre 25,8% de sexe masculin. 

 Les résultats dans notre étude se rapprochent des résultats des 2 dernières 

études citées avec une prédominance féminine de 52%. Plusieurs études ont démontré 

que le mode de découverte de cancer rénal a une valeur pronostic. 
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 Sexe Masculin (%) Sexe Féminin (%) 

Poisson 68 32 

Benjelloun[170] 67,7 32,3 

Hashmi[154] 66 34 

B. Fall[153]  51,3 48,7 

Khafaja[152]  25 75 

Note série 48 52 

 

 En 1971, Skinner at al. a publié un article démontrant que seulement 7 % des 

CCR diagnostiqués ont été́ de découverte fortuite [158]. En Norvège aussi le 

pourcentage des CCR diagnostiqués fortuitement est passée de 21 % au cours de la 

période 1978-1987 à 57 [161]. 

 Arnoux a objectivé dans sa base de données établie au CHU de Grenoble : 60,79 

% de tumeurs découvertes fortuitement % au cours de la période 2005-2010 [151]. 

 Ces résultats peuvent s’expliquer par l’utilisation de plus en plus répandue de 

l’échographie, de la TDM et plus récemment de l’IRM. Par ailleurs on remarque 

toujours la faible fraction des CCR de découverte fortuite dans les pays en voie de 

développement. Par exemple dans : 

 La série de Benjelloun faite au CHU Ibn Sina à Rabat, avait trouvé́ 12,9% des 

cas découverts fortuitement [170].  

 La série de Fall et al au Sénégal seuls deux cas (2,7%) de découverte fortuite 

de cancer du rein ont été́ enregistrés [153].  
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 Dans la série libanaise Harir avait rapporté́ 36,52% de découverte fortuite 

[162].  

 Dans notre série, on a noté une fraction de 15 % seulement de découverte 

fortuite. Et c’est exactement le même taux rapporté il y a 6 ans dans étude 

faite au sein de service d’urologie au CHU DE Fès [160].   

 Le Délai moyen de diagnostic dans notre série est de 9 mois et demi ce qui est 

inférieur au délai de diagnostic rapporté respectivement en 2007 et 2015 au sein de 

service d’urologie au chu de Fès. Le délai de diagnostic en 2007[160] était 15 mois et 

en 2015 était 10 mois et demi [163]. 

 La triade classique n’est que rarement présentée au diagnostic. Le plus souvent, 

un ou deux de ces symptômes sont présents, dont les plus fréquents, La présence 

d’un de ces symptômes est un facteur pronostique péjoratif sont l’hématurie et la 

douleur. 

 Dans notre série la lombalgie est le mode de découverte le plus fréquent. Elle 

est notée chez 62 patients soit 77%. Elle est isolée dans 47 cas (58%) et associée à̀ 

d’autres signes dans le reste. L’hématurie est le deuxième mode de découverte dans 

notre série présente chez 38 patients soit 47,5, isolée dans 22 cas (27,5%) et associée 

dans 16cas (20%).  
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CIRCONSTANCES DIAGNOSTIQUES (SIGNES UROLOGIQUES) SELON LES AUTEURS 

 

 L’altération de l’état général, comprenant l’asthénie, l’anorexie, 

l’amaigrissement ainsi que les sueurs nocturnes sont aspécifiques du cancer du rein.  

 Dans notre étude L’AEG est le mode révélateur chez 4 patients dans notre série 

soit 5%. 

 Dans la série de Fall [153], l’AEG a été́ rencontrée dans 47,3% des cas, contre 

8,5% dans la série de Janane [165] et 58,82% dans la série de Fekkak [164].  

 L’échographie est l’examen clé́ dans le dépistage du cancer du rein: près de       

80 % des cas diagnostiqués sont de découverte fortuite lors d’examens        

échographiques réalisés pour une autre symptomatologie. 

 Dans notre série, on a noté́ des différents aspects échographiques :                                    

hétérogène (65%), isoéchogène (7.5%), hyperéchogène (11,49%), hypoéchogène 

(4.8%), échogène (2.5%). Avec doute sur la lésion rénale dans 5% des cas contre 8% 

Série Hématurie (%) 
Douleur 

lombaire 

Masse 

lombaire (%) 

Triade de Guyon 

(%) 

Fall [153] …. 87.5 77 31 

Benjelloun [170] 45,2 32.3 41.9 …. 

FEKAK [164] 69.5 85.5 74.12 50 

Siadrth [168] 16 28 4 4 

Harir [162] 36.25 13.04 15.65 ….. 

Notre série 47.5 77 1 4 
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d’erreur dans la littérature. 

 L’uroscanner est l’examen de référence. Dans 82,5% des cas patients la lésion 

était d’échostructure tissulaire.   

 Dans la littérature les métastases synchrones représentent 15% à 25% des cas. 

Par ordre décroissant, la dissémination métastatique du cancer du rein se répartit 

ainsi, tout type histologique confondu et quel que soit le mode de révélation 

(synchrone ou non). Le poumon (50 à 80%), le foie (10 à 35%), l’os (10 à 35%) le 

cerveau (3,5% à 7%) et la surrénale (2 à 5%) [166]. Dans le même sens notre série 

l’atteinte métastatique était présente chez 17,5%, dont 12,5% présentait des 

métastases synchrones. Le site métastatique le plus touche était pulmonaire. 

 Notre étude anatomo-pathologique a confirmé́ la prédominance du carcinome 

rénal à cellules claires. Le CCR était le type histologique chez 48 patients soit 60 % 

des cas. Le carcinome chromophobe est le deuxième type par ordre de fréquence 

chez 15 patients soit 18.5%. Le carcinome papillaire est troisième par ordre de 

fréquence.  
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 Les facteurs pronostiques sont des facteurs indispensables qui permettent de 

prévoir l'évolution de la maladie et l'efficacité́ du traitement. Ils témoignent de 

l'agressivité́ de la maladie et de son extension. Ils sont étudiés lors du bilan initial et 

les plus pertinents d'entre eux servent à adapter le traitement. Notre étude a relevé 

deux facteurs pronostiques le grade nucléaire et la classification TNM. 

 Pour la classification TNM La classe histologique pT2 a été́ la plus fréquente 

dans notre série, 35 cas (43%), suivie par la classe pT3 22cas (27,5%), puis pT1 dans 

20cas (25%) et p T4 dans 3cas (3,75%). L’envahissement métastatique est noté dans 

17,5% des cas ce qui implique le retard de diagnostique chez la plupart de nos 

patients. 

 L’étude de Sidarth [168] a recueilli la répartition des tumeurs par stade TNM : 

les tumeurs pT1 :52%, pT2 :32%, pT3a :4%, et pT3b :6%. Une atteinte ganglionnaire a 

été́ retrouvée dans 10% des cas, et des métastases dans 6% des cas.  

 Dans la série de Harir, le stade TNM le plus fréquent était le stade T3 retrouvé 

dans 38,26% des cas, T2 dans 27,82% [162].  

 Pour le grade de Fuhrman le grade 2 a été́ le plus fréquent dans notre série 

Série CCR 
Carcinome 

tubulopapillaires 

Carcinome a 

cellules 

chromophobes 

Autres 

POISSON [157]        73.1        11.4 2.6     13 

BENSALEH [156]        66         NP NP     NP  

PEYRAUME [167]        75         10.9 12.2      2 

AGOUZAL [159]        83          11 1.40     4.5 

NOTRE SERIE         60         17.5 18.5     4 
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30cas soit (37,5%), suivi du grade 3 chez 20 malades soit 25%. Ce qui est en 

concordance avec la série de Sidarth [168] ou le grade nucléaire le plus fréquent a été́ 

le grade 2 dans 50% alors que dans la série d’Andreas était le grade 3 [169]. 

 La néphrectomie totale élargie (NTE) emportant le rein, la graisse péri-rénale, 

le fascia Gerota a été ́réalisée chez 73 malades soit 91%. La néphrectomie élargie par 

voie laparoscopique est devenue un standard pour les tumeurs classées stade T1, T2 

N0 M0.  

 Chez nos patients la surrénalectomie a été́ systématiquement associée à̀ cette 

néphrectomie élargie du fait de la localisation prédominante de la tumeur au pôle 

supérieur du rein et de sa taille souvent supérieure à 8 cm.  Les indications 

carcinologiques actuelles de la surrénalectomie dans le cadre de la néphrectomie 

élargie se limitent donc à des tumeurs de stade supérieur à T2 et aux cas d’anomalies 

de la glande lors de la tomodensitométrie de stadification. 

  La néphrectomie partielle a été́ réalisée uniquement chez patients soit 2,5%, 

cela peut être expliquée par le retard de de diagnostic.   

  La néphrectomie partielle est une option aujourd’hui validée pour des tumeurs 

jusqu’à 7 cm avec des résultats carcinologiques équivalents ainsi qu’une meilleure 

qualité́ de vie et une survie accrue liées à la préservation rénale. Elle reste Néanmoins 

techniquement plus difficile que la néphrectomie élargie, et la voie d’abord 

laparoscopique reste réservée aux centres experts.  
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CONCLUSION 
 

 Le cancer du rein représente 3% des cancers solides de l’adulte. Il est le 12ème 

cancer le plus fréquent dans le monde et situé́ en troisième position des tumeurs 

urologiques après le cancer de la prostate et le cancer de la vessie. C'est aussi la 

tumeur urologique avec un taux élevé de morbidité. Son incidence est en constante 

augmentation depuis trente ans dans tous les pays industrialisés. 

 Les carcinomes rénaux à cellules claires représentent approximativement 70% 

des cas de cancer du rein chez l’adulte.  

 Le cancer du rein est un cancer grave et plutôt silencieux (30 % des patients 

présentent des métastases lors du diagnostic et 30 % ont un stade déjà avancé) d'où 

l'intérêt de le diagnostiquer le plus tôt possible. 

C’est l’un des cancers qui ont bénéficié pendant ces dernières décennies, d’énormes 

progrès dans le domaine le domaine des explorations radiologiques, de la génétique 

et de la prise en charge thérapeutique. 

 Au Maroc, la prise en charge des cancers du rein a considérablement évolué ́

depuis quelques années avec le développement de la laparoscopie, des techniques 

mini-invasives (radiofréquence et la cryothérapie) et de traitement antiangiogénique.  

 Depuis plus d’une décade, la thérapie ciblée constitue un tournant évolutif dans 

la prise en charge des formes métastatiques. 

 Toutefois, ces nouveaux traitements ouvrent des perspectives thérapeutiques réelles 

pour l’exérèse éventuelle de masse rénale initialement inextirpable ou en cas de 

récidive précoce après chirurgie. 
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RESUME 

Le cancer du rein est un cancer plutôt rare, il représente 2 à 3 % des cancers de l’adulte. 

Mais son incidence est en constante augmentation.  

L’étiopathogénie du cancer du rein est complexe. Elle inclue des facteurs liés au 

patient, notamment les facteurs cardiovasculaires, et des facteurs liés à l’environnement. 

Cependant, le principal facteur de risque est l’insuffisance rénale chronique. 

Nous rapportons une étude rétrospective concernant 80 patients présentant des 

tumeurs malignes au sein du service d’urologie du CHU Hassan 2 et étalés sur période de 6 

ans (2015 – 2020). Le but de notre étude vise à analyser le profil épidémiologique, Clinique 

anatomopathologique thérapeutique et évolutive de ces différents types de tumeurs malignes 

et de les comparer aux donner récentes de la littérature. 

Résultats : l’âge moyen de nos patients lors de diagnostic est de61.38 avec des 

extrêmes d’âge de 30ans et 88 ans. Nous avons rapporté une prédominance féminine avec 

42 patientes soit 52%. Le délai moyen de diagnostic était d’environ 9 mois et demi. Le 

diagnostic était retenu sur des arguments cliniques radiologiques et anatomopathologiques. 

La symptomatologie clinique était polymorphe. La douleur lombaire était le signe le 

plus fréquent chez 62 patients soit 77%. La découverte était fortuite chez 12 patients soit 

15%. La TDM a été le moyen de diagnostic chez la plupart de nos patients. Le diagnostic à un 

stade métastatique a été́ rapporté chez 14 patients (17,5), témoignant du stade avancé du 

cancer. Le traitement a consisté́ en une néphrectomie élargie pour 73 patients (91%), et 

partielle pour 2 patients (2.5%). 
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Abstract 
 

 

Kidney cancer is a  rare cancer, representing 2 to 3% of adult cancers. But its incidence 

is constantly increasing.  

The etiopathogeny of kidney cancer is complex. It includes factors related to the 

patient, including cardiovascular factors, and factors related to the environment. However, 

the main risk factor is chronic renal failure. 

We report a retrospective study concerning 80 patients with malignant tumors in the 

urology department of Hassan 2 University Hospital and spread over a period of 6 years (2015 

- 2020). The aim of our study is to analyze the epidemiological, clinical, anatomical, 

therapeutic and evolutionary profile of these different types of malignant tumors and to 

compare them with recent literature. 

Results: The average age of our patients at the time of diagnosis is 61.38 years with 

extremes of 30 and 88 years. We reported a female predominance with 42 patients (52%). The 

average time to diagnosis was about 9.5 months. The diagnosis was based on clinical, 

radiological and anatomical arguments. 

The clinical symptoms were polymorphic. Low back pain was the most frequent sign 

in 62 patients (77%). The discovery was incidental in 12 patients (15%). CT was the diagnostic 

tool in most of our patients. Diagnosis at a metastatic stage waś reported in 14 patients 

(17.5), testifying to the advanced stage of the cancer. Treatment consisted́ of extended 

nephrectomy in 73 patients (91%), and partial nephrectomy in 2 patients (2.5%). 
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 ملخص

 
 حدوثه لكن . البالغين سرطانات من % 3 الى%2ا يمثل وهو ما حد إلى نادر سرطان هو الكلي سرطان

 والأوعية بالقل عوامل من ذلك في بما بالمريض المتعلقة العوامل وتشمل معقدة المرض مسببات .باستمرار يتزايد

 بأثر راسةد عن أبلغنا. المزمن الكلوي الفشل هو الرئيسي الخطر عامل فإن ذلك ومع البيئية العوامل و الدموية

 لثانيا الحسن الجامعي بالمستشفى البولية المسالك قسم في خبيثة أورام من من يعانون مريضا 80 تلمش رجعي

 لأنواعا لهذه والعلاجية التشريحية و الوبائية للمعطيات تحليل هو دراستنا من الغرض . سنوات ست مدار على

 .الأخرى الدراسات ببيانات ومقارنتها الخبيثة الأورام من المختلفة

 88و 30 بين تتراوح الأعمار دراستنا في .سنة38. 61 هو التشخيص عند عمرالمرضى متوسط : النتائج

 استندت. ونصف أشهر تسعة حوالي للتشخيص اللازم الوقت متوسط كان .ناثإ هم الحالات من  42 .سنة

 لظهرا اسفل ألم كان الأشكال متعددة السريرية الأعراض كانت تشريحية إشعاعيةو  سريرية حجج ىإل التشخيص

 المقطعي التصوير .مريضا 12 عنده مصادفة الاكتشاف وكان مريض 62 عند شيوعا الأكثر العرض هو

 . مريض 14 عند متقدمة مرحلة في تشخيص عن الإبلاغ تم مرضانة لمعظم التشخيصية الأداة كانت المحوسب

 فقط. للمريضين الجزئي الكلية استئصال مريض 73ل الموسعة الكلية أستئصال من العلاج تالف
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Nouhauda, I. Ouzaïda, N. Rioux-Leclercqa, A. Méjeana  

Recommandations françaises du Comité de cancérologie de l’AFU − 

actualisation 2020‐2022 : prise en charge du cancer du rein  

[6] Service d’épidémiologie de l’institut national d’Oncologie à Rabat 
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