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Le cancer du rein représente 3% des cancers. Il est classé au troisième rang 

des cancers urologiques après celui de la prostate et de la vessie (1)  

Son incidence est en constant augmentation du fait de l’utilisation répandue 

de l’imagerie modernes, notamment la TDM et l’IRM, qui multiplié la découverte de 

petites tumeurs rénales asymptomatiques permettant une prise en charge à un 

stade précoce  (1). 

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. 

Il suscite actuellement un intérêt particulier car le domaine du cancer du rein 

est en pleine mutation. 

Les recherches en biologie moléculaire ont permis d’en éclairer la genèse et 

d’affiner les données anatomopathologiques classiques. 

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

étant le carcinome à cellules rénales (RCC) qui représente plus de 85% de tous les 

cancers du rein et est le neuvième cancer le plus fréquent dans les pays développés. 

(2)  

Le cancer du rein est deux fois plus fréquent chez l’homme avec une 

fréquence entre 60 et 70 ans. (3)  

La prise en charge du cancer du rein au stade localisé et au stade 

métastatique a connu de profondes modifications comme la radiofréquence et la 

cryoblation ainsi que de nouvelles thérapeutiques comme les traitement anti-

angiogéniques. 

La caractérisation des mécanismes de l’oncogenèse par Hanahan et Weinberg 

(4) et l’indentification des différentes voies de signalisation impliquées dans les 

processus tumoraux ont conduit à la mise au point des thérapies ciblées. 
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L’avènement des thérapies ciblées a révolutionné la prise en charge du cancer 

du rein métastatique et localement avancé, remettant ainsi en cause la place des 

thérapies conventionnelles dans la séquence thérapeutique. 

L’objectif de notre travail est de faire une mise au point sur la prise en charge 

des tumeurs rénales au CHU HASSAN II Fès à travers une étude rétrospective 

concernant 146 patients pris en charge du 01 janvier 2011 au 31 Décembre 2018.  
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HISTORIQUE 

Le premier cas de cancer du rein publié, remonte à 1810, découvert lors de 

l’autopsie d’une femme enceinte de 35ans. (5) 

La première classification des tumeurs du rein a été proposée dès 1841 par 

PIERRE FRANÇOIS OLIVE RAYER. (5) 

En 1963, Robson a mis en place les bases de la néphrectomie totale élargie 

systématique pour tout cancer du rein. Cette intervention s’est imposée par sa 

simplicité, respect du principe oncologique sans grande preuve scientifique (exérèse 

passant au large de la tumeur). (1) 

La chirurgie conservatrice, quant à elle, été sollicitée bien avant. C’est en 1932 

qu’on a appliqué les principes de la chirurgie conservatrice dans les cas où le rein 

restant était incapable d’assurer une fonction suffisante. (1) 

Au fil des années 1960 et 1970, en même temps que persistait un climat de 

chirurgie élargie du cancer du rein, la technique de néphrectomie partielle s’est 

considérablement améliorée en raison de l’instrumentation mais aussi d’une 

meilleure approche anatomique et physiologique. (1) 

En 1990, Clayman et Ferry ont réalisé la 1ère néphrectomie partielle (NP) 

laparoscopique trans-péritonéale. En 1993, Gaur a réalisé la 1ère NP laparoscopique 

rétro péritonéale. (1) 

Jusqu’en 2007, le seul traitement qui pouvait être du rein métastatique était 

une immunothérapie avec deux types de molécule : l’interféron alpha et 

l’interleukine 2. Une meilleure compréhension du processus tumoral et les 

recherches pharmacologiques ont permis la mise au point de molécules dont le but 

est de moduler l’environnent des cellules tumorales. Ces thérapies, dites ciblées, 

constituent une avancée majeure dans la prise en charge des patients atteints de 

cancers. 
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EPIDEMIOLOGIE 

Le cancer du rein représente 3% des cancers. Il est classé au troisième rang 

des cancers urologiques après celui de la prostate et de la vessie. (1) 

L’incidence du cancer du rein est estimée en 2018 à 403,262  nouveaux cas, 

soit 2,2% des tumeurs de l’adulte dans le monde. (6) 

Elle est en France d’environ 14 150 nouveaux cas en 2017 soit 2 à 3% des 

tumeurs de l'adulte en France par rapport à 11080 nouveaux cas (soit 3% des 

tumeurs de l4adulte) en 2012, selon l’institut national de veille sanitaire. (7) 

Le taux de mortalité en 2018 est estimé  à 175,098 décès soit 1.8 % en 

contribution à l’ensemble des cancers par GLOBOCAN. (7) 

Le cancer du rein a un pic chez les personnes entre 60 et 70 ans, mais il n’est 

pas rare de le rencontrer avant 40 ans. Il touche majoritairement les hommes avec 

un sexe ratio homme/femme évalué entre 1,5 et 3. (8) 

Le Carcinome à cellules rénales (RCC) représente environ 90% de toutes les 

tumeurs malignes du rein. 

Malgré les progrès réalisés en matière de diagnostic, et en particulier avec 

l'amélioration des techniques d'imagerie, environ 20 à 30% de tous les patients sont 

diagnostiqués avec un envahissement métastatique . (9) 

En outre, 20% des patients subissant une néphrectomie auront une rechute et 

vont développer un cancer du rein métastatique au cours du suivi . (10) 

L’incidence du carcinome à cellules rénales semble être sensiblement plus 

faible chez les Asiatiques, à la fois dans la plupart des pays d'Asie et aux États-Unis 

(11) (6), ce qui suggère un risque plus élevé de CCR chez les Blancs par rapport aux 

Asiatiques. 

Les incidences les plus basses ont été signalées dans les pays africains (12). 

Les disparités raciales de l'incidence peuvent être attribuables à des différences dans 

la fréquence de l’imagerie diagnostique, l’accès aux soins de santé, le patrimoine 

génétique, et la prévalence de mode de vie ou les facteurs de risque 

environnementaux, mais il est presque impossible de distinguer parmi ceux-ci. 
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GENERALITÉS     

I. RAPPEL ANATOMOLOGIQUE  

Le rein est un organe vital qui a de multiples fonctions : hormonales, de 

régulation de la tension, et de détoxication. Il assure, par la filtration et l’excrétion 

urinaire, l’équilibre hydroélectrolytique (homéostasie) du sang et de l’organisme en 

général. 

 

1-Situation : 

Le rein est un organe pair, de couleur brune rougeâtre, plein, situé dans 

l’étage sous diaphragmatique, en rétro-péritonéal, et de part et d’autre de la 

colonne vertébrale : 

Le rein gauche est plus haut situé que le rein droit, il se projette entre le bord 

supérieur de la 11ème vertèbre dorsale ou thoracique (T11), et la 3ème vertèbre 

lombaire (L3). 

Le rein droit est situé entre le bord inférieur de T11, et le bord inférieur de L3. 

Les reins sont des organes suspendus mais très bien retenus et protégés par trois 

couches tissulaires, le fascia rénal, la capsule rénale. 

Ainsi, ils sont premièrement fixés aux organes adjacents de la cavité 

abdominale par le fascia rénal composé d’une fine couche de tissu conjonctif. 

Deuxièmement, des coussins adipeux, aussi appelés capsules adipeuses 

maintiennent les reins fermement en place dans une loge derrière le péritoine, ainsi 

ils sont rétro-péritonéaux. Troisièmement par la loge rénale. 
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Figure 1: Les Reins sont protégés par les cotes 

 

2- Configuration : 

2.1- Configuration externe : 

Le rein a la forme d’un haricot, avec 12cm de longueur, 6cm de largeur, 3cm 

d’épaisseur et pèse environ 150 grammes. 

Il présente à décrire deux faces (antérieure et postérieure), deux bords (latéral 

et médial), et deux pôles (supérieur et inférieur). 

Le bord latéral, régulier et convexe, est appelé convexité du rein. Le bord 

médial, échancré, est creusé d’une cavité a sa partie moyenne : le sinus rénal. 

L’ouverture du sinus rénal rénal est appelée hile. Le hile contient les éléments 

du pédicule rénal et délimite les voies excrétrices supérieures. 

Les deux rebords du hile rénal sont appelés lèvres : antérieure (ou ventrale) et 

postérieure (ou dorsale). 

Le rein est entouré par une capsule fibreuse, qui est séparée du fascia péri-

rénal par la graisse péri-rénale.  
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L’ensemble est entouré d’un espace cellulo-graisseux formé par la graisse 

para rénale. Tous ces éléments constituent un moyen de protection du rein contre 

les traumatismes externes. 

 

 

Figure 2 : Vue Externe du rein (13) 
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2.2-Configuration interne : 

L’examen à la loupe d’une coupe sagittale médiane d’un rein permet de 

reconnaitre trois parties principales : 

La capsule conjonctive : périphérique se continue au niveau du hile avec le 

tissu conjonctif entourant les calices et le bassinet, elle est lisse, solide, peu 

extensible et clivable du parenchyme rénal. 

La médullaire : formée par les pyramides de Malpighi, dont le nombre est 

variable, compris entre 8 et 18, chacun d’elles présente un somment criblé par les 

orifices des canaux papillaires faisant saillie dans la cavité du calice correspondant 

et une base, hérissée de nombreuses petites pyramides effilées pointant vers la 

convexité du rein nommées pyramides de Ferrein. 

La corticale : périphérique, elle entoure les pyramides de Malpighi et se 

compose de 2 parties : 

Les pyramides de Ferrein, finement striées, très nombreuses, au niveau des 

bases des pyramides de Malpighi. 

Le labyrinthe, d’aspect granuleux, du a la présence des corpuscules de 

Malpighi, extrêmement nombreux ; formant la corticale entre les pyramides de 

Ferrein, entre celles-ci et la périphérie du rein. Et constituent entre les pyramides de 

Malpighi, les colonnes de Bertin. 

 

Enfin, chaque pyramide de Malpighi et la corticale qui l’entoure et la prolonge, 

forment un lobe rénal. 

 

 

 

 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  25 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: vu en coupe sagittale du rein 
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3- RAPPORTS  : 

Les reins sont situés dans la loge rénale correspondante au niveau des fosses 

lombaires. Cette loge rénale est délimitée par le fascia péri rénal appelé encore 

fascia de GEROTA, constitué de 2 feuillets : un feuillet antérieur et un feuillet 

postérieur appelé fascia de ZUCKERKANDL. 

 

3.1-Rapports antérieurs (figure N°4 et 5) : 

Ils diffèrent selon le côté droit ou gauche : 

 le rein droit : les rapports antérieurs sont les suivantes : 

 Péritoine pariétal postérieur qui recouvre le 1/3 supérieur et moyen du 

rein. 

 La face viscérale du foie (lobe hépatique droit). 

 Angle colique droit en contact avec le 1/3inférieur du rein. 

 Deuxième portion du duodénum. 

 

 Le rein gauche : les rapports antérieurs sont : 

 Péritoine pariétal postérieur. 

 Surface rénale de la rate. 

 Corps et queue du pancréas en rapport avec le 1/3 supérieur du rein. 

 Face postérieur de l’estomac.  

 Moitié gauche du colon transverse. 

 Angle colique gauche. 

 Côlon descendant qui repose sur les 2/3 inférieurs du rein. 
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Figure 4: vue antérieur de la loge rénale droite 
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Figure 5: vue de la loge rénale gauche (Colon et intestin grêle écartés) 
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3.2- Rapports postérieurs : 

- Le rein droit : Les rapports postérieurs du rein droit se font avec deux étages: 

. L’étage thoracique : 

-Les 2 dernières côtes, et les 2 derniers espaces intercostaux. 

-Le ligament costo-lombaire. 

-Le cul de sac costo-diaphragmatique inférieur et le diaphragme. 

. L’étage lombaire, de dedans en dehors : 

-Le muscle psoas. 

-Le muscle carré des lombes et son aponévrose. 

-le muscle Transverse de l’abdomen et le muscle dentelé postérieur et 

inférieur. 

-Le muscle grand oblique et grand dorsal. 

- Le rein gauche : 

Les rapports postérieurs du rein gauche sont identiques à ceux du rein droit 

avec cependant une petite différence du fait que le rein gauche est plus haut situé 

que le droit : les rapports du rein gauche avec l’étage thoracique sont plus 

importants en comparaison avec le côté opposé. 

3.3- Rapports latéraux ou externes: 

Le bord externe du rein droit répond au diaphragme et à la ligne de réflexion 

du péritoine pariétal postérieur. Il en est de même pour rein gauche.  

3.4- Rapports médiaux ou internes : 

- Le rein droit, par son bord médial, entre en rapport, de haut en bas, avec : 

 Les gros vaisseaux du tronc représentés par la veine cave inférieure. 

 Le pédicule rénal. 

 L’origine de l’uretère lombaire. 
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- Le rein gauche a des rapports internes représentés essentiellement par l’aorte 

abdominale. Les autres rapports sont identiques à ceux du rein droit. 

3.5- Rapports supérieurs : 

A droite comme à gauche la glande surrénale coiffe la partie supérieure de la 

loge rénale. 

 

4- Vascularisation et innervation  (Figure N° 6 et 7): 

4.1- Les artères rénales : 

Elles sont au nombre de deux, droite et gauche, naissent de l’aorte 

abdominale au niveau de la 1ère vertèbre lombaire (L1). Chacune se divise, au 

voisinage du hile, en deux branches : antérieure (Prépyélique), postérieure 

(Rétropyélique), de telle manière à laisser libre et facilement abordable la 

partie extrahilaire de la face postérieure du bassinet. 

Elles sont de type terminal et assurent la vascularisation du parenchyme rénal 

grâce à leurs branches de division intrarénales. 

Elles donnent naissance à l’artère surrénalienne inférieur, à l’artère urétérale 

et aux artères polaires. Celles-ci peuvent naître également de l’aorte. 

 

4.2- Les veines rénales : 

Elles sont au nombre de deux. Elles naissent du bord médial du rein, par la 

confluence des veines péricalicielles, qui drainent les différentes structures du rein, 

et se jettent dans la veine cave inférieure. 

A droite la veine rénale est courte. Elle reçoit la veine surrénalienne. 

A gauche, elle est longue, plus haut située que la veine rénale droite, et passe 

en avant de l’aorte. Elle reçoit la veine surrénalienne et la veine gonadique droite 

(Veine ovarienne ou testiculaire). 
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4.3- Les nerfs : 

Ils proviennent du plexus rénal. Celui-ci accompagne l’artère rénale le long de 

son trajet, et pour origine : le ganglion cœliaque, le ganglion mésentérique 

supérieur, et le nerf petit splanchnique et splanchnique inférieur. 

 

4.4- Les lymphatiques rénaux [6]: 

Les collecteurs lymphatiques au niveau du pédicule rénal, se regroupent en 3 

plans : antérieur, postérieur, et moyen par rapport aux vaisseaux rénaux. Ils se 

rendent au ganglion du pédicule rénal, aux ganglions latéro-aortiques et rétro 

caves. 
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Figure 6: Vue antérieure de la loge rénale droite montrant l'artère rénale droit 
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Figure 7: vue antérieur des deux reins montrant leur vascularisation 
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II. RAPPEL HISTOLOGIQUE 

1. Néphron (Figure N°8): 

C’est l’unité morphologique et fonctionnelle spécifique du rein. 

On décrit deux catégories de néphrons : 

 Les néphrons à anse courte descendant dans la partie profonde de la 

médullaire externe, ils présentent des glomérules situés dans le cortex 

superficiel et moyen. 

 Les néphrons à anse longue pénétrant dans la médullaire, présentent des 

glomérules plus volumineux situés le plus souvent dans le cortex profond 

juxtamédullaire. 

La corticale rénale est constituée par le labyrinthe, ou pars convoluta, 

entourant les pyramides de Ferrein. 

Le labyrinthe renferme les vaisseaux interlobulaires, les glomérules, les tubes 

contournés proximaux et distaux, les tubes de connexion, la partie des tubes 

collecteurs et un très riche réseau capillaire interstitiel. 

 

2. Glomérules : 

Le glomérule est formé par un floculus, réseau capillaire disposé autour 

d’axes centraux constituant le mésangium, et une capsule de Bowman délimitant 

avec le floculus l’espace urinaire. 

La barrière de filtration entre les lumières des capillaires glomérulaires et 

l’espace urinaire est constitué par l’endothélium fenêtré, la membrane basale 

capillaire glomérulaire et le diaphragme de fente tendu entre les pédicelles bordant 

la fente épithéliale. 

20% du débit cardiaque passe par le système porte artériel que constituent les 

capillaires glomérulaires entre les artérioles afférentes et efférentes. 
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L’artériole afférente se divise en trois à huit branches qui chacune donne, 

naissance à des capillaires anastomosés organisés autour d’un axe tissulaire appelé 

tige mésangiale pour former un lobule glomérulaire. 

 

3. Tubule : (figure N°8 et 9) 

3.1- Tube proximal : 

Il est formé par une partie initiale contournée (pars convoluta) située dans le 

labyrinthe cortical et par une partie droite (pars recta) située dans les rayons 

médullaires. 

3.2- Anse fine de Henlé ou tube intermédiaire : 

La frontière entre la partie proximale et l’anse de Henle est nette et se situe à 

la jonction des deux couches de la médullaire externe. 

3.3-Tube droit distal ou partie épaisse ascendante de l’anse : 

La transition entre la partie fine et la partie épaisse ascendante d l’anse de 

Henle se situe à la limite entre la médullaire interne et externe. 

Les cellules présentent de nombreux prolongements cytoplasmiques latéraux 

basaux interdigités avec les prolongements cytoplasmiques des cellules voisines. 

3.4- Tube contourné distal : 

Il est localisé dans le cortex et commence après la lamina densa. Ce pôle 

apical comporte des microvillosités courtes plus nombreuses et des petites 

vésicules. 

Des prolongements cytoplasmiques basolatéraux interdigités sont bien 

développés. 
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3.5- Tube connecteur : 

Il relie le tube distal au tube collecteur cortical directement pour les néphrons 

superficiels et en formant des arcades qui remontent dans la corticale pour les 

néphrons plus profonds. 

3.6- Canaux collecteurs : 

Ils dérivent du bourgeon urétéral et drainent l’urine du tube connecteur de la 

corticale à l’extrémité de la papille rénale où s’abouchent les tubes de Bellini au 

niveau de l’area cribosa. 

 

 

Figure 8; Écoulement du sang dans le rein (14) 
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Figure 9: Schéma montrant l'organisation du néphron  (14) 
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ANGIOGENÈSE TUMORALE 

 

I. Mécanisme 

En 1971, Folkman est le premier à concevoir que la vascularisation est 

indispensable pour la croissance des tumeurs solides au-delà de 1 à 2 mm3 et pour 

la formation de métastases dans l’organisme (14). Comme n’importe quelle cellule 

de l’organisme, les cellules cancéreuses ont besoin de nutriments et d’oxygène pour 

leur croissance. Au départ, l’apporte vasculaire fait au tissu dans lequel elles se 

développent leur suffit, mais très vite, celui-ci devient insuffisant. Une ischémie se 

développe dans les zones avascularisées de la tumeur. Celle-ci, en état d’hypoxie, 

stimule massivement l’expression d’un facteur de croissance clé de l’angiogenèse, le 

VEGF. L’équilibre entre les facteurs pro-angiogéniques et anti-angiogéniques se 

rompt. La tumeur acquiert alors un pouvoir angiogénique lui permettant de devenir 

invasive. Le passage de la tumeur de la phase latente à la phase invasive est appelé 

« switch » angiogénique  (15) (16)(figure 10). A partir de ce moment-là, la cellule 

tumorale exprime massivement les facteurs pro-angiogéniques, ce qui se traduit par 

une stimulation permanente de l’angiogenèse pathologique. L’apport d’oxygène et 

d’éléments nutritifs via les néo-vaisseaux permet ainsi la croissance cellulaire, la 

progression tumorale et le développement de métastases dans l’organisme. 
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Figure 10:Le ‘SWITCH’ angiogénique (15) 

 

Les néo-vaisseaux formés lors de l’angiogenèse tumorale présentent de 

nombreuses anomalies du fait de leur rapide construction. Ils sont immatures, 

instables et forment un réseau vasculaire anarchique hémorragique (15) 

(17)(tableau1). Le flux sanguin est perturbé et ne permet pas un apport suffisant 

d’oxygène à la cellule tumorale. Les zones de nécroses générées stimulent à 

nouveau la sécrétion de facteurs de croissance et l’angiogenèse tumorale. Ainsi, à la 

différence de l’angiogenèse tumorale est illimitée dans le temps. 

 

Tableau 1: Différences entre les vaisseaux normaux et les vaisseaux tumoraux (18) 

Vaisseaux normaux Vaisseaux tumoraux 

Organisés Désorganisés 

Imperméables Perméables 

Matures Immatures 

Péricytes présents Péricytes absents 

Autonomie de survie Survie sous la dépendance di VEGF 
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II. Le VEGF : Vascular endothelial growth factor 

La découverte du VEGF comme facteur de croissance en 1989 par le français 

Plouët et l’italien Ferrera (19) une avancée constitue une avancée majeure dans la 

prise en charge des patients cancéreux et plus particulièrement dans la prise en 

charge des patients atteints de cancer du rein métastatique. Le VEGF, facteur clé de 

l’angiogenèse tumorale, se trouve fortement exprimé dans les tumeurs hyper 

vascularisées telles que les tumeurs rénales (20). Ceci s’explique d’une part, par le 

phénomène d’hypoxie décrit précédemment, d’autre part, par une fréquence élevée 

d’altérations du gène suppresseur de tumeur VHL dans les CCR d’origine sporadique 

(60 à 80%) (20) (cf. 2.2.3). Sa surexpression et son importance pour la survie 

tumorale en font d’elle une cible active particulièrement intéressante (21)[15 onco]. 

En effet, plus une cible est exprimée par une forte proportion de cellules tumorales, 

plus son inhibition se traduit par une réponse au traitement, c'est-à-dire par un 

ralentissement voire par arrêt de l’angiogenèse 

 

1. Description 

Le terme VEGF regroupe en réalité une famille de 6 glycoprotéines dont le 

principal acteur de l’angiogenèse, le VEGF-A, est appelé plus couramment VEGF. 

Les autres glycoprotéines sont le VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E et le 

Placenta Growth Factor (PIGF). Le VEGF-A existe sous plusieurs isoformes qui se 

différencient par leur nombre d’acide aminés. Les isoformes les plus fréquents sont 

le VEGF121, VEGF165, VEGF189, et le VEGF206 (22) . L’isoforme 165 est celui le plus 

fréquemment exprimé dans les processus tumoraux (22). 
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2. Récepteurs au VEGF 

Les récepteurs au VEGF, au nombre de trois (VEGFR-1, VEGFR-2 et VEGFR-3), 

sont des glycoprotéines transmembranaires à activité tyrosine kinase qui sont 

présentes principalement à la surface des cellules endothéliales des vaisseaux 

sanguins. Elles possèdent trois domaines distincts (22) (figure 11) : 

 Une partie extracellulaire comportant 7 domaines immunoglobuline-like dont 

le site de fixation du ligand (VEGF). 

 Une partie transmembranaire. 

 Une partie intracellulaire qui possède un domaine kinase, lui-même divisé en 

trois sous-parties ( site de liaison de l’Adénosine Tri Phosphate (ATP), site de 

liaison du substrat et site responsable de l’activité catalytique). 

Seuls les récepteurs VEGFR-1 (aussi appelé Flt1 pour Fms-Like-Tyrosine 

kinase) et VEGFR-2 (aussi appelé KDR pour Kinase-insert-Domain-containing 

Receptor) sont spécifiques du VEGF-A (22) (16). L’activation de VEGFR-1 par liaison 

du VEGF-A permet de stimuler la migration et la différenciation des cellules 

endothéliales, mais c’est surtout l’activation du VEGFR-2 qui concourt à l’action 

angiogénique, en augmentant la perméabilité vasculaire et en simulant la 

prolifération et la survie des cellules endothéliales [18 onco] (23). Ce dernier 

constitue donc la principale cible des anti-angiogéniques. Lw VEGFR-3, exprimé 

uniquement par les cellules endothéliales lymphatiques, est spécifique du VEGF-C et 

est essentiellement impliqué dans la lymphangiogenèse. 

Il existe également deux co-récepteurs au VEGF, les neuropilines 1 et 2 (NRP-

1, NRP-2) qui favorisent la liaison du VEGF à ses récepteurs. 
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Figure 11: figure  structures des récepteurs au VEGF (22) 

 

3. Voie de signalisation du VEGF 

3.1. Production du VEGF 

La voie du VEGF est la principale voie de signalisation impliquée dans 

l’angiogenèse. Le VEGF, intervenant essentiel de cette voie, est majoritairement 

produit par les cellules tumorales dans des conditions d’hypoxie cellulaire. Son 

expression fait suite à l’activation de la transcription de son gène par l’« Hypoxia 

Inducible Factor » (HIF) (16). Ce facteur de transcription est constitué de deux sous-

unités,  et . En présence d’oxygène, la sous-unité HIF- est hydroxylée, ce qui 

permet sa liaison au complexe VHL (dont le principal composant est la protéine 

VHL). La sous unité HIF- est alors dégradée par le protéasome suite à son 

ubiquitination. En situation d’hypoxie, il n’y a pas d’hydroxylation de la sous-unité 

HIF-, donc pas de liaison au complexe VHL, ni dégradation de celle-ci. De même, 

lorsque le gène VHL est altéré, il n’y a pas de liaison d’HIF- au complexe VHL. La 
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sous-unité HIF-, libre, s’accumule dans la cellule et se lie á la sous-unité HIF-. Le 

complexe HIF formé pénètre dans le noyau par translocation et active la 

transcription de gènes de survie et de réponse à l’hypoxie cellulaire. Il permet 

notamment la transcription du gène du VEGF (figure 12). 

3.2. Rôles du VEGF 

Le VEGF formé se fixe au niveau de ses récepteurs, eux-mêmes surexprimés 

en condition d’hypoxie. Ces derniers sont présents en faible nombre au niveau des 

cellules tumorales et en grand nombre au niveau des cellules endothéliales. Cette 

liaison entraîne la modification conformationelle du VEGFR ainsi que sa dimérisation. 

Le passage à une conformation active permet le démasquage du site de fixation de 

l’ATP, ce qui conduit à l’autophosphorylation du récepteur et à la potentialisation 

des activités tyrosine-kinases intracellulaires. Chaque phosphorylation de résidu 

tyrosine requiert un groupement phosphate apporté par une molécule d’ATP. Les 

résidus phosphorylés sont ensuite reconnus par des protéines effectrices qui 

permettront la transmission des signaux de transduction. Les effets résultant du 

VEGF sont nombreux (22) (16) : 

 Action endocrine au niveau des cellules endothéliales. 

Le VEGF a un effet pro-angiogénique : il permet l’augmentation de la 

perméabilité vasculaire et de la vasodilatation et favorise la prolifération, la 

migration, l’invasion et la survie des cellules endothéliales.  

 Action paracrine au niveau des cellules de la moelle osseuse. 

Le VEGF favorise le recrutement de cellules progénitrices endothéliales 

circulantes. 

 Action autocrine au niveau des cellules tumorales. 

Le VEGF permet la survie, la migration et l’invasion des cellules tumorales. 
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Figure 12:Mécanisme de synthese du VEGF par HIF- (17) 
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ANATOMO-PATHOLOGIE  

La classification histologique des tumeurs du rein, mise à jour par 

l’Organisation Mondiale de la Santé en 2004, repose essentiellement sur des critères 

morphologiques (aspect des cellules, claires ou éosinophiles et architecture, 

papillaire ou non) (24). Cette classification distingue de plus, à côté des formes de 

carcinomes rénaux à cellules claires, papillaires et chromophobes, de nouvelles 

entités, du fait de leur présentation histologique, leur pronostic ou leurs altérations 

génotypiques. 

 L’analyse immuno-histochimique oriente quant à l’origine de la population 

cellulaire responsable de la prolifération tumorale. 

Le grade de Fuhrman tient compte de la taille et du contour nucléaire et de la 

taille des nucléoles. Il définit le caractère  différencié ou non des cellules tumorales. 

Le stade TNM établit quant à lui l’extension tumorale. Le grade de Fuhrman et le 

stade TNM sont applicables quelle que soit la nature des tumeurs, la valeur du grade 

de Fuhrman étant cependant plus relative pour les carcinomes chromophobes. Pour 

un groupe donné, ils sont les meilleurs facteurs de pronostic (25) (26). 

 

Figure 13: classification OMS 2004 des tumeurs épithéliales du rein (27) 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  46 

I-Carcinome à cellules claires : 

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

soufrée, solide ou partiellement kystique, présentant des remaniements 

hémorragiques [Fig. 14]. 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. 

Le CCC est histologiquement composé de cellules claires, plus rarement 

éosinophiles, agencées en acini ou structures pseudo-alvéolaires, voire en massifs 

compacts au sein d’un  stroma richement vascularisé ou myxoïde. Une 

différentiation sarcomatoïd peut être observée, comme dans d’autres formes 

histologiques de tumeurs du rein(grade 4 de Fuhrman). Le profil immuno-

histochimique associant une expression d’EMA, de vimentine et de CD10 évoque 

une origine issue des cellules des tubes contournés proximaux (28)[85]. [Figures 15 

et 16].   

 

Figure 14: aspect macroscopique d’un carcinome a cellules claire 
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Figure 15:histologie du carcinome a cellules claires x200 Grade 2 de Führman (28) 

 

 

Figure 16: Immunohistochemistry-Paraffin: Renal Cell Carcinoma (gp200) Antibody 

(66.4.C2 (PN-15)) [NBP2-15199] - Formalin-paraffin human renal cell carcinoma 

stained with RCC Ab (66.4.C2). Note cytoplasmic & cell surface staining of tumor 

cells. (29) 
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II- Carcinome kystique multiloculaire à cellules claires : 

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

carcinomes du rein. Elle correspond à des tumeurs se présentant sous une forme 

purement kystique [Fig.17 et 18]. L’âge moyen est 50ans, la découverte fortuite, 

toujours plus fréquemment chez l’homme (29). La taille est variable et peut aller 

jusqu'à 15cm. Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur formant une masse 

unique cloisonnée en multiples cavités kystiques, remplies d’un liquide claire séreux 

ou hémorragique, séparées par des cloisons fibreuses. 

  Les septa sont bordées des mêmes cellules claires que celles observées dans 

la forme histologique classique. De plus, il existe dans la paroi de ces kystes des 

petits nids de cellules claires analogues. On peut observer une prolifération 

vasculaire de type sinusoïde. 

Le diagnostic différentiel se pose avec les carcinomes kystisés et le néphrome 

kystiques (kyste multiloculaire) de l’adulte, tumeur bénigne appartenant au groupe 

des renal epithelial and stromal tumors (REST) [Fig. 19] (30) (31).  

Tous les cas rapportés dans la littérature ont été de bon pronostic et la 

question du caractère malin de cette tumeur reste posée (32). 

 

Figure 17:carcinome kystique multiloculaire à cellules claires (28) 
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Figure 18: Histologie de carcinome kystique multiloculaire à cellules claires (28) 

 

 

Figure 19:Aspect macroscopique d'une pièce de néphrectomie : volumineuse 

formation kystique multiloculée, refoulant le parenchyme rénal. (34) 
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III- Carcinome papillaire à cellules claires, dit de l’insuffisant 

rénal: 

Cette forme histologique est d’individualisation récente (non reconnue dans la 

classification OMS 2004) (33). Morphologiquement, les cellules sont claires, de bas 

grade de Fuhrman. Elles possèdent un petit noyau central donnant à la prolifération 

tumorale un aspect très homogène [Fig. 20]. Le profil immuno-histochimique de 

cette tumeur est également caractéristique. Il s’agit le plus souvent d’une tumeur 

des bas grades, de bon pronostic, aucune forme métastatique n’ayant été rapportée 

bien que des formes multifocales aient été décrites. 

 

 

Figure 20:Aspects typique d’un rein non fonctionnel contenant de nombreux kystes, 

ainsi qu’une tumeur blanchâtre (36) 
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IV- Carcinome rénal lié à la translocation XP11.2 avec 

expression de TFE3 : 

Cette variante de carcinome à cellules rénales est depuis longtemps identifiée 

chez des patients jeunes sous le terme de juvenile renal cell carcinoma (34). C’est 

essentiellement une tumeur de l’enfant (deuxième décennie) et de l’adulte jeune, 

plus souvent des femmes (H/F = 1/1,4). Il représente au moins 30 % des carcinomes 

rénaux de l’enfant [ (35). Quelques cas ont été décrits chez l’adulte d’âge moyen et 

même après 60 ans (36). Chez l’adulte, la fréquence en serait sous-estimée, car en 

l’absence d’étude cytogénétique la tumeur peut être considérée comme un CCC 

auquel elle ressemble morphologiquement [Fig.21]. Elle se présente souvent à un 

stade avancé, avec des métastases volontiers ganglionnaires au moment du 

diagnostic. 

L’architecture est souvent mixte et déroutante, associant des secteurs de CCC 

à des secteurs d’architecture typiquement papillaire (37) (38). 

Chez un patient jeune, en dehors d’un contexte de la maladie de Von Hippel 

Lindau, ce diagnostic doit être évoqué et recherché par une étude cytogénétique sur 

matériel frais. Chez un patient plus âgé, le diagnostic peut être envisagé devant un 

carcinome partiellement papillaire de haut grade, de morphologie inhabituelle avec 

de larges cellules éosinophiles et/ou claires. Les formes adultes semblent être plus 

agressives. La présence de ganglions métastatiques et un âge supérieur à 25 ans 

constituent des facteurs de mauvais pronostic (39) . La néphrectomie est le 

traitement de choix des formes localisées, des traitements anti-angiogéniques ayant 

démontré leur efficacité dans les formes métastatiques (40). 
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Figure 21:Tumeur Maligne envahissant le parenchyme rénale et la graisse périrénale 

avec des remaniements nécrotiques et hémorragique (36) 

 

V- Tumeurs papillaires : adénome et carcinome papillaire [98] : 

Les tumeurs papillaires représentent le second groupe le plus fréquent de 

tumeurs du rein (environ 10 %). Elles surviennent également plus fréquemment chez  

l’homme autour de cinquième décennie. Macroscopiquement, le carcinome papillaire 

peut être compact ou plus ou moins kystique [Fig. 22]. Sa taille est variable, les 

formes de petite taille, inférieure à 5 mm, étant considérées comme bénignes 

(adénomes papillaires). Il s’agit parfois de tumeurs multifocales, bilatérales où 

l’association adénomes-carcinomes est possible. Ce groupe de tumeurs se définit 

par la présence, dans au moins 75% de la prolifération tumorale, d’une architecture 

papillaire. Celle-ci est composée d’axes fibro-vasculaires comportant des amas plus 

ou moins importants de lipophages (cellules surchargées en graisse). Les 

remaniements nécrotiques sont plus ou moins marqués, avec présence de cristaux 

de cholestérol. L’expression de cytokératines, en particulaire de la CK7, est en 

élément important du diagnostic positif. La présence de petites cellules basophiles 
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et une richesse en lipophages caractérisent les carcinomes papillaires de type I 

[Figure 23]. Dans la variante de type II, le polymorphisme cellulaire est plus marqué, 

les cellules sont plus volontiers éosinophiles, adoptent une architecture pseudo-

stratifiée et présentent un grade de Fuhrman plus élevé. Cette dernière forme de 

carcinomes est considérée comme plus agressive. Elle est le plus souvent uni focale 

[Fig. 24 et 25]. 

 

 

Figure 22:Tumeur d’aspect hémorragique et friable (36) 
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Figure 23: HES x 400 : carcinome tubulo-papillaire du rein de type 1 : les papilles 

sont tapissées par une seule assise de cellules aux cytoplasmes pâles(flèche noire), 

aux petite noyaux, nucléoles visible (flèche vert), l’axe contient des histiocyes spum 

 

Figure 24:: Tumeur détruisant une grande partie du rein, hémorragique et friable. 

Pas de développement a partir du bassinet, mais a partir du parenchyme rénale. 

Diagnostic différentiel selon l’aspect macroscopique: carcinoma urothelial (36) 
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Figure 25:HES x 200 : Carcinome rénal tubulo-pappillaire de type 2 : les cellules 

sont pseudo-stratifiées (flèche noire), aux cytoplasmes éosinophiles, aux noyaux 

augmentés de taille et nucléolés (flèche rouge). Image du service 

d’anatomopathologie- CHU Hassan II 
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VI- Carcinome rénal tubulo-mulcineux à cellules fusiformes de 

bas grade (loopome) [99]  

Il s’agit d’une tumeur chez l’adulte d’âge moyen (cinquième décennie), avec 

nette prédilection féminine. Ces tumeurs sont exceptionnelles. Macroscopiquement, 

elles sont essentiellement de localisation médullaire, bien limitées, fermes, souvent 

homogènes, d’aspect gris-blanchâtre ou plus rarement brunâtre. Les remaniements 

hémorragiques ou nécrotiques sont rares. 

Histologiquement, l’architecture est compacte, avec des secteurs tubulaires en 

continuité avec des secteurs fusiformes semblant provenir de la compression des 

tubes. Les mitoses sont rares. Les secteurs fusiformes peuvent par endroits faire 

évoquer une prolifération de cellules musculaires lisses (41). 

Le diagnostic différentiel est celui du carcinome papillaire à forme compacte, 

des adénomes métanéphriques, des carcinomes sarcomatoïdes ou classés dans la 

catégorie des carcinomes rénaux SAI. Le pronostic semble favorable, sauf en cas de 

différentiation sarcomatoïde. 

 

VII- Carcinomes rénaux associés au neuroblastome : 

Exceptionnels, il s’agit de carcinome papillaires à cellules éosinophiles 

d’aspect oncocytaire, survenant avec un délai variable (souvent plusieurs années) 

après un neuroblastome. En dehors de leur contexte clinique, ces tumeurs ne 

présentent pas de caractéristique morphologique particulière (42). 
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VIII- Groupe carcinome chromophobe-tumeurs oncocytaires : 

Le carcinome chromophobe s’observe dans environ 5 à 7% des cas. 

Macroscopiquement, c’est une tumeur arrondie, compacte, homogène et bien 

limitée, de couleur chamois [Fig. 26]. La nécrose et des remaniements 

hémorragiques sont exceptionnels et s’observent surtout dans des tumeurs de 

grande taille. Des métastases ont été décrites dans environ 10 % des cas. Des 

variantes agressives, notamment d’aspect sarcomatoïde, ont été rapportées (43).  

L’oncocytome se rencontre avec une fréquence proche(5 à 7%) (44). 

Macroscopiquement, c’est une tumeur relativement typique, ronde, brun chamois, 

compacte, bien limitée, sans remaniement hémorragique ou nécrotique. Dans 30% 

des cas, une cicatrice centrale fibreuse est décrite [Fig. 27]. Ailleurs, l’aspect peut-

être kystique. L’onococytome peut devenir très volumineux.  

Histologiquement, l’onococytome est fait exclusivement de cellules d’assez 

grande taille, éosinophiles, avec un noyau rond central, plus rarement irrégulier ou 

atypique. Le cytoplasme est très riche en mitochondries. À l’inverse, les cellules des 

carcinomes chromophobes ont souvent un noyau au contour irrégulier fripé, avec un 

halo clair périnucléaire ; elles possèdent de plus un cytoplasme plus clair et une 

membrane bien visible, « dessinant » le cadre cytoplasmique [Figure 28].  

Il est cependant parfois difficile de différencier, aussi bien d’un point de vue 

architectural que cytologique, les oncocytomes des carcinomes chromophobes. La 

coloration au Fer colloïdal de Hale met en évidence des microvésicules intra 

cytoplasmiques diffuses, à l’inverse de  l’oncocytome où il existe un renforcement 

apical. Par ailleurs, l’expression d’E-cadhérine et de c-kit serait plus fréquente dans 

les carcinomes chromophobes. 
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Figure 26: Tumeur chamois, multilobée et bien limitée évoquant soit un 

oncocytome, soit un carcinome chromophobe (36) 

 
Figure 27: tumeur de couleur muscat avec cicatrice intratumorale : aspect typique 

d’un oncocytome (36) 

 
Figure 28:: HES x 400 : carcinome à cellules chromophobes du rein : cellule à limites 

neoplasmique nette, noyaux de petite taille, nucléole visible (flèche noire) : Grade 2 

de Fuhrman. Image du service d’anatomopathlogie- CHU Hassan II. 
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IX- Oncocytomatose (45) : 

La présence de nombreux oncocytomes de taille variable dans les deux reins 

d’un même patient est connue sous le terme d’oncocytose ou oncocytomatose. 

Cette éventualité rare peut se voir à tout âge. Macroscopiquement, on constate de 

multiples nodules centimétriques ou millimétriques, avec de petits kystes. 

Histologiquement, ces nodules ou kystes sont composés de cellules 

oncocytaires et de petits îlots d’oncocytes sont dispersés dans le parenchyme. 

 

X- Syndrome de Birt-Hogg-Dubé (BHD) : 

Il s’agit d’une génodermatose autosomale dominante comportant des tumeurs 

cutanées bénignes (trichodiscomes, fibrofolliculomes, acrochordons) de la face et du 

tronc, auquelles peuvent s’associer des tumeurs coliques et des pneumothorax. Des 

tumeurs du rein se développeraient chez 15 à 30 % des patients, mais ces tumeurs 

peuvent être d’histologie variée [Fig. 29] (46). En pratique, si l’on est confronté à des 

tumeurs multiples du rein correspondant à des carcinomes chromophobes et des 

oncocytomes, associés ou non à des lésions cutanées, une enquête familiale doit 

être proposée. 

 

Figure 29:Mulptiples tumeurs d’aspect macroscopique différent (36) 
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XI- Le carcinome des tubes collecteurs de Bellini (42) : 

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

l’homme dans la cinquième décennie, parfois avent 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 remaniement nécrotique et elles infiltrent le tissue adipeux 

[Fig. 30]. 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. 

Une variante très agressive a été individualisée chez des jeunes de moins de 

40 ans, porteurs de traits drépanocytaires, sous le nom de carcinome médullaire du 

rein. Leur survie est en général inférieure à 15 semaines (47). 

 

Figure 30: Carcinome des tubes collecteurs de Bellini. Le rein et la graisse périrénale 

sont entièrement occupés par une tumeur nécrotique et hémorragique ; aspects 

myxoides à gauche (36) 
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XII-Critères pronostiques : 

Le grade de Fuhrman et le stade TNM constituent les meilleurs éléments 

pronostiques connus en dehors de quelques types morphologiques particuliers. Les 

tumeurs papillaires à cellules claires (dit de l’insuffisant rénal) et les formes 

multikystiques des carcinomes rénaux (CCC multikystique, carcinome 

tubulokystique) sont le plus souvent de bon pronostic (d’ailleurs de grade 1). De 

même, les carcinomes chromophobes, les carcinomes papillaires de type 1 et les 

carcinomes tubulomucineux à cellules fusiformes ont un bon pronostic. Le grade de 

Fuhrman appliqué aux CCC et aux carcinomes tubulopapillaires reste le meilleur 

élément histo-pronostique connu. La taille de la tumeur et surtout son extension 

au-delà des limites du parenchyme rénal (pT3 et au-delà) sont des éléments 

péjoratifs. À ce jour, aucun marqueur moléculaire ou modèle moléculaire 

multifactoriel n’a démontré de valeur prédictive supérieure (48). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  62 

GENETIQUE 

Ces dernières années, l’apport de la cytogénétique a permis la reconnaissance 

de nouveaux sous-types de carcinomes rénaux comme le carcinome rénal avec 

translocation impliquant la région Xp11, 2 (TFE3)(49-52). 

L’analyse génétique de ces tumeurs a permis d’associer des anomalies 

chromosomiques aux différents sous-types histologiques tumoraux comme la perte 

du bras court d’un chromosome 3 dans le carcinome à cellules rénales (53). Les 

analyses chromosomiques et moléculaires se sont ainsi avérées utiles pour préciser 

le pronostic et orienter les cliniciens dans le choix du traitement et  l’amélioration 

du suivi des patients (54) (55). 

 

I. Le carcinome rénal à cellules claires : 

Dans la grande majorité des cas, les RCC apparaissent de novo. Plus rarement, 

la maladie de VHL, pathologie héréditaire à transmission autosomique dominante, 

peut être évoquée chez des sujets jeunes atteints de RCC (56). Que ce soit dans les 

formes sporadiques ou héréditaires, une anomalie du gène VHL localisé sur le bras 

court du chromosome 3 (3p25) est fréquemment retrouvée. Elle a pour conséquence 

une inactivation de ce gène par délétion, mutation ou hyperméthylation du 

promoteur (57) (58). L’absence de la protéine pVHL ou la diminution de son 

expression est ainsi impliquée dans les phases initiales de tumorogénèse des RCC  

(57). La connaissance de ces mécanismes a conduit au développement de molécules 

anti-angiogéniques ciblant les voies moléculaires impliquées dans la prolifération 

cellulaire et la résistance à l’apoptose (VHL /HIF/VEGF/MAPK) (59).  

La délétion du bras court d’un chromosome 3 est l’anomalie cytogénétique la 

plus fréquente (plus de 70 % des cas) des RCC sporadiques et les distingue des 
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autres sous- types de carcinomes rénaux (53). Cette délétion est associée à une 

amélioration de la survie chez des patients atteints d RCC (60). 

D’autres anomalies cytogénétiques ayant un impact pronostique favorable ont 

été répertoriées dans les RCC. Le gain de la région 5q31-qter est associé à une 

augmentation de la survie chez des patients atteints de RCC à haut grade de 

malignité (61). Le gène de l’-caténine CTNNA1 est localisé sur le bras long du 

chromosome 5 en 5q31et code pour une protéine jouant un rôle central dans 

l’organisation structurale et fonctionnelle des contacts intercellulaires au sein des 

épithéliums. Shimazui et al. ont montré une association entre la diminution de 

l’expression de cette protéine par immunohistochimie et un pronostic défavorable 

chez des patients atteints d’une carcinome rénal localisé (62). 

Inversement, certains déséquilibres chromosomiques sont associés à une 

diminution de la survie globale et de la survie spécifique à la maladie dans les RCC : 

perte d’un chromosome 4 ou de son bras court (4p), perte d’un chromosome 14 ou 

délétion sur le bras long (14q) et perte du bras court du chromosome 9 (9p) (63). 

 Parmi ces anomalies, seules les délétions 9p ont été retenues comme facteur 

pronostique indépendant (64). La protéine codée par ce gène est impliquée dans la 

régulation du pH dans des conditions hypoxiques  (57) (65). Récemment, 

Wondergem et al. ont montré que la surexpression de la protéine PTTG1 (pituitary 

tumor transforming gene) dont le gène est localisé sur le bras long du chromosome 

5 (5q33, 3) est associée à une agressivité tumorale et un mauvais pronostic dans le 

RCC (66). 

En plus de la délétion 3p et des gains en 5q, la perte du chromosome Y et la 

trisomie 7 (67) sont des anomalies chromosomiques fréquemment observées dans 

les RCC  (61)  (64). Kovacs et Frisch ont ainsi retrouvé 14 cas avec une perte du 

chromosome Y dans une série de 39 RCC chez des patients homme (68). Ces 
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anomalies chromosomiques sont aussi observées dans d’autres cancers tels que 

celui de la prostate, de la vessie et dans les lymphomes (69) (70). Une trisomie du 

chromosome 7 est observée dans de nombreuses tumeurs bénignes et malignes 

(71) (72). Dans une étude  portant sur 336 patients atteints de RCC, Klatte et al. Ont 

montré une association entre un gain sur le bras long d’un chromosome 8(8q) et un 

risque augmenté de métastases et de décès chez les patients (73-76). 

 

II. Le carcinome tubulo-papillaire (pRCC) : 

Il se répartit en deux sous-types. Le sous-type 1 est associé à des grades de 

Furhman bas, alors que le sous-type 2 le plus agressif est associé à des grades de 

Furhman élevés (3 ou 4) (77). La majorité des pRCC sont sporadiques. Cependant, 

deux formes héréditaires existent. Le carcinome tubulo-papillaire héréditaire et le 

syndrome héréditaire HLRCC (hereditary leiomyomatosis and renal cell cancer) (78-

80). 

Comme pour les carcinomes rénaux à cellules claires, les trisomies 7 sont très 

fréquentes dans la forme héréditaire de pRCC avec des duplications de l’allèle muté 

du gène MET. Les formes sporadiques montrent très fréquemment des trisomies 7 

et des pertes du chromosome Y (81) (82) (83). Les anomalies cytogénétiques des 

pRCC ne sont cependant pas toutes identiques à celles des carcinomes rénaux à 

cellules claires (84). La trisomie 17, présente dans plus de 80 % des pRCC permet de 

les distinguer sur le plan cytogénétique des carcinomes à cellules rénaux et peut 

être utilisée comme marqueur diagnostique (85) .La perte du bras court d’un 

chromosome 9 a également été rapportée dans les pRCC  (85). Les autres anomalies 

cytogénétiques des pRCC correspondent à des gains du chromosome 8, du bras 

long des chromosomes 12, 16 et 20. Concernant le chromosome 20, des 

duplications intéressant les régions 20q11, 2 et 20q13, 2 sont fréquemment 
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observées (86) (87). Les pertes concernent les chromosomes 18 et X, le bras court 

des chromosomes 1, 9, 11 ainsi que le bras long des chromosomes 4, 6, 13, 14 et 

21 (88-91). Bien que les délétions du bras court du chromosome 3 soient 

considérées comme caractéristiques des carcinomes à cellules rénaux, elles sont 

aussi observées dans de rares cas de pRCC (92). 

 

III. Le carcinome rénal chromophobe (cRCC) : 

Seulement 5 % des carcinomes rénaux sont classés en cRCC. Les anomalies 

cytogénétiques très fréquemment retrouvées sont la perte combinée des 

chromosomes 1, 2, 6, 10, 13, 17 et 21 (93) (94) (Tableau 2). 

 

IV. L’oncocytome rénal: 

C’est une tumeur bénigne qui représente 5% environ de l’ensemble des 

carcinomes rénaux. Les anomalies cytogénétiques de ces tumeurs ne sont pas très 

bien caractérisées. Les pertes d’un chomosome,1,14, X et du chromosome Y ont été 

rapportées (Tableau 2) (95-97). 

 

V. Le carcinome rénal des tubes collecteurs : 

Le carcinome des tubes collecteurs est un carcinome rénal agressif 

représentant environ 1,5% de l’ensemble des tumeurs épithéliales rénales et 

touchant particulièrement les sujets jeunes. Les anomalies chromosomiques 

détectées, sont différentes de celles des carcinomes rénaux à cellules claires et des 

pRCC (98). Des pertes d’une chromosome 1,6,14, 15, 22 ainsi que du bras court 

d’un chromosome 8, du bras long d’un chromosome 13 ou 21 ont été mises en 

évidence dans les carcinomes rénaux des tubes collecteurs par de nombreuses 
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études (Tableau 2) (99-101). À la différence des carcinomes rénaux à cellules 

claires, la perte du bras court d’un chromosome 3 est rarement détectée dans les 

carcinomes des tubes collecteurs  (100) (102). 

 

VI. Le carcinome rénal sarcomatoïde : 

Le carcinome sarcomatoïde du rein est une variante rare du cancer du rein. 

Son incidence est estimée entre 1 et 13% de l’ensemble des tumeurs rénales (103). 

Le  diagnostic du carcinome sarcomatoïde est exclusivement histologique. Ces 

tumeurs, indifférenciées, peuvent concerner différents sous-types de carcinomes 

rénaux (104). Ces tumeurs présentent généralement un caryotype complexe avec 

parfois la présence d’anomalies typiques des carcinomes rénaux dont elle dérivent 

(105). Bien que certaines études aient suggéré un lien entre la mutation du gène 

suppresseur de tumeur p53 et la transformation sarcomatoïde (106), les 

mécanismes moléculaires responsables de la transformation sarcomatoide d’une 

tumeur rénale sont actuellement mal connus. 

 

VII. Le carcinome rénal associé à des translocations 

chromosomiques : 

L’analyse cytogénétique a permis de mettre en évidence des sous-types de 

carcinomes rénaux associés à des translocations spécifique. Une nouvelle entité a 

été individualisée dans la classification OMS 2004 : le carcinome rénal associé à une 

translocation impliquant la région Xp11, 2. Les carcinomes porteurs de cette  

translocation représentent environ un tiers des carcinomes rénaux de l’enfant et du  

jeune adulte (107-110). 
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 Une autre variante tumorale est associée à la translocation t (6 ; 11) (p21 ; 

q13) (Tableau2)  (108). Le diagnostic est assuré par l’identification de la 

translocation t (6 ; 11) sur le caryotype ou la détection de la surexpression de la 

protéine TFEB (111). L’ensemble de ces tumeurs a été regroupé pour former les 

carcinomes rénaux associés à une translocation MiTF/TFE (Microphthalmia 

Transcription Factor/Transcription Factor E) (112). Le pronostic de ces cancers est 

mal connu. 

 

Tableau 2: Les caractéristiques des six cancer à cellule rénales (116) 

 

 

 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  68 

FACTUER DE RISQUE  

L’étiopathogénie du cancer du rein est multifactorielle. En effet, plusieurs 

études internationales ont démontré le rôle de facteurs personnels ou 

environnementaux dans la genèse du cancer du rein. Le taux du cancer du rein est 

plus élevé en Europe, aux États-Unis et au Canada, alors que le taux est plus faible 

en Amérique du Sud, en Europe de l’est et dans les pays du sud. Il existe une 

corrélation positive entre le risque de cancer du rein et l’élévation du niveau de vie. 

Les populations migrantes voient leur risque de cancer du rein augmenter  

lorsqu’elles vont dans un pays d’adoption plus riche. Par conséquent plusieurs 

facteurs de risque sont mis en avant. 

 

I. Le tabagisme : 

Depuis 1986, l'Agence Internationale de Recherche sur le Cancer (CIRC) a 

démontré de façon convaincante, à la suite des études épidémiologiques, qu'il existe 

des preuves suffisantes que le tabagisme est une cause de carcinomes rénaux. 

 La relation dose-effet avec le nombre de cigarettes fumées a été notée dans 

la plupart des études, quelques-unes ont également noté une réduction du risque 

après sevrage (113-121). Les deux études cas-témoins  (113)(114) et les études de 

cohorte ont démontré un lien entre le CCR et tabagisme.  

Une méta-analyse  (120), comportant 19 études cas-témoins et 5 études de 

cohorte, a conclu à la même constatation. 

La plupart des constituants de la fumée de cigarette sont métabolisés ou 

excrétés par les voies urinaires. On ignore exactement quels en sont les constituants 

responsables, mais les nitroso-composés en particulier N-nitrosodimethylamine, 

présents dans la fumée du tabac, ont été incriminés chez plusieurs espèces animales  
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(113). Le rôle possible des nitroso-composés a gagné l'appui d'une étude où on a pu 

identifier des VHL-mutations chez des rats présentant des tumeurs rénales induites 

par la N-nitrosodiméthylamine (117) (118). En outre, une interaction gène-

environnement dans le développement du CCR chez les fumeurs a été récemment 

décrite, les individus avec le génotype acétyleur lent pour la N-acétyltransférase2 

(NAT2) avaient un risque plus élevé pour le CCR que chez les acétyleurs rapides  

(119). Ceci suggère que NAT2 est un marqueur de susceptibilité sous-jacente pour 

le CCR qui peut exacerber le risque de CCR dans la combinaison des facteurs de 

risque. 

La proportion de CCR qui pourrait être attribuée au tabagisme se situe entre 

21% et 30% chez les hommes et 9% et 24% chez les femmes (122) en fonction de la 

prévalence du tabagisme dans la population étudiée. 

 

II. L’obésité : 

L'excès de poids a été classé comme un facteur de risque pour le CCR dans 

plusieurs études cas-témoins et cohortes (122) (123). 

Une méta-analyse d’études prospectives (124), fournie la preuve d’une 

association entre l'indice de masse corporelle (IMC) élevée et le risque de CCR avec 

un risque estimé de l’ordre de 1,24 chez les hommes et de 1,34 chez les femmes. 

 Les études portant sur la distribution de la graisse corporelle suggèrent un 

risque accru de CCR avec l'augmentation du rapport taille-tour de taille (125) (126), 

mais la preuve est trop limitée pour conclure que l'obésité abdominale est un facteur 

de risque de CCR indépendamment de l'IMC. Les mécanismes par lesquels l'obésité 

peut accroître le risque de CCR ne sont pas bien comprises. Une exposition aux 

hormones sexuelles stéroïdiennes peut affecter la prolifération et la croissance des 

cellules rénales soit par effet direct sur les récepteurs endocrines par la régulation 
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de leurs concentrations, ou par des facteurs de croissance paracrines (127). Des 

études épidémiologiques indiquent que les patients diabétiques obèses ont un 

risque accru de développer un cancer du rein (128). 

Les preuves cumulatives des études de l’épidémiologie analytiques ont pu 

conclure que l'obésité est un facteur de risque de CCR chez les deux sexes. Le 

risque attribuable a été estimée à 13% en Australie (129), 21% aux États-Unis et au 

Canada (130), et à environ 25% dans l'Union européenne (131). 

 

III. L’activité physique : 

L'impact de l'activité physique sur le risque de CCR a été signalé dans des 

études cas-témoins et des études de cohorte (132). Ces études ont montré une 

association inverse avec l'activité physique et au travail chez les hommes (133), 

Bergström et Al. (134) ont constaté une augmentation du risque chez les hommes, 

avec un niveau diminué de travail et d'activité physique. 

 

IV. Les habitudes alimentaires : 

La plupart des études cas-témoins suggèrent que le régime alimentaire peut 

jouer un rôle dans le développement du carcinome à cellules rénales, mais pour 

l’instant aucun lien entre un aliment spécifique ou des éléments nutritifs et le risque  

de CCR n'a encore été établi (123). 

 Plusieurs études épidémiologiques analytiques ont montré une association 

positive avec la viande, le lait et la margarine, les huiles et le beurre. La plupart des 

études cas-témoins et des études de cohorte ont trouvé un effet protecteur des 

légumes et/ou des fruits, particulièrement forte pour les légumes verts foncés et les 

légumes crucifères (123). 
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V. Les facteurs iatrogènes : 

V.1-L’hypertension artérielle et l’utilisation des médicaments 

antihypertenseurs : 

L’hypertension ou son traitement ont été associée avec le risque de carcinome 

à cellules rénales dans plusieurs grandes études prospectives de cohortes (135). 

Deux études ont mesuré la pression sanguine et ont constaté une augmentation du 

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

claire  (135).  

Des données prospectives limitées indiquent que la pression artérielle élevée, 

plutôt que l'utilisation de médicaments antihypertenseurs, augmente le risque CCR  

(135). Un meilleur contrôle de la pression artérielle peut réduire le risque de CCR, 

alors que l'utilisation de médicaments anti hypertenseurs, y compris les diurétiques, 

n'est probablement pas un facteur de risque causal  (135). 

 

V.2- La maladie rénale kystique acquise : 

La maladie rénale kystique acquise développée chez les patients atteints de 

maladie rénale terminale (ESRD) et dans la plupart du temps chez les patients sous 

hémodialyse à long terme (136), se produit avec le développement progressif de 

kystes dans les reins peu ou non fonctionnels, et elle est étroitement associée au 

développement du CCR. Sa prévalence augmente avec les années de dialyse. En 

effet, quel que soit le type de dialyse, la proportion augmente à 90 % après 10 ans 

de dialyse (137). 

 L'incidence de CCR chez les patients atteint de maladie rénale au stade 

terminal a été rapportée pour être à 40-100 fois plus élevé que dans la population 
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générale (137). Un risque accru a également été observé dans les reins natifs après 

transplantation rénale (138). 

La prolifération des cellules épithéliales des tubules proximaux a été identifiée 

comme étant le mécanisme pathogénique majeur de la formation de kystes, les 

hormones (par exemple, les œstrogènes) et facteurs de croissance et leurs 

récepteurs peuvent stimuler la prolifération cellulaire et favoriser la carcinogenèse. 

Ce mécanisme peut aussi expliquer, en partie, l'apparition de multiples adénomes et 

des carcinomes rénaux bilatéraux qui peuvent se développer chez les patients 

atteints de maladie rénale kystique acquise. Certains chercheurs ont rapporté que 

les kystes chez les patients atteints de maladie rénale kystique acquise sont réduits 

après la transplantation rénale, mais le risque de CCR après transplantation rénale 

peut ne pas diminuer (139). 

 

V.3- Le Diabète :  

Le diabète sucré de type 2 est connu étant associé à un risque accru de 

plusieurs cancers. Une étude épidémiologique récente réalisée en Italie n'a pas 

trouvé de relation significative entre diabète sucré et CCR (140). 

 

V.4- Les infections urinaires : 

Des études de cohorte concernant l’histoire de l’infection urinaire comme un 

facteur de risque de RCC sont extrêmement limitées. Chow et al. (141) ont étudié le 

risque de CCR dans une cohorte basée sur une population de 61144 patients 

hospitalisés pour lithiases urinaires en Suède de 1965 à 1983. Après 25ans de suivi, 

aucune augmentation du risque de  CCR n’a été observée pour le sous-groupe de 

patients qui avait des antécédents d'infection urinaire. En revanche, une étude cas-

témoins en population générale des États-Unis a signalé une association positive de 
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l’histoire d’infection urinaire avec le RCC (142). Compte tenu les incohérences des 

résultats des études, il reste controversé de savoir si une histoire d'infection urinaire 

est un facteur de risque de tumeur rénale. 

 

V.5- Le cancer sur rein natif chez le transplanté : 

Le risque de développer une tumeur maligne est 11 fois plus élevé que dans la 

population générale. Cependant, aucun élément favorisant n’a été retrouvé que ce 

soit la durée de prise en charge en dialyse, la date de transplantation rénale ou le 

type d’immunosuppression. Ce qui justifie la pratique d’un dépistage régulier soit 

par échographie ou un scanner, en particulier spiralé (143). 

 

VI. Profession : 

Le carcinome à cellules rénale n'est pas une maladie professionnelle typique, 

mais certaines expositions peuvent augmenter le risque de CCR. Le Trichloréthylène 

(TCE) est un solvant qui a été largement utilisé comme dégraissant de métal et 

additif chimique, il est classé comme un cancérogène probable pour l'homme par le 

Centre international de recherche sur le cancer (IARC). Les études épidémiologiques 

sur l'exposition au TCE comme un facteur de risque de CCR ont été contradictoires, 

mais dans l'ensemble ils suggèrent une faible association  (143). Une récente étude 

cas-témoins en Europe de l'Est et en Europe centrale, considérés comme étant les 

zones avec le taux le plus élevé de cancer du rein dans le monde entier, a trouvé 

une augmentation du risque (x 1,6) pour les travailleurs exposés au TCE dans ces 

zones. Le risque est encore plus élevé (x 2,3) pour ceux qui ont une exposition 

supérieure à la moyenne (144). 

Un autre solvant, le perchloroéthylène (PCE), ayant été utilisé dans l'industrie 

du nettoyage à sec, a également été classé comme probablement cancérogène pour 
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l’homme. L’étude de l’association entre exposition professionnelle au PCE et cancer 

du rein n'a pas trouvé de relation significative (145). En outre, une étude cohorte 

suédoise récente des teintureries et des travailleurs de blanchisserie n'a pas trouvé 

un risque accru de CCR (146). 

Dans l'étude cas-témoins du CCR en Europe centrale et orientale, le risque 

d'exposition professionnelle aux métaux cancérigènes (arsenic, le cadmium, le 

chrome, le plomb et le nickel) a également été évalué. Une association 

statistiquement significative n’a été observée que pour le plomb (OR : 1,6), et doit 

être encore approfondie (147). 

L’exposition à l'amiante ne semble pas être un facteur de risque (148), comme 

ça a été conclu dans une méta-analyse (149), même chose pour l’exposition 

professionnelle aux hydrocarbures aromatiques polycycliques (PAHs) ou matières 

plastiques (150) (151). 

 

VII. Les Facteurs héréditaires : 

Globalement, environ 2-3% des carcinomes à celles rénales sont familiaux 

(152) (153). Le risque de CCR pour un parent de premier degré d'un patient avec le 

RCC est environ deux fois plus important, ce qui suggère une composante 

héréditaire. Une preuve supplémentaire que les facteurs génétiques peuvent 

influencer la sensibilité au CCR a été récemment fournie par une grande étude 

d'association pan-génomique menée par un consortium dirigé par l’Institut National 

des Cancers aux États-Unis (154). 

Chacun des sous-types histologiques communs de Carcinome rénal, a un 

syndrome familial correspondant, et chaque sous-type correspond à une altération 

génétique distincte (131). Tous ces syndromes sont relativement rares. Les 

mutations du gène Von Hippel Lindau (VHL) sont les plus fréquentes, mais elles ne 
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sont trouvés qu’une fois sur 36000 naissances. Ces syndromes sont tous transmis 

de façon autosomique dominante. Le conseil génétique doit être envisagé et un 

dépistage approprié pour les autres manifestations des syndromes doit être effectué 

(155). La plupart de ces syndromes peuvent être gérés de façon conservatrice, au 

moins jusqu'à ce que la taille de la tumeur atteint 3,0 cm, car le risque de 

métastases reste relativement faible jusqu'à ce que cette taille soit atteinte (156). 

Une exception est la léiomyomatose familiale, dans laquelle les tumeurs sont 

souvent très agressives ; une approche plus active est indiquée dans ce cas. 

 

VII.1- Le syndrome de Von Hippel Lindau (VHL) : 

C’est une affection génétique qui se caractérise par une anomalie de 

formation des vaisseaux.  

Les patients atteints de la maladie de VHL ont un risque élevé de développer 

de multiples kystes rénaux et un carcinome à cellules rénales, ce qui survient chez 

environ les deux tiers des patients (157) (158). C’est une maladie très rare, dont 

l'incidence est de 3 pour 100.000 et l'âge moyen de découverte est de 25 ans (157) 

[70]. Elle appartient au groupe des phacomatoses. Leur origine est en effet un 

dysfonctionnement du tissu ectodermique embryonnaire qui forme la peau, le 

système nerveux et l’œil. Ces trois éléments seront donc atteints à des degrés 

divers.  Elle se caractérise par des tumeurs des vaisseaux, une atteinte des organes 

comme le foie, le pancréas et les surrénales. Elle est souvent associée à une tumeur 

cérébrale appelée l’hémangioblastome du tronc cérébral ou du cervelet. Les tumeurs 

dans ce syndrome ont tendance à être très vascularisées, ce qui contribue à leur 

morbidité potentielle. Le CCR est la cause la plus fréquente de décès dans ce 

syndrome (159). 
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Sur le plan génétique, c’est une maladie héréditaire autosomique dominant à 

forte pénétrance (95 % à 60 ans), par mutation du chromosome 3. Cette mutation du 

chromosome 3 qui aboutit à l’inactivation du gène VHL situé sur le locus p25 p26 

(160). La mutation causale du gène VHL est identifiable chez presque tous les 

patients atteinte de cette affection. Il s’agit le plus souvent de mutations ponctuelles 

(75% des cas) portant sur la séquence codante, mais des micro-délétions, des 

micro-insertions, des délétions étendues ou une hyper méthylation le plus souvent 

du promoteur ont également été observées. Plus de 150 mutations différentes ont 

été répertoriées sur l’ensemble des 3 exons (161) (162).  

Une consultation d’oncogénétique et un typage génétique du ou des sujets 

atteints puis des membres de la famille permet la mise en évidence de mutations du 

gène [Niveau de preuve 1]. Il est recommandé de dépister les enfants à partir de 5 

ans. Une imagerie abdominale annuelle est souhaitable car il existe un risque de 2,7 

% de découverte par an de nouvelle lésion rénale (Niveau de preuve 4) (163). Une 

recherche de mutation constitutionnelle du gène VHL devrait être proposée :  

 

- à tout patient porteur d’une tumeur évoquant une maladie VHL ; même en 

l’absence d’antécédent familiale de cancer du rein ; 

-   devant un carcinome rénal à cellules claires bilatéral ou multiple ; à début 

précoce avant 40 ans surtout si forme kystique  (161) [Niveau de preuve 2]. 
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VII.2- Le syndrome de Birt-Hogg Dubé : 

Le syndrome de Birt-Hogg Dubé (BHD) est caractérisé par des lésions 

cutanées, des tumeurs rénales et des kystes pulmonaires qui peuvent conduire à un 

pneumothorax. Les tumeurs rénales vont des oncocytomes bénins aux carcinomes 

malins à cellules chromophobes, à cellules claires ou du sous-type papillaire (164). 

Des tumeurs hybrides peuvent parfois également se développer dans les reins. Le 

syndrome de BHD est transmis selon le mode autosomique dominant. Un gène 

potentiellement responsable a été localisé au niveau du chromosome 17p11.2. 

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 (165). 

 

VII.3- La léiomyomatose familiale : 

La léiomyomatose familiale est définie par la survenue de multiples 

léiomyomes cutanés chez plusieurs membres d'une famille.  

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. Les viscères sont souvent atteints avec un développement de léiomyomes 

utérins et de carcinomes cellulaires rénaux (166). La léiomyomatose familiale est 

généralement transmise de manière autosomique dominante et le gène responsable 

est HLRCC, situé en 1q42.3-43. Il code pour la fumarate hydratase, enzyme 

mitochondriale (167). 
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VII.4 La sclérose tubéreuse de Bourneville : 

La sclérose tubéreuse de Bourneville (STB) est une maladie génétique 

autosomique dominante. À l'âge adulte, 95% des malades sont porteurs de lésions 

très évocatrices : Angiofibromes faciaux, tumeurs de Koenen, plaques fibreuses du 

front et du cuir chevelu, angiomyolipomes rénaux, nodules sous-épendymaires ou 

corticaux multiples, hamartomes rétiniens. Deux locus majeurs ont été identifiés, 

l'un en 9q34 (TSC1), l'autre en 16p13(TSC2) (168). Ce sont des gènes suppresseurs 

de tumeurs, le produit du gène TSC2 est la tubérine. Plus de la moitié des cas sont 

sporadiques (mutations spontanées). La pénétrance est de 95%, avec une 

expressivité très variable même à l'intérieur d'une même famille. 
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DIAGNOSTIC  

I. CLINIQUE 

I.1.  CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

Les circonstances de diagnostic du cancer du rein ont considérablement 

évoluées depuis ces dernières années. Actuellement, un cancer sur deux est 

découvert à l’occasion de signes urologiques, du fait d’une utilisation plus répandue 

de l’imagerie. De ce fait, le diagnostic du cancer du rein à un stade 

présymptomatique à augmenter de 70% (169) (170). 

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 régulée de substances dont le rein est physiologiquement 

producteur ou non, et alors responsable de syndromes paranéoplasiques. Beaucoup 

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

que dans les stades avancés de la maladie (171). 

 

A. Découverte fortuite 

Elle représente actuellement 40 à 70% des circonstances de découvertes des 

tumeurs rénales  (169). L’amélioration et la diffusion des techniques d’imagerie en 

particulier l’échographie expliquent en partie l’augmentation des cancers du rein de 

découverte fortuite (170) .Cette usage répandu permet la découverte de tumeurs à 

un stade précoce : tumeurs de petites tailles, et asymptomatiques. De plus la 

découverte fortuite explique l’augmentation de l’incidence du cancer du rein. 
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B. Manifestations urologiques 

B.1. Hématurie : 

Il s’agit du symptôme urologique révélateur le plus fréquent. IL est présent 

dans 40 % des cas (172).Elle est classiquement macroscopique totale, spontanée, 

indolore, capricieuse, et isolée dans 20% des cas. 

L’Hématurie est le symptôme le plus classique chez un homme de plus de 50 

ans. 

B.2.Douleur lombaire : 

Elle représente dans 10 à 30% des symptômes urologiques révélateurs. Ce 

sont des lombalgies sourdes et permanentes liées à une hémorragie intra-tumorale, 

à une distension de la capsule par la tumeur, à des compressions de voisinage ou à 

des envahissements nerveux. Parfois la douleur prend l’allure de colique 

néphrétique secondaire à l’obstruction de la voie excrétrice par un caillot  (172).La 

douleur est un facteur de mauvais pronostic. 

B.3. Masse Lombaire : 

Il s’agit d’un mode de découverte de plus en plus rare : 2 à 5 % (173)(22rabat). 

Une masse palpable au niveau de la fosse lombaire donne un contact lombaire à la 

palpation bimanuelle . 

Une Masse lombaire apparaît tardivement, observée dans 24%.La triade 

classique de douleurs lombaires, hématurie, et de masse abdominale palpable est 

maintenant rare (6-10%) (174) (175) (Niveau de preuve 3).  

B.4.Hématome spontané périrénal : 

C’est un signe clinique classiquement évocateur du cancer du rein mais rare. 

Le carcinome à cellule rénales est une des principales causes des hématomes 

spontanés périrénaux (173). 
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B.5.Varicocèle : 

Il s’agit d’une circonstance de découverte exceptionnelle (2% des cas) (173) 

(22).La varicocèle peut être droite ou gauche .Elle est liée à un défaut de vidange de 

la veine spermatique dans la veine cave inférieur ou dans la veine rénale gauche. 

C.  SIGNES GÉNÉRAUX 

Associant à des degrés divers asthénie, amaigrissement, anorexie ou 

fébricule. Ils constituent le mode de découverte de moins en moins révélateur ; seul 

10% des cas (173).Ce mode de découverte témoigne d’une tumeur évoluée, et 

constitue ainsi un facteur pronostique péjoratif classique. 

D. SIGNES PARANEOPLASIQUE 

Présents dans 30% des cancers du rein symptomatiques, il existe une ou 

plusieurs manifestations de ce type, qui régressent à l’ablation de la tumeur et 

réapparaissent en cas de récidive. Ces syndromes sont la conséquence, soit d’une 

production d’hormones spécifiques par la tumeur, soit de la réponse immune à la 

tumeur. Ces hormones peuvent être produites par le rein sain et en quantité 

anormale (prostaglandines, 1-25 dihydrocholécalciférol, rénine, érythropoïétine) ou 

élaborées spécifiquement par la tumeur (parathyroid hormone-related protein : 

PTHrP, glucagon, human chorionic gonadotrophin : HCG, insuline). Une 

augmentation du taux de l’interleukine 6 pourrait être à l’origine d’un nombre de  

ces syndromes paranéoplasiques. 

D.1. Hypercalcémie (176) 

L’hypercalcémie est associée au cancer du rein dans 3 à 15% des cas. Elle est 

liée à une hyperproduction de la PTHrP par la tumeur primitive, ou éventuellement 

par un des sites métastatiques. En dehors du syndrome paranéoplasique, 

l’hypercalcémie peut être la conséquence de l’activité ostéolytique de métastases 

osseuses. 
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D.2.L’Hypertension artérielle 

L’hypertension est liée à une élévation du taux de rénine plasmatique chez les 

patients présentant un cancer du rein à un stade avancé. Par ailleurs, elle peut être 

secondaire à une fistule artério-veineuse au sein de la tumeur, à une hypercalcémie, 

à une obstruction urétérale, à une métastase cérébrale ou à une polyglobulie. 

D.3.Polyglobulie 

La polyglobulie est liée à une hypersécrétion d’érythropoïétine soit par la 

tumeur soit par le parenchyme rénal sain en réponse à l’hypoxie causée par la 

tumeur. L’existence d’une polyglobulie isolée sans hypoxie, sans leucocytose , sans 

splénomégalie doit faire évoquer en priorité le diagnostic de tumeur rénale, que l’on 

retrouve dans 3 à 10 % des cas . 

D.4.Fièvre au long cours (176) 

Il s’agit d’une manifestation non spécifique ; isolée dans 2% des cas et 

associée à d’autres symptômes dans 7 à 20% des cas. Les mécanismes incriminés 

sont nombreux ; il s’agit notamment de la synthèse de toxines, de la sécrétion de 

substances pyrogènes par la tumeur ou encore liés à la nécrose tumorale. 

D.5Le syndrome de Stauffer 

Le syndrome de Stauffer se caractérise par une atteinte de la fonction 

hépatique (élévation des phosphatases alcalines, transaminases et de l’alpha-

2globuline) associée à des plages de nécrose intra-hépatiques non métastatiques, 

de la fièvre, une leucopénie.  

Sa présence signe un pronostic très défavorable. 

D’autre manifestations paranéoplasique ont été décrites, comme une anémie 

(sécrétion par la tumeur, soit d’une substance toxique entrainant une sidération 

médullaire, soit d’anticorps antiérythrocytaires), un syndrome inflammatoire, un 
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syndrome de cushing (sécrétion d’adrenocorticotrophic hormone : ACTH like), une 

galactorrhée (hyperprolactinémie), une amylose et une neuromyopathie. 

Syndromes paranéoplasique et cancer du rein (177) 

Syndromes paranéoplasiques Incidence (%) 

Cachexie 33 

Hypercalcémie 3 à 15 

Hypertension 14 à 40 

Fièvre 7 à 20 

Polyglobulie 3 à 10 

Syndrome de Stauffer 12 

Amylose 3 à 5 

 

E. Métastases 

Les métastases représentent 3 % des circonstances de découverte (178).Elles 

sont asynchrones dans 20% des cas et métachrones dans 30 à 40 % des cas. Il existe 

des sites de prédilections de métastases du rein, cependant le cancer du rein peut 

métastaser à l’ensemble de l’organisme. 

 

Tableau 3:circonstances de diagnostic du cancer du rein (173)  (178) 

Circonstance de découverte Pourcentage 

Découverte fortuite 50 à 70 

Hematurie 40 

Douleur Lombaire 10 à 30 

Masse Lombaire 2 à 5 

Varicocèle 2 

Signes generaux 10 

Syndromes paraneoplasique 5 

Metastases 3 
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I.2.  EXAMEN CLINIQUE 

A. L’interrogatoire : 

L’interrogatoire s’attachera à rechercher : 

 Les antécédents familiaux de cancer du rein 

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

 Les facteurs de risque, notamment : Le tabagisme, l’HTA, ou l’exposition 

professionnelle.  

 Les signes fonctionnels tels que : L‘hématurie, la douleur lombaire 

 Les signes généraux : l’asthénie, l’anorexie, l’amaigrissement permettent 

d’évaluer l’état général du patient et l’ancienneté des signes clinique. 

 La notion de douleur osseuse orientant vers une localisation secondaire. 

 

B. Examen physique 

L’examen physique est peu contributif au diagnostic du cancer du rein. 

Il recherchera par ailleurs : 

 Un contact lombaire difficilement appréciable chez les sujets obèses. 

 Une varicocèle gauche. 

 Des signes de compression veineuse : œdèmes des membres inférieurs, une 

circulation veineuse collatérale 

 Des signes de métastases : des adénopathies, une hépatomégalie 

métastatique, des douleurs osseuses. 

 Des signes en rapport avec le syndrome paranéoplasique : une hépatomégalie 

de Stauffer … 
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II. EXAMEN COMPLEMENTAIRES 

II.1. Examen Biologique 

Il n’existe pas de marqueurs sériques du carcinome à cellules rénales. 

Cependant certains paramètres sont intéressants à doser. 

 

A. Vitesse de sédimentation (VS) 

Il existe une accélération de la VS dans 40 à 50% des cas (179). La VS se 

normalise après néphrectomie radicale. 

 

B. Numération formule sanguine (NFS) 

La NFS permet d’évaluer deux éléments souvent associé au cancer du rein qui 

sont l’anémie et la polyglobulie. 

-  Anémie 

L’anémie est l’anomalie hématologique la plus fréquemment associée au 

carcinome à cellules rénales, en effet elle est retrouvée chez 21 à 36 % des patients 

(173). 

Il s’agit d’une anémie ferriprive secondaire à une sidération médullaire liée à 

la sécrétion d’une substance toxique par la tumeur. 

- Polyglobulie 

Cette association est rare, elle existe dans 3 à 10% des cas (180). 

Elle serait en rapport avec une sécrétion importante d’érythropoïétine par la 

cellule tumorale ou par la cellule rénale normale en réponse à l’hypoxie. Elle est 

isolée sans splénomégalie et disparait après néphrectomie. 

Le cancer du rein représente environ 4% des étiologies des polyglobulies. 
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C. Bilan Calcique 

L’hypercalcémie est présente dans 3 à 15 % des cas patients (173). Elle est due 

à la production par la tumeur, de parathormone -like ou de prostaglandine (181). Il 

s’agit d’un facteur pronostic significatif du cancer du rein métastatique 

D. Bilan Hépatique 

-  Phosphatases alcalines : Les phosphatases alcalines sont parfois élevées 

(>100 UI/l) sans autre anomalie biologique hépatique (180). Cette élévation 

existe dans 30% des formes métastatiques et est considérée comme un 

facteur pronostic significatif. 

- Gamma-glutamyl transpeptidase (gamma-GT): Une élévation des gamma-GT 

existe dans 70% des formes métastatiques. Il s’agit d’un paramètre 

intéressant à doser dans la mesure ou toute augmentation doit faire suspecter 

une métastase hépatique. 

E. Autres paramètres biologiques 

D’autres paramètres biologiques sont essentiels à doser, c’est le cas de la LDH 

qui est un paramètre pronostic significatif au stade métastatique et de la 

créatinine qui est le plus souvent normale en absence de néphropathie. 

 

II.2 EXAMEN RADIOLOGIQUES : 

L'utilisation accrue des techniques d’imagerie abdominale pour une variété 

d'indications a contribué à une détection plus fréquente chez les personnes 

asymptomatiques (182). 

La caractérisation précise de ces lésions est importante pour la gestion 

clinique, la planification de l'intervention, et pour éviter des procédures inutiles 

(183).  
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Le CCR solide est la tumeur primitive la plus fréquente. Son aspect en 

imagerie peut varier considérablement d’une tumeur à l’autre, notamment en 

fonction de la taille et de l’architecture macrohistologique de la tumeur, de sa 

vascularisation et de la présence de remaniements nécrotico-hémorragiques.  

Aussi, peut-on distinguer en imagerie une forme typique de CCR et de 

nombreuses formes atypiques (petit CCR, CCR hypovasculaire, CCR homogène, CCR 

hémorragique. . .), posant des problèmes de diagnostic différentiel, notamment avec 

certaines tumeurs bénignes (adénome oncocytaire, angiomyolipome pauvre en 

graisse.) ou secondaires  (métastases, lymphome). C’est dans ces formes atypiques 

que la biopsie peut jouer un rôle dans la caractérisation d’une tumeur rénale et en 

modifier la prise en charge, voire parfois éviter une chirurgie inutile. 

La modalité de référence pour la caractérisation d’une masse rénale solide est 

la TDM. L’IRM et l’échographie peuvent apporter des informations diagnostiques 

utiles en complément de la TDM, notamment dans la détermination du caractère 

solide  d’une masse rénale. 

La première étape du diagnostic d’une masse rénale supra-centimétrique ( 

1cm) consiste à séparer les masses solides des masses kystiques dont le diagnostic 

étiologique repose sur la classification de M. Bosniak. Cette étape repose 

essentiellement sur des critères de rehaussement après injection de contraste. Les 

masses rénales infra-centimétriques restent le plus souvent indéterminées sur les 

seules données de l’imagerie. Dès lors qu’une masse rénale est clairement 

cataloguée dans le groupe des masses solides, celle-ci peut être classée dans 

différentes catégories de masses typiquement bénignes ou malignes ou encore 

indéterminées (184). 
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A. ECHOGRAPHIE AVEC OU SANS PRODUIT DE CONTRASTE ULTRASONORE : 

L’échographie est une technique inoffensive et couramment disponible, qui a 

facilité le diagnostic des tumeurs rénales et qui a permis d’augmenter le nombre de  

diagnostics fortuits de cancer du rein et cela pour des lésions de plus en plus petites 

(185). 

Même si l’URO-TDM est en fait considéré comme le gold standard dans la 

détection et la caractérisation des masses rénales, l’échographie a encore un rôle 

fondamental dans le diagnostic précoce de l'adénocarcinome rénal. Environ 83% des 

tumeurs asymptomatiques sont découverts fortuitement par échographie. Elle est 

également proposée en peropératoire en cas de chirurgie rénale conservatrice ou 

pour identifier des petits nodules intra-parenchymateux qui ne sont pas visibles par 

d’autres méthodes d’imagerie. (186). 

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, de la 

disponibilité d’un équipement spécifique et d’une opérateur expérimenté (187). 

1. L’échelle de gris échographique : 

L'échostructure ou l'échogénicité du carcinome rénal est corrélée à la taille, la 

vascularisation, la modalité de croissance (radiale ou infiltrant), et à la présence des 

zones kystiques ou nécrotiques. Le modèle échographique est finalement relié à 

l'échogénicité du parenchyme autour de la lésion qui peut être augmenté ou parfois 

réduit (188) . 

La tumeur peut apparaître hyperéchogène, isoéchogène, hypoéchogène ou 

d'échostructure mixte [Fig. 31].  
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Les Calcifications intra-tumorales ou marginales sont observées chez environ 

5-10% des CCR et elles apparaissent comme des taches ou des zones focales 

d’hyperèchogénicité associées à un cône d’ombre  postérieur. 

 Les tumeurs iso-échogènes pures sont extrêmement rares et elles ne sont 

détectées que parce qu'elles produisent un renflement du profil rénale ou parce 

qu’elles se développent dans le sinus rénal. Lorsque la tumeur est de grand volume 

elle apparaît généralement comme une masse hétérogène avec un complexe 

d’échostructure mixte associé à une déformation et une dislocation du rein. 

 La sensibilité de l'échographie est fondamentalement liée à la taille tumorale. 

Les études comparatives entre l’échographie et la TDM ont montré une grande 

différence pour les lésions inférieures à 1,5-2cm où la TDM s’avère plus sensible. Le 

carcinome rénal peut montrer des marges bien définies et parfois un halo 

hypoéchogène qui sépare la masse du parenchyme adjacent. Ce modèle est 

couramment observé dans les lésions à croissance lente et à caractère expansif et 

une tendance moindre à s'infiltrer dans le tissu rénal normal autour de la masse. 

A l'échographie le diagnostic différentiel du carcinome rénal doit être fait avec 

certaines tumeurs bénignes et pseudotumeurs ou des variantes normales de 

l'anatomie rénale. 

La tumeur bénigne la plus commune est angiomyolipome [AML] qui apparaît 

typiquement comme une masse hyperéchogène, bien distincte du parenchyme 

normal adjacent (189). 

Toute  masse rénale hyperéchogène est très suspecte d’être un AML, mais les 

données de la littérature ont montré que l’hyperéchogénicité peut être observée 

dans 30% des carcinomes, en particulier dans les petites lésions. Pour cette raison, 

le diagnostic échographique de l’AML doit être confirmé par TDM ou IRM (190). 
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Figure 31: aspect échographique d’une CCR (A. Hyperéchogène; B.Hypoéchogène;  

C. Isoéchogène) (183) 

 

2. Le Doppler couleur et le Power-doppler : 

Le rôle du doppler couleur et du Power-Doppler dans la détection des 

carcinomes rénaux est encore en discussion et le gain diagnostic obtenu avec ces 

deux modalités reste limité. 

 Le Power-doppler, qui est capable d'identifier un faible débit, peut être utilisé 

pour étudier la présence et la distribution des vaisseaux à l'intérieur d'une masse 

solide ou de différencier des lésions pseudotumorales situées au niveau du cortex 

rénal. 

Avec une technologie récente, il est possible d’identifier 5 modes en Power-

Doppler de carcinomes rénaux qui sont corrélées au grade et au type de 

vascularisation.  

Les critères de classification rapportés par Jinzaki et al. (191) sont 

généralement utilisés pour définir les aspects qui peuvent être détectés au Doppler : 

Modèle 0 : pas de vascularisation  

Modèle 1 : taches intra-tumorales petites et éparses 
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Modèle 2 : modèle de pénétration avec les vaisseaux pénétrant dans la masse  

Modèle 3 : vaisseaux évidents nombreux et périphériques (modèle 

périphérique) 

Modèle 4 : modèle périphérique mixte et pénétrant. Le Modèle 4 avec activité 

vasculaire centrale et périphérique est le plus fréquent dans le CCR, mais il n’est pas 

spécifique, car il peut être également présent dans les angiomyolipomes et les 

oncocytomes. 

Les masses avec tâches éparses ou seulement une vascularisation 

périphérique sont le plus souvent bénignes. Ces critères s’avèrent insuffisants pour 

différencier une tumeur bénigne d'une tumeur maligne dans la pratique clinique, 

mais ils peuvent suggérer une nature possible de la lésion qui nécessite une 

confirmation histologique (192). 

Toujours grâce au doppler, l’échographie permet de vérifier la perméabilité de 

la veine rénale, de la veine cave inférieur, et participe au bilan d’extension 

locorégionale et à distance au niveau du foie (185). 

Grâce à l’injection de produit de contraste ultrasonore, l’échodoppler couleur 

arrive à concurrencer le scanner le scanner surtout dans l’étude des kystes atypiques 

en permettant de percevoir un rehaussement vasculaire pathologique au niveau des 

nodules ou des cloisonnements (193). 
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Figure 32:Aspect échographique d'un adénocarcinome A : Petite masse discrètement 

échogène du tiers moyen du rein. B : En Doppler couleur, la masse apparaît comme 

un petit defect de perfusion. CD :Mode reconnaissance vasculaire avant injection. EF 

: Après injection 

. 
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B. LA TOMODENSITOMETRIE : 

En exploration des masses rénales, le scanner est devenu le gold standard, 

tout du moins s’il est réalisé dans des conditions techniques appropriées (194).  

Les progrès techniques, obtenus avec l'utilisation du Scanner multi-barettes et 

avec un logiciel de reconstruction, permettent une réduction significative du temps 

de balayage associée à une résolution spatiale plus grande (195).  

Les protocoles d'imagerie par TDM rénale sont les suivants : Une acquisition 

avec et sans injection de produits de contraste iodés (C- et C+), une phase 

artérielle, une phase corticomédullaire, une phase néphrographique et une phase 

retardée (excrétrice ou urographique) (196). Pour des performances optimales 

l'évaluation d'une masse rénale avec la TDM multibarette avec une imagerie 

multiphase, parait être indispensable vu le changement morphologique et 

fonctionnel du CCR avec les différentes phases de balayage (197). 

Le scanner C- est nécessaire pour obtenir une ligne de base pour les mesures 

d'amélioration après l'administration de l'agent de contraste ainsi que pour détecter 

des petites calcifications intra-tumorales ou marginales. La tumeur n’est pas 

clairement visible en général, car sa densité est semblable à celle du parenchyme 

normal. Il peut produire un profil bombé avec une valeur d'atténuation de 20 UH ou 

apparaît hypodense ou hétérogène en raison des zones nécrotiques intra-tumorales. 

Les phénomènes hémorragiques intra-lésionnels sont associés à une légère 

augmentation de la densité sur la TDM.  

La phase artériographique sert à évaluer l'anatomie artérielle et elle se produit 

15 à 25s après l’injection  de produit de contraste. Elle est caractérisée par une 

visualisation claire des petits et des grands vaisseaux similaires à ceux obtenus par 

l'artériographie. Il est particulièrement utile dans le cas où une chirurgie 
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conservatrice est envisagée, car elle montre clairement la distribution anatomique 

des artères rénales et leur relation avec le néoplasme.  

Dans la phase cortico-médullaire, le produit de contraste est dans les 

capillaires glomérulaires et péritubulaires, mais il n'est pas arrivé dans la lumière du 

tube distal et l'interstitium. Ainsi la corticale apparait hyperdense tandis que la 

medulla reste hypodense (198). Les CCR sont généralement hypodenses par rapport 

au cortex et ne peuvent pas être reconnus quand ils sont de petite taille. Une 

opacification maximale des veines rénales permet le diagnostic de prolongement 

veineux de la tumeur.  

La phase néphrographique (80 à 180 s après injection du produit de 

contraste) est la plus importante pour la détection et la caractérisation des tumeurs 

rénales. Le produit de contraste est dans les tubules rénaux et dans l'espace 

interstitiel avec opacification homogène du parenchyme rénal. Dans cette phase, les 

tumeurs rénales montrent une amélioration du contraste relativement moindre par 

rapport au tissu normal adjacent (199). 

La phase urographique permet d’obtenir ce qu’on appelle l’Uro-TDM avec 

opacification du système collecteur. Dans cette phase, tandis que l'intensité de 

néphrogramme baisse, l'excrétion de produit de contraste permet l'opacification des 

calices et du bassinet. Il est possible de définir la distance de la tumeur par rapport 

aux calices et au bassinet ou leurs prolongements. Ces données sont en fait très 

importantes quand une chirurgie conservatrice est prévue. 

L’évaluation de l’extension locorégionale, veineuse, ganglionnaire et 

métastatique de la tumeur est basée sur la TDM:  

L’extension transcapsulaire est très  à affirmer sauf en cas d’infiltration péri-

rénale, nodulaire qui doit atteindre un centimètre au moins pour être significative. 
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L’extension à la veine rénale et/ou à la veine cave inférieure recherchée à la 

phase cortico-médullaire doit être analysée également à la phase tubulaire offrant 

une opacification plus complète et homogène du système veineux cave inférieure ; 

en cas de doute, un complément par échographie ou IRM peut être nécessaire. 

Le niveau d’extension du bourgeon endo-veineux doit toujours être précis, et 

la distance entre l’extrémité du bourgeon et l’orifice auriculaire (ou l’abouchement 

des veines sus-hépatiques) doit être mesurée ; en vue de la planification 

chirurgicale, il est recommandé de vérifier en pré-opératoire si ce niveau supérieur 

s’est modifié depuis la réalisation du scanner par une échographie de la veine cave. 

L’extension ganglionnaire est suspectée quand le petit axe des ganglions 

rétro-péritonéaux est supra-centimétrique. 

Une localisation tumorale au rein controlatéral doit toujours être recherchée, 

de même que des localisations secondaires aux glandes surrénales, au foie et au 

pancréas. 

La recherche de métastases pulmonaires doit être systématique en cas 

d’extension tumorale locorégionale. Il n’existe pas de consensus dans le cas d’une 

pathologie intra-rénale stricte. 
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Figure 33: A : coupe axiale dans la phase artérielle montrant un carcinome rénal à 

cellule claire de rein gauche. 

B : coupe coronale montrant un carcinome rénal à cellule claire de rein gauche. 

 

 

 

Figure 34: 3 phase TDM montrant une tumeur de 28 mm*24mm de rein gauche 

(flèche blanc) 

A : dans la phase corticomedullaire  

B : effacement modéré dans la phase néphrogénique 

C : TDM conformant avec angiomyolipome mais carcinome a cellule claire peut pas 

être exclu.    
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C. L’IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE : 

Pendant longtemps, l'IRM a été proposée pour l'évaluation des masses rénales 

dans le cas où l’échographie et la TDM n'ont pas été concluantes. Elle est 

généralement utilisée comme méthode de diagnostic alternative à la TDM chez les 

patients présentant une altération de la fonction rénale, allergique aux produits de 

contraste iodé ou lorsque l'exposition aux rayonnements ionisants n'est pas 

souhaitée. 

Elle sera principalement intéressante (200): 

-   Dans le cadre de masses rénales d’allure kystique , Bosniak 4 mais surtout 3 

où le diagnostic est plus souvent hésitant du fait de la suspicion d’un kyste 

dégénéré, par exemple au sein d’une maladie polykystique rénale.  

- Dans le suivi des traitements mini-invasifs des cancers du rein : 

tumorectomie, radiofréquence, cryo-ablation. Les capacités de l’IRM de 

restituer l’anatomie de façon multiplanaire peut être une aide précieuse pour 

visualiser l’extension d’une lésion des organes de voisinage (face inférieur du 

foie, de la rate, queue du pancréas) et pour observer une éventuelle 

extension tumorale dans la veine rénale et/ou la veine cave inférieure. 

- L’étude de la vascularisation est également facilitée par l’angio-IRM qu’elle 

soit  réalisée avec Gadolinium ou sans Gadolinium, en cas de contre-

indication au scanner. 

Le CCR ou toute suspicion de lésion rénale solide étudiée avec l'IRM nécessite 

quelques balayages pondérées en T1, T2 et une séquence en T1 après injection de 

préférence réalisée comme un ensemble de balayage dynamique.  

Les carcinomes sont iso-intenses en séquence T1 dans 60% des cas et en 

hyposignal dans les autres cas. En présence d'une composante hémorragique 

intratumorale ils peuvent apparaître en hypersignal. En pondération T2 les tumeurs 
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rénales sont en isosignal ou hyperintense, rarement en hyposignal. Le contraste est 

très utile parce qu’avec la dynamique de balayage, il est possible de détecter la 

vascularisation de la masse dans les différentes phases de la perfusion rénale. En 

général, elles apparaissent en hypersignal à la phase précoce avec diminution en fin 

de la phase néphrographique. Les zones nécrotiques sont bien représentées en 

raison du manque de rehaussement (201). 

 

La pseudo-capsule est généralement facile à identifier avec des séquences T1 

et T2 comme un bord marginal hypointense qui ne se rehausse pas après 

administration de contraste (202).  

L’imagerie par résonance magnétique de diffusion et de  perfusion semble 

très prometteuse dans la définition de la structure moléculaire des cellules avec la 

possibilité de distinguer les différents types histologiques sur la base de la vitesse 

des molécules de l’eau (203). Le mouvement de ces molécules peut être calculé sur 

la base d’un coefficient apparent de diffusion qui varie dans différents tissue (204). 
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D. PLACE DE LA MEDECINE NUCLEAIRE DANS LE DIAGNOSTIQUE DU CANCER DU 

REIN : 

L'arrivée de la tomographie par émission de positons (TEP) a permis d'enrichir 

le bilan d'extension de nombreuses tumeurs cancéreuses  

.La tomographie par émission de positons au 18 Fluoro-déoxyglucose (18 

FDG) réalise une imagerie métabolique permettant de mieux évaluer le bilan 

d'extension tumorale locorégional et métastatique des cancers. De nombreux types 

de tumeurs métastatiques sont visibles comme une hyperfixation de traceur.  

En uro-oncologie, l'évaluation scintigraphique est gênée par l'excrétion 

urinaire du traceur. Le traceur utilisé est le le 18 fluorodésoxyglucose (FDG) qui est 

un marqueur d'hypermétabolisme tissulaire. 

 Le fluor 18 est l'isotope utilisé. Sa demi-vie suffisante lui permet une 

utilisation courante dans un centre à proximité d'un  cyclotron. D’autres traceurs 

sont en cours d’évaluation notamment le 124I-cG250 et le 18F-FLT [16]. 

 Un rapport des SOR (Standard Options & Recommandations) a publié des 

recommandations d’utilisation de la TEP (205). 

 La sensibilité et la spécificité de la TEP-FDG pour la caractérisation des 

tumeurs rénales sont d'environ 60 % et de 100 % contre respectivement 90 % et 100 

% pour la TDM.  

Pour l'évaluation des tumeurs du rein d'origine métastatique, la sensibilité et 

la spécificité de la TEP-FDG dans cette indication sont respectivement de 83% et de 

100%. L'intensité de fixation ne permettrait pas de différencier les cancers primitifs 

du rein des lésions rénales métastatiques (205) (206) [Niveau de preuve 3]. Les 

valeurs prédictives négative et positive de la TEP-FDG sont d'environ 50 % et 100 % 

si l'on ne considère que les tumeurs primitives rénales  (206) (Niveau de preuve 3). 
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Il n'existe aucune recommandation à la pratique d'une TEP-FDG dans le cadre 

du bilan d'extension d'un cancer du rein (recommandation de catégorie C). 

E. Artériographie  

Les indications sont principalement représentées par : 

-  L’embolisation artérielle pré-opératoire ou à visée palliative,  

- La réalisation de la cartographie artérielle en cas de projet d’une chirurgie 

conservatrice ou de variation anatomique (173). 

 

F. RECOMMENDATIONS (187) :  

 

Résumé des recommandations pour la radiologie des tumeurs du 

rein [110]. 
Grade 

L’échographie des tumeurs du rein doit comprendre un examen 

précis en mode B et en mode doppler couleur. 

L’injection de produit de contraste (Sonovue) est en cours 

d’évaluation 

        B 

 

 

        D 

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. 

     

        B 

L’extension locorégionale, veineuse, ganglionnaire et métastatique 

de la tumeur est basée sur la TDM rénale, abdominale et 

thoracique. 

        B 

Les masses à composante kystiques doivent être analysées selon la 

classification de Bonsniak 

        B 

L’IRM est particulièrement  intéressante en cas d’insuffisance 

rénale, dans l’exploration des tumeurs kystiques et des tumeurs 

mal caractérisées par les autres examen d’imagerie 

 

        B 
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III. PLACE DE LA BIOPSIE (213) 

A.Indications: 

La biopsie percutanée des tumeurs rénales présente des indications ‘’de 

nécessité ‘’ établies et d'occurrence rare, et des indications émergentes ‘’de 

principe’’. 

 

A.I. Les indications de nécessité de la biopsie percutanée des tumeurs rénales 

sont : 

- Les masses rénales découvertes dans un contexte de cancer extra-rénal 

connu. Les métastases rénales de cancers pulmonaires ou de lymphomes sont 

notamment fréquentes.  

- Les suspicions de cancer rénal non extirpable. Dans un contexte de masse 

ayant une extension extra-rénale (localement avancée et/ou multi 

métastatique) la biopsie permet d'obtenir le diagnostic de CCR et ainsi de 

proposer un traitement (immunothérapie, thérapeutiques ciblées) "au patient. 

La biopsie de la tumeur rénale est particulièrement indiquée lorsqu'elle 

présente un risque de complication moindre que la biopsie d'une lésion 

secondaire. 

-  Les masses rénales chez les patients à haut risque. C’est-à-dire dans un 

contexte de forte   comorbidité. Les informations apportées par la biopsie 

permettent d'établir le rapport bénéfice/risque d'une intervention chirurgicale 

chez ces patients. 
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 A.II. D'autres indications des biopsies percutanées de principe sont 

actuellement débattues: 

- La biopsie des masses rénales solides de moins de 4 cm permet donc de 

diagnostiquer les tumeurs bénignes sans avoir à réaliser une exérèse 

chirurgicale.  

- Les masses considérées pour un traitement mini-invasif. La réalisation d'un 

traitement ablatif nécessite la confirmation préalable du diagnostic 

histologique de CCR par une biopsie tumorale.  

- Les masses rénales sur rein unique. L'intérêt de la biopsie percutanée est, 

dans ces cas, de permettre le diagnostic d'une tumeur bénigne. Ce diagnostic 

autorise la surveillance de la masse. 

- Les masses rénales bilatérales. Dans 3% des diagnostics de tumeurs rénales, 

l'atteinte est bilatérale et synchrone. En dehors de contexte héréditaire 

prédisposant, les tumeurs fréquemment bilatérales sont les carcinomes 

tubulopapillaires, les oncocytomes et les lésions secondaires d'autres cancers. 

La détermination de l'histologie respective de chaque masse rénale peut donc 

permettre d’adapter le  traitement. 

 

B. Méthodologie: 

Il est préférable que la tension artérielle soit contrôlée, que les urines soient 

stériles et que le bilan de coagulation soit normal. 

 Les contre-indications spécifiques au caractère tumoral de la zone prélevée 

sont : 

- les cas où l'imagerie fait fortement suspecter le diagnostic angiomyolipome en 

raison du risque hémorragique lié à leur ponction. 
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-  les cas où l'imagerie fait fortement suspecter le diagnostic de carcinome 

urothélial en raison du risque de dissémination tumorale de ces tumeurs. 

- les tumeurs kystiques classées Bosniak I ou Il par l'examen 

tomodensitométrique en raison du caractère bénin de ces lesions. 

La technique la plus couramment pratiquée utilise un pistolet à biopsie semi-

automatique avec aiguille coaxiale de 18 Gauge sous repérage 

tomodensitométrique. 

 

Le malade est placé en décubitus ventral sur un billot fixant le rein en faisant 

saillir la région lombaire. Sous contrôle TDM. La masse a prélever est repérée puis 

une anesthésie à la xylocaïne appliquée sur le trajet de l'aiguille de ponction. Le 

prélèvement est fait dans la partie périphérique de la tumeur, en évitant les de 

nécrose. La pointe de l'aiguille de ponction est placée sous contrôle 

tomodensitométrique a 0.1 cm en dehors de la tumeur : le prélèvement comporte 

ainsi de la capsule rénale et cette distance minimise le contact entre la gaine externe 

de l'aiguille et la tumeur. Le déclenchement du pistolet se fait au mieux sous 

contrôle fluorotomodensitométrique. Cela permet de s'assurer que l'aiguille ne 

repousse pas la tumeur au lieu de la pénétrer. Immédiatement après la ponction, un 

contrôle TDM vérifie l’absence de complication immédiate (hématome). 

Au minimum deux prélèvements de 1.7 x 0.1 cm de bonne qualité 

macroscopique sont ainsi réalisés. Les fragments biopsiques sont fixés directement 

dans un fixateur formolé. La réalisation d’un fragment pour la congélation doit être 

faite devant une suspicion de lymphome ou dans le cadre des tumeurs pédiatriques. 

La réalisation de coupes sériées est systématique. 
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C.Résultats: 

L'ensemble des données de la littérature recense ainsi plus de l000 patients, 

80% des biopsies ont été contributives, 15% n’ont pas permis de définir l'histologie 

tumorale (matériel tissulaire non tumoral) et 5% ont été des échecs (absence de 

matériel tissulaire propre à une analyse histologique). Dans les cas où la biopsie n'a 

pas été contributive. une seconde biopsie a permis d'obtenir un diagnostic dans 90% 

des cas. 

 

D. Contre-indications (214) 

- Suspicion de carcinome urothélial ou d’angiomyolipome. 

- Tumeurs kystiques (Bosniak 1-2-3 ou 4). 

 

IV. BILAN D’EXTENSION 

A.Bilan d’extension locorégional 

La TDM est l’examen de référence pour le bilan d’extension locorégionale Sa 

sensibilité a été évaluée entre 60 et 92 % et sa spécificité entre 91 et 100% (207). 

Elle permet d’étudier avec précision : 

-  La taille de la tumeur, 

- Ses limites, 

- La loge rénale et ses fascias,  

- L’envahissement veineux (veine rénale, VCI), 

-  L’atteinte ganglionnaire, 

- Les organes de voisinages 

-  Le rein controlatéral. 
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Les résultats de la TDM permettront dans un second temps, de dégager les 

indications des autres méthodes d’exploration que sont l’écho- doppler et l’IRM. 

1-L’extension locale 

La TDM et l’IRM détiennent toutes les deux les mêmes performances dans 

l’analyse de l’extension locorégionale (208). 

L’analyse de la graisse du sinus et de la loge rénale est facilement réalisable.  

On suspectera avec, une faible spécificité, une effraction capsulaire devant des 

spicules ou des nodules dans la graisse péri rénale avec un épaississement des 

fascias péri rénaux. 

2-L’extension lymphatique 

L’extension lymphatique est étudiée par la TDM et l’IRM avec une sensibilité 

similaire voisine de 90% (173).Il est important de garder à l’esprit qu’il n’existe 

aucun critère structural spécifique d’un envahissement ganglionnaire. 

Les adénopathies sont significatives lorsque leur diamètre est supérieur ou 

égal à 10 mm, pour les adénopathies suspectes dont le diamètre est entre 10 et 20 

mm il n’existe pas de corrélation clinique(TDM) et pathologique.  

En revanche celles dont le diamètre est supérieur à 2cm en TDM sont souvent 

métastatiques. 

3- Extension veineuse 

L'extension veineuse peut être visualisée directement sous la forme d’un 

bourgeon tumoral intraluminal entrainant une modification de la forme de la veine 

rénale ou de la veine cave inférieure (210). 

L'augmentation de la taille de la veine rénale ou de la VCI n'est pas un critère 

suffisant pour affirmer la présence d'un thrombus car il existe de nombreux faux 

positifs (38%) dus à l'accroissement du retour veineux lié au caractère 

hypervasculaire des cancers du rein.  
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L'absence de prise de contraste ou un rehaussement hétérogène évoquent la 

présence d'un thrombus. Les thrombus fibrinocruoriques sont largement 

prédominants sur les thrombus tumoraux et n’ont aucune influence sur le pronostic 

carcinologique.  

La précision de l'extension en hauteur du bourgeon conditionne la voie 

d’abord et la technique opératoire. 

L’échodoppler permet une bonne visualisation du thrombus dans la veine 

rénale et la VCI (211). La sensibilité de la TDM dans l'appréciation de l'atteinte 

veineuse est de 86% (78% pour la veine rénale, 95% pour la veine cave inférieure).La 

sensibilité de l'IRM dans l'évaluation de la veine rénale est quasi similaire (88%) à 

celle de la TDM (172). 

En revanche l’IRM permet une meilleure visualisation du niveau du thrombus 

cave avec une fiabilité de 100%  (211), elle sera indiquée lorsque la TDM et 

l’échodoppler seront jugés insuffisants. S'il existe une suspicion de thrombus atrial, 

une échographie Trans-œsophagienne sera nécessaire (212). 

4- Extension surrénalienne 

La TDM reste l’examen de référence dans l’appréciation d’une atteinte 

surrénalienne. 

Toutes les surrénales considérées comme normales en TDM l'ont été en 

histologie. 

 5- Organes de voisinage 

L’atteinte des organes de voisinage par contigüité est parfois difficilement 

appréciable par la TDM. 

Cependant grâce aux coupes multiplanaires, l’IRM permet une étude plus 

précise à la recherche de signes d’extension directe (173). 

 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  107 

B. Métastases à distance 

L’étude des métastases viscérales (foie, rein controlatéral)se fait par la TDM 

abdominale et ne nécessite pas d’autres investigation  

.Une échographie hépatique est parfois associée pour analyser une image 

tomodensitométrique douteuse.  

Le comité de cancérologie de l’Association Française d’Urologie (CCAFU) 

recommande de pratiquer une TDM thoracique pour rechercher des métastases 

pulmonaires ou de ganglions médiastinaux.  

La recherche de métastases osseuses se fait par scintigraphie osseuse ;elle est 

considérée comme souhaitable mais non obligatoire en dehors de signes cliniques 

d’appel ou de tumeur volumineuse (213). 

Quant aux métastases cérébrales la TDM cérébrale demeure l’examen de 

référence en cas de symptômes. 

 

 

Figure 35: Apsect scannographique d’un cancer du rein avec envahissement de la 

graisse périrénale et épaississement du fascia de Gérota( flèche) : classé T3a 
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Figure 36: Image scannographique d’un cancer du rein droit envahissant la loge 

rénale (flèche), fraichissant le fascia de Gerota et envahissant muscle psoas droit 

(gross tête de flèche) et le foie (petite tête fléche) : classé T4 

 

 

Figure 37: Aspect scannographique de métastases pulmonaires (A) and pulmonary 

cavitations at first evaluation during sunitinib (B, arrow). For the purpose of 

illustration the lung window setting is shown. (216) 
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CLASSIFICATION ET SYSTEMES PRONOSTIQUES 

I. CLASSIFICATION TNM : 

L’évaluation préopératoire de l’étendue du carcinome rénal est primordiales 

dans la détermination du pronostic et le choix du traitement le plus approprié. 

Pour la stadification de la tumeur, il est nécessaire de définir : 

(a) l'infiltration des tissus mous péri-rénaux.  

(b) l'extension à la veine rénale ou la veine cave inférieure. 

(c) l’atteinte ou non du ganglion para-rénal et rétro-péritonéal. 

(d) l'infiltration des structures adjacentes (foie, les glandes surrénales) et 

les métastases à distance (principalement du poumon et des os). 

La comparaison des différentes techniques d'imagerie révèle que la 

stadification des tumeurs, malignes du rein par l’échographie est limitée  par  son 

incapacité à montrer précisément l’extension extrarénale et lymphatique. 

 La TDM est le principal moyen de stadification locale et à distance, associée à 

la scintigraphie.  

Le contact direct de la masse rénale avec les organes de voisinage n’est pas 

toujours synonyme d’infiltration, des reconstructions 3D sont utilisées pour définir 

correctement la véritable extension du processus. 

La classification la plus utilisée est la classification TNM (214). 
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Tableau 4:CLASSIFICATION T.N.M. 2017 (219) 

Tumeur T Ganglions N Métastases 

 - Tx Non évaluable 

 - T0 non retrouvée 

 - T1 ≤ 7 cm, limitée au rein 

o   T1a ≤ 4 cm 

o   T1b > 4 cm et ≤ 7 cm 

 - T2 > 7 cm, limitée au rein 

o   T2a > 7 cm et ≤ 10 cm 

o  T2b > 10 cm 

 - T3 avec thrombus veineux ou 

infiltrant le tissu adipeux proche sans 

atteinte de la glande surrénale ou du 

fascia de Gérota homolatéral 

o   T3a Envahissement du 

tissu adipeux péri-rénal et/ou le tissu 

adipeux hilaire mais pas le fascia de 

Gérota et/ou thrombus macroscopique 

dans la VR ou dans l’une de ses 

branches (avec présence d’une paroi 

musculaire) 

o   T3b dans la veine cave 

inférieure sous diaphragmatique 

o T3c dans la veine cave 

inférieure sus-diaphragmatique ou 

infiltration de sa paroi musculaire 

 - T4 infiltrant le fascia de Gérota 

et/ou envahissant par contiguïté la 

surrénale 

 

 Nx Non 

évaluable 

 N0 Pas 

d’atteinte 

ganglionnaire 

régionale 

 N1 Atteinte 

ganglionnaire 

métastatique 

régionale 

 

 - Mx Non 

évaluable 

 - M0 Pas 

de métastase à 

distance 

 - M1 

Métastases à 

distance 
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Figure 38: LA STADIFICATION SELON LA CLASSIFICATION DE 2017(219) 

 

Figure 39 :STADE IV 

 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  112 

 

 

 

 

 

Tableau 5: STADIFICATION (AJCC 2017) 

Stade Tumeur T Ganglions N Métastase M 

0a pTa 

N0 M0 

0is pTis 

I pT1 

II 
pT2a 

PT2b 

III 

pT3a 

pT3b 

pT4a 

IV 

T4b 

Tout pT 

Toue T 

N0 

N1-N3 

Tout N 

M0 

M0 

M1 
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II. Classification OMS : 

La classification OMS 2016 définit les différents sous-types histologiques des 

tumeurs rénales 

 

Tableau 6: CLASSIFCATION OMS 2016 (218) 
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III. Facteurs pronostiques [Tableau 7] : 

Les facteurs influençant le pronostic peuvent être classés comme suit : 

Cliniques, biologiques, anatomiques, histologiques et moléculaires (187). 

 

Tableau 7: Principaux facteurs pronostiques dans le cancer du rein  Résumé (187) 

Facteurs 

cliniques 

Performance status, symptômes locaux, symptomes 

systémiques, cachexie. 

Facteurs 

biologiques 

Hémoglobine, calcémie corrigée, LDH, CRP, plaquettes, 

PNN. 

Facteurs 

anatomiques 

Taille tumorale, franchissement de la capsule rénale, 

envahissement veineux, envahissement de la graisse du 

sinus ou péri-rénale, envahissement surrénalien, 

envahissement ganglionnaire ou métastases à distance. 

Facteurs 

histologiques 

Grade de Fuhrman, sous-type histologique, composante 

sarcomatoide, invasion microvasculaire, nécrose tumorale 

et envahissement du système collecteur. 

Facteurs 

moléculaires 

Anhydrase carbonique IX (CaIX), les facteurs de croissance 

de l’endothélium vasculaire (VEGF), les facteurs induits 

par l’hypoxie(HIF), p53,PTEN, Cadhérine E, CD44 

 

III-A- LES SCORES ANATOMIQUES : 

Les classifications anatomiques telles que le PADUA classification system[88], 

le RENAL néphrometry score (220) , le C index (221) et l’Arterial complexity (ABC) 

scoring system permettent de décrire les tumeurs rénales selon les critères 

anatomiques (taille, localisation antérieure ou postérieure, caractère 

exo/endophytique, proximité avec le sinus rénal, rapport avec le système artériel 

rénal). 
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Elles sont surtout utiles pour décrire d’une façon standardisée la complexité 

tumorale et assurer une certaine uniformisation de la prise en charge des patients et 

des publications. 

Leur utilité en pratique clinique n’a pas été démontrée. 

 

III-B- GRADE HISTOLOGIQUE (TABLEAU No8.) : 

Le grade de Fuhrman est depuis sa description en 1982 le facteur histologique 

pronostique incontournable ayant statistiquement la plus grande valeur 

pronostique. Il est utilisé dans tous les carcinomes à cellules rénales, même si 

récemment, son utilisation dans les carcinomes papillaires et chromophobes est 

controversée (187). Il n’est probablement pertinent que pour les carcinomes à 

cellules claires du rein. IL est basé sur la taille et les contours du noyau, sur l’aspect 

des nucléoles et la présence de cellules monstrueuses. Ces différents éléments 

permettent de définir quatre grades nucléaires, le grade 4 étant le grade tumoral le 

plus agressif. 

 

Tableau 8:Classification de Fuhrman 

 Taille Aspect Nucléole 

Grade 1 10 μm Uniforme Absents 

Grade 2 15 μm Irréguliers Présents mais petits 

Grade 3 20 μm Très irréguliers Proéminents 

Grade 4 Plus de 20 μm Bizarres Proéminents 
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III-C- TYPES CELLULAIRE : 

De façon simplifié, l’agressivité des CCR apparait décroissante dans l’ordre 

suivant : canal collecteur< cellules conventionnelles <papillaires<chromophobe, en 

soulignant cependant le caractère péjoratif d’une éventuelle composante 

sarcomatoide associée. 

 

III-D- MICRO-ANGIO-INVASION : 

La micro-angio-invasion apparaît liée significativement à la taille tumorale, le 

grade de Fuhrman, le stade, la progression métastatique ainsi qu’à la survie à 

travers différentes études uni- et multivariées  (112). 

 

IV. Systèmes pronostiques et nomogrammes : 

Les critères de qualité d’un système pronostique incluent : la combinaison de  

variables pronostiques indépendantes, une validation externe et une quantification 

de la précision pronostique (entre 0,5 et 1). Un certain nombre de systèmes 

pronostiques ont été décrits dans les cancers du rein localisés et métastatiques 

(215).  

Ces systèmes clinico-pathologiques post-opératoires ont en général une 

meilleure performance pronostique que la classification TNM (Niveau de preuve 3). 

Pour toute nouvelle variable pronostique, clinique, biologique ou moléculaire, il est 

désormais recommandé de prouver qu’elle apport un gain en précision comparée 

aux systèmes clinico-pathologiques actuels de référence (216). Récemment des 

nomogrammes préopératoires avec une excellente précision pronostique ont été 

décrits (217) (218).[Tableau 8]. 

 



Mise au point sur la prise en charge des tumeurs rénales au CHU Hassan II Fès Thèse N° :182/19 

M.ABU TAWFIQ  117 

V. Recommandations : 

 Les recommandations incontournables de l’AFU (actualisation 2018-2020) : 

- Il est recommandé d’utilisé la classification pTNM 2017. 

- Il est recommandé de classer les tumeurs selon leur type histologique et le 

grade nucléolaire de l’ISUP 

-  Il est recommandé d’utiliser la classification de Heng/IMDC chez les patients 

qui ont un cancer du rein métastatique. 
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FORMES CLINIQUE 

I. LES PHACOMATOSES 

A. La maladie de Von-Hippel Lindeau 

Il s’agit d’une phacomatose autosomique dominante .L’incidence du cancer du 

rein survenant dans le cadre de cette phacomatose est de 2%.Les patients atteints de 

la maladie de VHL ont un risque multiplié par 100 de développer un cancer rénal. 

Celui-ci est souvent bilatéral et multicentrique et se révèle 20 à 30 ans plus tôt que 

le cancer du rein sporadique. Il s’agit toujours d’un carcinome à cellules claires.  

 

B. Autres phacomatoses 

Le cancer du rein peut survenir dans d’autres phacomatoses telles que la 

sclérose tubéreuse de Bourneville et le syndrome de Sturge-Weber. 

Le traitement préconisé dans les cancers héréditaires est la néphrectomie de 

principe. 

 

II. LES CANCERS DU REIN CHEZ LE SUJET JEUNE 

L’incidence du cancer du rein de l’adulte âgé de moins de 40 ans s’est élevée 

avec les progrès du diagnostic radiologique. Les tumeurs malignes primitives du 

rein de l’adulte jeune, sont caractérisées par une histologie inhabituelle et un 

pronostic mauvais.  

La découverte d’un cancer du rein chez le sujet jeune doit faire rechercher une 

phacomatose, et doit faire mener une enquête familiale. 
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III. LE DIALYSE 

L’ancienneté de l’hémodialyse (après 3 ans) augmente le risque de développer 

une dysplasie multikystique de 80%. 

 Dans ce contexte, l’incidence du cancer du rein est de 9% d’où l’intérêt d’une 

surveillance échographique du dialysé surtout après 3 ans de dialyse. 

Les particularités de ces tumeurs sont : 

-  Le petit volume,  

- La découverte fortuite (dans 90% des cas),  

- Leur type histologique, plus souvent tubulo-papillaire 

- Leur caractère multifocal (219) (61rb) (62rb) (63rb)(168rb).Le traitement 

recommandé chez l’insuffisant rénal est la néphrectomie partielle de nécessité 

 

IV.  LE TRANSPLANTE RENAL 

A. Cancer sur rein transplanté : tumeur de « novo » 

Il s’agit d’une complication rare et généralement tardive (délai d’apparition:4 à 

25 ans). Cependant, tout rein prélevé doit subir un examen minutieux. 

Le CCR qui se développe sur rein transplanté n’a pas la même pathogénie que 

celui qui se développe sur rein natif car provient d’un patient non insuffisant rénal. 

Le type histologique le plus fréquemment retrouvé est le carcinome à cellules 

rénales (220). 

 

B. Cancer sur rein natif 

Le risque de développer un cancer du rein sur rein natif chez le transplanté 

rénal est deux fois plus fréquent que dans la population générale .Le rein natif d’un 

patient insuffisant chronique a été exposé à une dialyse donc au risque de dysplasie 
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multikystique (2rb) (119rb).Le type histologique le plus fréquemment rencontré est 

le carcinome tubulo-papillaire. Les sujets transplantés doivent bénéficier d’une 

surveillance clinique et échographique régulière. 

 

V. LES CANCERS DU REIN BILATÉRAUX 

Le cancer bilatéral du rein se développe de façon synchrone dans 1,8 à 3% des 

cas. Les cancers du rein bilatéraux doivent faire suspecter une forme familiale du 

cancer du rein, surtout chez le sujet jeune: la maladie de Von Hippel-Lindeau, le 

syndrome Birt-Hogg-Dubé. 

En dehors du contexte génétique, les tumeurs le plus fréquemment retrouvées 

sont des carcinomes tubulo-papillaires ou des lésions secondaires. L’indication 

thérapeutique est la néphrectomie partielle de nécessité. 

 

VI. LES TUMEURS SECONDAIRES 

La dissémination se fait par voie hématogène. Les cancers primitifs 

responsables de métastases rénales sont : 

- Le carcinome bronchique,  

- Les cancers digestifs,  

- Le cancer du sein,  

- Le cancer du col utérin, 

- Le cancer du pancréas,  

- Le cancer de la prostate, 

- Le cancer du testicule  

- Le mélanome. 

Il s’agit le plus souvent de métastases bilatérales (70%).Elles sont souvent de 

petite taille et peu vascularisées. 
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VII. LES TUMEURS DE PETITE TAILLE ≤ 3cm 

L’incidence des tumeurs de petite taille a considérablement augmentée du fait 

de l’usage répandu de l’échographie et du scanner. Ce type de tumeurs pose le 

problème de diagnostic différentiel avec les tumeurs bénignes. 

En effet, il n’existe pas de critère permettant de différencier une tumeur 

bénigne et une tumeur maligne ≤3 cm. Et 15% des tumeurs de petite taille sont de 

caractère bénin d’où l’indication d’une ponction biopsie percutanée devant de telle 

tumeur (221). 

 

VIII. LE CANCER KYSTIQUE 

Le cancer kystique, représente 1% des tumeurs malignes. 

A.Anatomo – pathologie 

On distingue deux types histologiques : 

1 - Carcinome à cellules rénales est multiloculaires 

-  Macroscopiquement, il s’agit de tumeur bien limitée, encapsulée. Les kystes 

sont multiples et présentent une paroi épaisse, multicloisonnée. Ce sont 

souvent des lésions uni- ou multiloculaires dont le diagnostic est difficile. 

- Histologiquement, les septas sont tapissés par une couche de cellules claires 

tumorales parfois difficiles à mettre en évidence. Les caractéristiques de ces 

cellules est celui des CCR de grade I de Fuhrman. Ce sont des tumeurs de bon 

pronostic et sans évolution métastatique connue. 
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2- Carcinome tubulokystique 

Il s’agit d’une nouvelle entité, rare qui appartient au groupe des tumeurs des 

tubes collecteurs de Bellini. 

L’architecture est microkystique. Ce type histologique est de bon pronostic. 

B. Diagnostic 

Un kyste suspect est caractérisé par une composante tissulaire (paroi, 

cloisons) vascularisée (rehaussement significatif après contraste). 

Ces kystes sont alors classés dans les catégories suspectes (III-IV) de la 

classification de Bosniak. 

L’examen de référence dans le diagnostic des masses kystiques reste la 

tomodensitométrie. L’IRM peut être complémentaire dans les cas litigieux à savoir 

dans les catégories des kystes indéterminés (type III).Les catégories de type IV 

représentent la forme typique du cancer kystique avec une spécificité de 100%.  

L’entité IIf est une entité bénigne mais qui nécessite une surveillance du fait 

du risque de cancérisation (5 à 20 % des cas). 

 

IX. CANCER DU REIN ET GROSSESSE 

A. Epidémiologie 

L’association cancer rénal et grossesse est rare (1‰) .La grossesse 

n’augmente pas la prévalence du cancer du rein. 

 

B. Bilan paraclinique 

Chez la femme enceinte le cancer du rein de découverte fortuite est très 

fréquent (45 à 50 % des cas) et ceci grâce à l’examen clinique et à l’échographie 

systématiques. 
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Le bilan radiologique est perturbé, seul l’échographie et l’IRM sont indiquées. 

Le bilan d’extension est lui aussi limité : 

-  Pour les tumeurs découvertes en fin de grossesse le bilan sera réalisé en fin 

de grossesse 

- Pour les tumeurs >stade II de la classification TNM ; un avortement 

thérapeutique sera proposé. 

 

C. Traitement  

La grossesse n’est pas un obstacle à la chirurgie du cancer du rein. Une 

néphrectomie radicale sera réalisée, quel que soit l’âge de la grossesse. 

- Au 1er et au 2ème trimestre 

Un avortement thérapeutique est proposé si la tumeur est découverte à un 

stade avancé .Si le stade tumoral n’est pas avancé aucune interruption 

thérapeutique de grossesse ne sera envisagée. 

- Au troisième trimestre La césarienne sera proposée. 

La chirurgie du cancer sera réalisée en différé. 

L’accouchement à terme par voie basse est également une éventualité lorsque 

le traitement ne présente aucune interférence avec la grossesse et ménage le 

pronostic maternel. 

Une grossesse ultérieure peut être autorisée après un certain délai 

d’observation 
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TRAITEMENT 

I) LES TUMEURS LOCALISÈES 

I .1- Les petites tumeurs de moins de 4 cm : 

I.1.1- Place de la néphrectomie partielle : 

La chirurgie conservatrice du rein est la technique de référence permettant 

d’obtenir les résultats carcinologiques de la néphrectomie totale en limitant la perte 

néphronique. 

Il est classique de distinguer les néphrectomies partielles électives réalisées 

avec rein controlatéral sain et fonction rénale estimée normale, et les néphrectomies 

partielles impératives réalisées pour tumeurs sur rein unique, tumeurs bilatérales, 

avec rein controlatéral à fonction compromise, ou fonction rénale globale altérée.  

La fonction rénale après chirurgie partielle s’abaisse de 12 % en moyenne 

(222). Cette meilleure fonction rénale en comparaison à la néphrectomie totale 

pourrait expliquer une meilleure survie, en particulier cardiovasculaire observée 

dans plusieurs études rétrospectives de cohorte (223). 

Le seul essai randomisé évaluant néphrectomie élargie versus néphrectomie 

partielle ne montre pas d’avantage quant à la survie dans le groupe néphrectomie 

partielle après un suivi médian de 9,3 ans (224). Cependant, cette étude pose de 

nombreux problèmes méthodologiques et ne peut être incluse à un haut niveau de 

preuve dans les recommandations.  

Une marge minimale de tissu sain est suffisante pour ne pas influencer sur la 

probabilité de récidive locale. L’énucléation tumorale ne semble pas accroitre le taux 

de récidive locale (225). 
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Arbre décisionnel de la prise en charge d’une masse rénale  4cm (187) 

         

 

La marge chirurgicale positive, décrite comme facteur de risque de récidive 

locale, n’a qu’un impact oncologique à moyen terme limité, justifiant la surveillance 

initiale accrue et l’indication d’un traitement de rattrapage en cas d’évolution  

secondaire (226).  

La voie d’abord ne doit pas modifier l’indication chirurgicale. La chirurgie 

ouverte reste la technique de référence de la néphrectomie partielle. L’abord  

laparoscopique pur est une alternative à la chirurgie ouverte qui peut être réalisée 

par des équipes entraînées et chez des patients sélectionnés avec pour effet une 

diminution des durées d’hospitalisation. Les résultats oncologique à long terme 

semblent similaires en chirurgie ouverte et laparoscopique (227). Le taux de 

complications péri opératoires et la durée d’ischémie sont supérieurs en chirurgies  

laparoscopique par rapport à la chirurgie ouverte (228). Ces différences tendent à 
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s’atténuer avec l’expérience de l’opérateur et l’utilisation de la technique de 

déclampage précoce (229) (230). 

L’assistance robotique permet une diminution de la courbe d’apprentissage et 

des durées d’ischémie chaudes (231). Des études rétrospectives rapportent aussi 

une diminution des durées opératoires, des taux de complications péri-opératoires 

et de marges positives comparées à la voie laparoscopique pure (232) (233). Des 

données comparatives oncologiques à long terme ne sont pas pour l’instant 

disponibles. Dans les centres équipés, à haut débit de néphrectomie partielle, avec 

des opérateurs expérimentés, l’abord coelioscopique robot assisté est devenu le 

standard. 

 

I.1.2- Place de la néphrectomie totale : 

Une néphrectomie partielle doit être systématiquement proposée, lorsqu’elle 

est techniquement réalisable, pour les tumeurs de moins de 4 cm, compte tenu de la 

surmortalité à long terme liée à la néphrectomie élargie dans de larges études 

rétrospectives (223) (224). Il n’existe donc que très peu d’indications de principe à 

la réalisation d’une néphrectomie totale dans cette situation. 

 Principe : 

L’intervention consiste à exciser en monobloc le rein et la surrénale dans le 

fascia de Gerota après ligature première des vaisseaux du rein, ne laissant donc 

dans le champ opératoire que le diaphragme en haut, le plan musculaire postérieur, 

les gros vaisseaux en arrière et en bas et le péritoine pariétal latéralement. 

Le rationnel dans cette stratégie, est d’éviter une possible dissémination de  

cellules tumorales lors de la manipulation de la tumeur. 
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I.1.3- Place des traitements ablatifs : 

Différentes approches physiques sont disponibles afin de permettre une 

destruction in situ de tissu tumoral viable. Celles-ci sont la radiofréquence, la 

cryothérapie, les ultrasons focalisés, la thermothérapie micro-onde et l’ablation 

laser. 

Leur intérêt est représenté par leur caractère mini-invasif, l’épargne 

néphronique et leurs complications moins fréquentes que le traitement chirurgical. 

Les indications de ce traitement semblent pouvoir être élargies chez des patients à 

haut risque chirurgical. Une preuve histologique de la malignité de la lésion par 

biopsie percutanée doit être réalisée avant la procédure. 

Indications de traitements ablatifs : 

-  Les petites tumeurs corticales chez le patient âgé ; 

- Les tumeurs bilatérales ; 

- Les patients avec comorbidité et risque chirurgical élevés avec néanmoins une 

espérance de vie significative ; 

- Les patients à risque génétique de développement de tumeurs multiples ; 

- Les patients présentant un rein unique (fonctionnel ou anatomique) et plus 

particulièrement les patients ayant bénéficié d’une néphrectomie pour tumeur. 

Dans l’état actuel des connaissances, 2 techniques sont suffisamment 

évaluées pour pouvoir établir des recommandations. Il s’agit de la 

radiofréquence et de la cryothérapie. 

Les succès du traitement reposent sur l’évaluation radiologique qui pose le  

problème de sa reproductibilité et de la corrélation avec l’histologie (223). 
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La radiofréquence est réalisée majoritairement par voie percutanée. La 

cryothérapie qui était dans les séries initiales plus volontiers réalisées par voie 

laparoscopique est maintenant également réalisée par voie percutanée. 

Les études les plus contemporaines ont des taux de survie sans récidive de 

l’ordre de 92% à 5ans dans les tumeurs T1a, des traitements itératifs étant 

possibles. La survie globale et le taux de métastases à 5 ans ne semblent pas 

différents de celui des séries de néphrectomie partielle, pourvu qu’un traitement de 

rattrapage soit appliqué en cas de récidive (234-236).  

L’extension des indications vers les patients les plus âgés et présentant des 

comorbidités sévères doit être prudente compte tenu de la possibilité de surveiller 

ces patients avec une tumeur présentant un faible risque de développement 

locorégional symptomatique ou métastatique. 

 

Recommandations  (187) Grade 

Une biopsie percutanée avant le traitement ablatif est 

recommandée. 

     

        C 

Un traitement ablatif (radiofréquence ou cryo-ablation) est une 

bonne option en cas de tumeur solide de petite taille (<3cm). Chez 

les patients âgés ou avec comorbidités ou avec situation 

chirurgicale difficile si l’espérance de vie est suffisante. 

    

      

         C 

Les thérapeutiques ablatives présentent un risque plus élevé de 

récidive locale que la chirurgie conservatrice. 

        C 

Un suivi urologique avec imagerie par TDM ou IRM et injection de 

produit de contraste est nécessaire dans le suivi. 

        C 

L’extension des indications est plus valide pour les patients 

présentant un rein unique ou des tumeurs multiples dans le cadre 

d’une forme héréditaire. 

       

        C 

L’extension aux patients les plus âgés à forte comorbitidté est à 

prendre avec prudence du fait de la possibilité de surveillance de 

cesp atients à espérance de vie courte. 

 

        C 
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I.1.4- Place de la surveillance active : 

La surveillance active peut constituer une option de prise en charge des 

petites tumeurs, chez des sujets âgés de plus de 75 ans présentant des 

comorbidités élevées, et ayant une tumeur solide du rein de moins de 40 mm (237). 

L’objectif est d’évaluer sur une période, 6 mois minimum, l’évolutivité de la tumeur 

car 25 à 35%  de ces  tumeurs resteront stables avec un recul de 29 mois (238). La 

croissance tumorale est peu importante et estimée en moyenne à 0,28 cm/an (239). 

L’Indication de traitement  se rediscute lorsque la tumeur atteint 30 à 40 mm selon 

les auteurs (240). Il a été démontré que la période d’observation utilisée en cas de 

surveillance active n’a pas d’incidence sur la survie globale ou le risque métastatique 

(241). Les résultats des méta-analyses sur la surveillance sont compromis par une 

proportion de près de 50 % des patients sans histologie avant surveillance (242). 

Sachant que 20 à 30 % des petites tumeurs rénales sont bénignes et connaissant 

l’innocuité de la biopsie percutanée, celle-ci apparaît raisonnable afin d’éviter un 

protocole contraignant chez le sujet âgé. 

 Critères d’inclusion dans un protocole de surveillance active : 

- diagnostic incidental par imagerie (ultrasons, TDM, IRM) Masse rénale de 

diamètre < 4 cm ; 

- carcinome à cellules rénales (CCR) confirmé histologiquement par biopsie 

percutanée (BPC). Tous types histologiques éligibles ; 

- patients  75ans, et/ou des comorbidités notables ou refusant le 

traitement ; 

- acceptation de la BPC et du suivi rapproché 

 Protocole de surveillance active, en pratique :    

- TDM rénale tous les 3 mois pendant 1 an ; 

- puis tous les 6 mois pendant 2 ans ; 
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- ensuite par an. 

 Critère de traitement : 

- volume calculé doublant sur une période de 1 an ; 

- diamètre dépassant le seuil des 4 cm ; 

- apparition de symptômes liés au cancer  

 

Recommandations concernant la surveillance active des 

petites tumeurs rénales (187) 

Grade de 

recommandation 

Une biopsie percutanée avant d’inclure le patient dans un 

protocole de surveillance est souhaitable afin d’éviter un suivi 

contraignant en cas de tumeur bénigne  

C 

Une phase de surveillance active devrait être considérée avant 

tout traitement chez des sujets âgés (>75 ans) et avec 

comorbidités notables. 

C 

 

I.2- Les tumeurs localisées de plus de 4 cm (T1b, T2) 

I.2.1- Place de la néphrectomie partielle : 

Les résultats carcinologiques de la néphrectomie partielle pour les tumeurs de 

plus de 4 cm sont similaires à la néphrectomie élargie dans la mesure d’obtention 

de marges négatives (243) (244).  

Le développement des scores morphométriques (R.E.N.A.L. score, PADUA 

score, C-index) permet une évaluation de la difficulté afin de définir 

individuellement la possibilité d’une chirurgie partielle (245). 

En raison d’un taux de complications supérieur à la néphrectomie totale, la 

chirurgie conservatrice n’est pas indiquée chez les patients en mauvais état général, 

à espérance de vie très  limitée ou lorsque la tumeur rend impossible la chirurgie 

partielle (246). 
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I.2.2- Place de la néphrectomie totale élargie : 

De nombreuses études ont permis d’établir que la voie laparoscopique pour 

les tumeurs confinées au rein permettait d’obtenir des résultats oncologiques à long 

terme comparables à ceux de la voie ouverte, avec une moindre morbidité (247-

251). 

Pour les tumeurs localisées, plusieurs facteurs de risque d’atteinte 

surrénalienne ont été mis en évidence : localisation tumorale au pôle supérieur du 

rein, taille tumorale importante (252) (253). D’autres systèmes prédictifs difficile à 

utiliser en pratique sont fondés sur des critères histologiques (254). Le scanner est 

très performant dans la détection d’une éventuelle atteinte  surrénalienne (255). En 

l’absence de facteurs de risque et en présence d’une imagerie surrénalienne 

normale par TDM, la surrénalectomie peut être omise. 

Une étude prospective randomisée évaluant le rôle du curage ganglionnaire 

dans le cancer du rein non métastatique a été réalisée par l’OEORTC. Les résultats à 

long terme ne montrent pas de différence de survie lorsqu’un curage  ganglionnaire 

était réalisé (256). L’incidence de l’atteinte ganglionnaire était par ailleurs très faible 

(4 %) quand la TDM était normale. Le curage étendu n’est donc pas recommandé 

dans  les tumeurs localisées (T1, T2) avec TDM préopératoire sans adénopathies 

significatives.  
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Recommandations pour la néphrectomie totale dans les tuneurs 

localisés (187)[110] 
Grade 

Une néphrectomie totale est recommandée pour les tumeurs localisées 

du rein (stades T1-T2 N0NxM0) pour lesquelles une chirurgie partielle 

n’est pas réalisable 

C 

Laparoscopie est la voie d’abord de choix pour la réalisation d’une 

néphrectomie néphrectomie totale pour les cancers confinés au rein 

(stade T1-T2 N0NxM0) 

C 

Une surrélectomie de principe n’est pas recommandée si le cancer 

préopératoire est normal, en l’absence de facteurs de risque d’extension 

de contiguïté ou de constatation d’anomalies peropératoires. 

C 

Une curage ganglionnaire de principe n’est pas recommandé pour les 

patients cN0 
A 

 

I.3- Suivi après traitement chirurgical des tumeurs localisées : 

Le suivi d’un patient présente un intérêt si un traitement spécifique à 

l’événement attendu peut être proposé pour augmenter la quantité et/ou la qualité 

de vie. Quarante pour cent des patients atteints d’un cancer du rein décèdent de 

cette maladie (257). Après néphrectomie, environ un tiers des cancers évolue sur un 

mode local ou métastatique (258). Le suivi du traitement chirurgical du cancer du 

rein a pour buts principaux de détecter les événements carcinologiques (récidive 

locale et à distance) et de suivre de l’évolution de la fonction rénale. 

I.3.1- Récidive locale : 

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

d’exérèse pour cancer du rein T1-3 N0 M0 avec un délai médian de 26 à 47 mois. 

Plus de 95 % des récidives surviennent dans les 5 premières années du suivi (259).  

La tomodensitométrie abdominale est plus performante que l’échographie 

pour la recherche d’une récidive locale (259). 
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I.3.2- Récidive sur le rein controlatéral : 

Le risque de développement d’une tumeur sur le rein controlatéral est évalué à 

2 % avec un délai médian de 61 à 71 mois (260). 

La prise en charge thérapeutique d’une tumeur métachrone sur le rein 

controlatéral est similaire a à celle d’une tumeur de novo, et une exérèse 

chirurgicale est recommandée (261). 

I.3.3- Métastases : 

Le risque d’apparition de métastases après chirurgie a été évalué entre 30 et 

40 % avec un délai médian de 15 mois (260). 43, 80 et 93 % des métastases 

apparaissent respectivement après 1, 3 et 5 ans de suivi (262) (263).  

Le premier site métastatique est le site pulmonaire, et la tomodensitométrie 

pulmonaire est supérieure à la radiographie thoracique pour la détection de lésions 

pulmonaires (264).  

Plusieurs modèles pronostiques ont été développés pour prédire le risque de 

survenue de métastases à distance de la chirurgie. Le système UISS est un de ceux 

qui a la meilleure valeur prédictive (265) (266). 

En pratique, ces modèles sont peu utilisés et il n’existe aucun consensus 

concernant les modalités de suivi. 

I.3.4- Fonction rénale : 

Environ 25 % des patients candidats à une néphrectomie ont un certain degré 

d’insuffisance rénale (267). Il a été démontré un lien entre niveau de fonction rénale, 

événements cardiovasculaires et survie globale (268). Ces données sont toutefois 

issues d’études rétrospectives susceptibles d’être biaisées. 

 Le risque cumulatif d’insuffisance rénale à 10 ans, définie par une 

créatininémie supérieure à 2 mg/dl, est de 22,4 % après néphrectomie élargie et 

11,6 % en cas de néphrectomie partielle de principe (269). 
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 Le suivi préconisé de la fonction rénale consiste en la mesure de la pression 

artérielle, la recherche d’une protéinurie par bandelette, la détermination de la 

créatinine plasmatique et l’estimation de la clairance de la créatinine au mieux par la 

formule de MDRD. 

 

II) PRISE EN CHARGE DES TUMEURS LOCALEMENT AVANCEES 

II.1- Définition : 

Les tumeurs du rein localement avancée incluent l’ensemble des cancers qui 

ne sont ni intra-capsulaires (pT1, pT2), ni métastatiques (M1). 

 La chirurgie dans cette situation est en intention curative de traiter, avec 

obtention de marges chirurgicales saines (270). La voie d’abord standard pour les 

tumeurs de stade T3 reste la voie ouverte, même si quelques séries laparoscopiques 

dans cette situation rapportent des résultats satisfaisants (271) (272). 

 

II.2- En cas de thrombus cave 

La stratégie opératoire doit être établie le plus précisément possible en 

préopératoire. L’imagerie préopératoire doit inclure : TDM multibarette, ou IRM / 

échographie transoesophagienne. 

 Un plateau technique suffisant incluant la possibilité de circulation 

extracorporelle et de cardioplégie, et une équipe chirurgicale entraînée 

pluridisciplinaire peuvent être indispensables pour la prise en charge optimisée des 

tumeurs T3b et surtout T3c (273).  

Les principes de la chirurgie incluent : une néphrectomie élargie, une 

thrombectomie cave avec ou sans cavectomie (± reconstruction) en fonction de  

l’envahissement local. 
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La thrombectomie est associée à une mortalité (5-15 %) et une morbidité (35-

70 %) élevées qui se majorent avec le niveau du thrombus [276]. Les taux de survie à 

5 ans sont de 40 à 65 % et de 0 à 17 % en cas de métastases. Les facteurs de 

mauvais pronostic sont : la résection tumorale incomplète, l’envahissement de la 

graisse péri-rénale, les métastases ganglionnaire et l’envahissement de la paroi 

veineuse (274). 

 Une information du patient sur les risques de cette chirurgie et ses enjeux est 

indispensable. 

 

II.3  En cas de suspicion d’attente ganglionnaire radiologique ou per 

opératoire 

Un curage à visée de stadification est souhaitable. Cependant, l’utilité 

oncologique et l’entendue de ce curage restent discutées (275) (276). 

En cas d’atteinte ganglionnaire avérée , le taux de survie après néphrectomie 

est de 10 à 20% à 1ans (277). 

II.4-L’envahissement des organes de voisinage est difficile à prédire en 

pré- ou per opératoire (Stade T4) 

En cas d’atteinte surrénalienne homolatéral visible en TDM ou de découverte 

peropératoire, la surrénalectomie en bloc avec la néphrectomie est recommandée. 

Un certain nombre de patients présumés T4 sont sur-stadifiés et peuvent 

bénéficier d’une résection chirurgicale. La survie à ce stade est inférieure à 10% à 

5ans dans la plupart des études, et l’existence de marges négatives joue un rôle 

pronostique important (278).  

La chirurgie, si l’âge, les comorbidités, l’absence de métastases à distance et 

la résécatabilité le permettent, est recommandée. 
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III) PLACE DES TRAITEMENTS ADJUVANTS ET NEOADJUVANTS 

III.1- Traitement adjuvant du cancer du rein : 

Il a pour but théorique la destruction de micro-métastases afin de prévenir la 

survenue de récidives et donc à terme d’obtenir la guérison des patients. Il est 

admis que 30 à 40% des patients opérés d’une tumeur rénale progresseront à 

distance de la chirurgie même s’il n’y avait pas de métastase  décelable au moment 

du diagnostic (279). Aujourd’hui, des facteurs pronostiques plus précis que la 

classification TNM sont utilisés pour sélectionner les patients à risque qui pourraient 

bénéficier d’un  traitement adjuvant après chirurgie complète (280). La validation 

d’un traitement adjuvant nécessite au moins une étude de phase III, comparé au 

traitement standard avec un gain significatif de survie en règle à 5, voire à 10 ans, 

selon la gravité de l’affection. Pour l’instant, aucun de ces traitements n’a été validé 

dans le cancer du rein. Aucune des études randomisées comparant l’INF (281), l’IL -

2 (282), l’association IFN-5 Fluorouracile (5 FU) à l’observation n’as pu montrer de 

bénéfice de survie dans le bras traité (283). Les protocoles de vaccination, peu 

toxiques, n’ont pas montré à ce  jour de résultats convaincants permettant leur 

approbation dans cette indication (284). Une étude de phase III comparant un 

anticorps anti- à un placebo s’est  également révélée négative (285). 
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Recommandations concernant la néphrectomie pour les 

tumeurs localement avancées sans métastases à distance (187) 
Grade 

Pour les tumeurs T3 le traitement chirurgical doit être réalisé 

en intention de traitement curatif, et la néphrectomie élargie 

avec obtention de marges saines par ouverte reste le standard 

C 

En présence d’un thrombus cave, la prise en charge du patient 

par une équipe chirurgicale pluridisciplinaire entrainée ayant 

accès à un plateau technique performant est recommandée. 

C 

En présence  d’anomalies ganglionnaires radiologiques et/ou  

per opératoires, un curage de stadification est recommandé en 

vue de l’inclusion du patient dans un protocole de traitement 

adjuvant. 

C 

En cas de suspicion d’envahissement des organes de voisinage 

(T4) ou d’envahissement ganglionnaire massif (N2), la chirurgie 

d’exérèse reste recommandée si l’âge, la performance status, 

les comorbidités le permettent et si une résection complète 

semble possible. 

C 

 

III.2- Concept de traitement néo-adjuvant dans le cancer du rein 

localement avancé : 

Il a pour but d’améliorer la résécabilité de certaines tumeurs, voire la survie 

des patients. À ce jour, seule l’amélioration de la résécabilité a été explorée. Les  

résultats des différentes phases II avec sunitinib, bevacizumab ou sorafenib ont été 

relativement décevants, en ce sens que même si 50 à 70 % des tumeurs primitives 

ont un certain degré de réduction tumorale après traitement, la moyenne de 

réduction du diamètre de la tumeur n’est que 10 à 20 % (286). Jusqu'à quel point 

cette réduction est-elle significative cliniquement ? Existe-t-il des situations 

urologiques particulières (rein unique, thrombus cave, large extension 

ganglionnaire) où un traitement néoadjuvant avec antiangiogéniques  est utiles ? 

D’autres drogues que celles testées jusqu’ alors  seraient-elles plus efficaces ? Ces 

interrogations doivent être évaluées de manière prospective par des essais cliniques. 
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Certaines de ces questions sont explorées par l’essai AXIPAN actuellement ouvert en 

France [étude néoadjuvant  pour les carcinomes à cellules claires de 7 à 10 cm 

(T2a)]. 

 

Recommandations (187) Grade 

L’immunothérapie adjuvant à bas d’IFN ou d’IL-2 n’est pas 

recommandée dans le cancer du rein localisé à risque. 
A 

Les inhibiteurs de l’angiogénése ne sont pas recommandés 

en situation adjuvante dans le cancer du rein localisé à 

risques en dehors d’essais cliniques 

C 

Les approches néoadjuvantes dans les cancers du rein 

localement avancés demeurent largement expérimentales. 

L’inclusion des patients dans des essais cliniques doit être 

encouragée. 

C 

 

IV) PRISE EN CHARGE DES CANCERS DU REIN METASTATIQUES 

IV.1- Classifications pronostiques 

Le modèle de Motzer ou modèle MSKCC, qui était utilisé pour définir les 

groupes pronostiques des patients métastatiques traités par immunothérapie, a été 

validé et mis à jour pour son utilisation chez les patients traités par thérapies 

ciblées. La classification de Heng est donc devenue le standard (287). Les groupes 

sont définis à partir de 6 facteurs de risque :  

-  un index de Karnofsky (performance status) inférieur à 80 % ; 

- une hémoglobinémie inférieur à la normale ; 

- un intervalle libre entre le diagnostic et le traitement inférieur à un an ; 

- une thrombocytémie supérieure à la normale ; 

- un neutrophile supérieur à la normale. 
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IV.2- Place de la biopsie : 

En cas de problème de diagnostic le pathologiste s’aidera de marqueurs 

immunohistochimiques spécifiques des sous- types histologiques, ou 

éventuellement  de la FISH. Il est indispensable d’obtenir une  histologie avant tout 

traitement médical ou avant un traitement ablatif afin de rattacher histologiquement 

la métastase à la tumeur rénale primitive. Si les métastases surviennent moins de 2 

ans après la néphrectomie initiale, la biopsie d’une métastase devra être discutée si 

le tableau n’est  pas typique de métastase de cancer du rein. 

 

IV.3-Place de la néphrectomie (en cas de cancer d’emblée 

métastatique) : 

Deux études prospectives randomisées ont montré une amélioration 

significative de la survie après néphrectomie avant traitement par INF-alpha chez les 

patients en bon état général atteints d’un cancer du rein métastatique (CRM) (288). 

Depuis l’utilisation des thérapies ciblées, aucune étude de haut niveau de preuve n’a 

évalué la place de la chirurgie dans le CRM. Cependant, la néphrectomie semble être 

un facteur de survie prolongée chez les patients de pronostic bon et intermédiaire 

dans des études rétrospectives, mais aucune certitude n’existe (289).L’essai 

Carmena (NCT00930033), essai randomisé de phase III qui évalue l’utilité de la 

néphrectomie chez les patients atteints de CRM et traités par un anti-angiogénique, 

devrait permettre de répondre à cette question. En dehors d’un essai clinique, il est 

recommandé de faire une néphrectomie d’emblée chez les patients en bon état 

général, et avec une masse tumorale représentant plus de 80 % de la masse 

tumorale globale. À l’inverse, il est recommandé de ne pas faire de néphrectomie 

d’emblée chez les patients en mauvais état général. 
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IV.4- Place des traitements ablatifs : 

Peu de données sont disponible concernant l’utilisation  des traitements 

ablatifs dans le CRM. Les premières études rétrospective évoquent l’obtention 

possible de rémissions prolongées après le traitement de métastases pulmonaires 

(290)[305].Pour le moment, cette option thérapeutique n’est pas recommandée, 

mais elle pourrait cependant être envisagée en cas de métastases uniques ou peu 

nombreuses, non accessibles à la chirurgie chez des patients de pronostics bon ou 

intermédiaire. 

 

IV.5- Place de la chirurgie des métastases : 

La survie globale des patients ayant bénéficié de l’exérèse d’une métastase 

unique varie de 35 à 60 % à 5 ans (289). Il existe des critères permettant de définir 

un groupe favorable de patients pouvant bénéficier de cette chirurgie : un intervalle 

libre supérieur à 12 mois entre la néphrectomie et l’évolution métastatique, une 

métastase unique, une première métastase, un bon état général, un âge inférieur à 

60 ans et le caractère asynchrone de la métastase (290). En revanche, la présence 

d’un grade plus élevé au niveau de la métastase comparé à la tumeur primaire est 

un critère défavorable (291). Peu de données sont disponibles en cas de métastases 

multiples, là résection chirurgicale pourrait permettre d’améliorer la survie et est 

une option envisageable chez les patients en bon état général (292). 
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IV.6- Traitement médical du cancer du rein métastatique : 

Jusqu'à 2006, le traitement médical du cancer du rein métastatique était 

l’immunothérapie. Depuis, les molécules antigéniques ont complété le panel 

thérapeutique. Ces molécules peuvent agir sur l’une des deux voies de 

l’angiogenèse : inhibition directe par l’action du Vascular Endothelil Growth Factor 

(VEGF) sur son récepteur, ou inhibition de la voie PI3K/AKT/mTOR dans la cellule 

tumorale. À l’heure actuelle, 7 molécules sont disponibles dans le CRM : des 

inhibiteurs de tyrosine kinases (TKIs) (le Sunitinib, le Sorafenib, le Pazopanib et 

‘axitinib), un inhibiteur du VEGF, le bevacizumab associé á l’interféron, et les 

inhibiteurs de mTORS( le temsirolimus et l’everolimus) (293) [312]. Leur efficacité a 

été principalement évaluée en cas de carcinome rénal à cellules claires. Les 

recommandations de traitement varient en fonction de l’histologie tumorale et des 

groupes pronostiques (293) (294). Il n’a pas été démontré qu’un traitement précoce 

améliorait la survie et, en cas de maladie indolente, une période d’observation doit 

être considérée avant de débuter le traitement médical. 

Les recommandations concernent principalement les cancers du rein à cellules 

claires.  

Il dépend de la classification pronostique et de la ligne de traitement. 

 Chez les patients de pronostics bon ou intermédiaire :  

- La mise en route du traitement peut souvent être retardée. En effet, du fait de 

l’évolution souvent indolente du CRM, une période d’observation est 

recommandée (296). 

-  Première ligne : 3 médicaments peuvent être recommandés : 

Le sunitinib,  

Le pazopanib, 

L’association bevacizumab + interféron (IFN). 
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Ces trois options ont le même niveau de preuve et peuvent être utilisées. La 

seule étude comparative entre ces options a montré que le sunitinib et le pazopanib 

étaient équivalents en termes d’efficacité (Motzer et al. NEJM, in press), mais une 

majorité de patients préfère le pazopanib dans une étude récente (295). 

L’association bevacizumab + IFN est volontiers utilisée dans les formes indolentes. 

- Deuxième lignes : 2 médicaments ont démontré leur efficacité en cas d’échec 

d’un premier traitement anti-VEGF,  l’everolimus  (293)  et l’axitinib. Il n’existe 

pas de critère de choix entre ces 2 options. Le sorafenib représente une option 

acceptable. Concernant la séquence de traitement, 1re/2de ligne la séquence 

everolimus/sunitinib est inférieur à la séquence sunitinib/everolimus n’est donc 

pas recommandé en 1ère ligne thérapeutique (298). 

- Troisième ligne : 

 Après une séquence thérapeutique utilisant 2 TKIs, l’everolimus constitue le 

standard  (293), 

  Après une séquence thérapeutique utilisant un anti-VEGF et everolimus, un 

nouveau TKI ou le rechallenge avec le premier TKI constitue une option 

possible et recommandée. 

 

Chez les patients de mauvais pronostic, le temsirolimus est le traitement de 

référence (299). Un TKI, sunitinib ou autre restent des options possibles, notamment 

chez les patients avec un bon pronostic. 
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IV.7- Cancer du rein non à cellules claires : 

Aucun standard n’existe dans cette situation, et les anti-VEGF restent le 

standard. Plusieurs études suggèrent que l’utilisation d’inhibiteurs de mTOR est 

possible mais l’inclusion dans un essai clinique doit être encouragée chaque fois 

que possible. Du fait de la rareté de ces formes, toute tumeur du rein non à cellules 

claires métastatique doit être présentée en RCP CARARE  du fait de l’existence  de ce 

réseau française depuis 2013 (joignable pour avis sur carare@gustaveroussy.fr). 

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

médullaires, la chimiothérapie de type urothélial est une option possible. 

 

IV.8- Place de la radiothérapie : 

La radiothérapie n’est pas recommandée comme thérapie adjuvante ou 

néoadjuvante du CRM. La radiothérapie stéréotaxique extra-crânienne peut être 

utilisée dans les formes localisées de cancer du rein en l’absence de possibilité 

chirurgicale ou de thérapies ablatives (option). La radiothérapie des métastases 

osseuses et cérébrales est recommandée en tant que thérapie palliative pour 

prévenir la progression et améliorer les symptômes (300). La radiothérapie cérébrale 

(métastases cérébrales en place) concomitante aux anti-angiogéniques notamment 

les inhibiteurs de tyrosine kinase doit être réalisée avec précaution. Ceci peut 

majorer le risque hémorragique intrinsèque dû aux traitements systémiques utilisés 

seuls (301). En l’absence de progression extra-crânienne, il est préférable de 

réaliser la radiothérapie seule et donc de réaliser une fenêtre thérapeutique des ITK. 

Dans le cas contraire, une dose par fraction inférieure ou égale à 2,5 Gy est 

recommandée. 
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IV.9- Recommandations (59) : 
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Prise en charge du cancer du rein métastatique -Recommandations 

générales (187) 

Recommandations concernant la place des traitements physiques dans le 

cancer du rein métastatique. 
Grade 

Une néphrectomie est recommandée pour les patients présentant un bon 

état général, précédant un traitement par INF-alpha. 
A 

Chez les patients de pronostic intermédiaire, la néphrectomie précédant un 

traitement anti-angiogénique est recommandée mais une inclusion au 

protocole CARMENA est préférable. 

C 

Chez les patients de mauvais pronostic, la néphrectomie avant traitement 

anti-angiogénique n’est pas recommandée. 
C 

Chez les patients de pronostic intermédiaire, la chirurgie des métastases, 

lorsqu’elle permet  d’obtenir une réponse complète chirurgicale, doit être  

proposée. 

C 

Chez les patients de pronostics bon ou intermédiaire, les traitements 

ablatifs peuvent être proposés en cas de métastases uniques ou peu 

nombreuses, non 

C 

La radiothérapie n’est pas recommandée comme thérapie adjuvant ou 

néoadjuvante. Elle est une option thérapeutique pour obtenir un contrôle 

local en cas de contre-indication à la chirurgie ou aux thérapies ablatives. 

B 

La radiothérapie des métastases osseuses et cérébrales est recommandée 

en tant que thérapie palliative pour prévenir la progression et améliorer les 

symptômes. 

B 

 

Traitement médical de première ligne du cancer du rein  métastatique (187) 

Histologie 
Groupes 

pronostiques 
Standard Option 

Carcinomes 

rénal à cellules 

claires 

Bon et 

intermédiaire 

Sunitinib(grade A) Cytokine (grade B) 

Bevacizumab + IFN 

(grade A) 
Sorafenib (grade B) 

Pazopanib (grade A) Observation 

Mauvais 

Temsirolimus (grade 

A) 
Sunitinib (grade B) 

 Pazopanib (grade B 

Autres 

histologiques 
 

Essai thérapeutique Inhibiteur de mTOR 

 Sunitinib 

 Sorafenib 
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Traitement médical de deuxième ligne du cancer du rein métastatique (187) 

Histologie Première ligne Standard Option 

Carcinome rénal à 

cellules claires 

Cytokine 

Sorafenib 

(grade A) 

Sunitinib 

(grade B) 

Pazopanib 

(grade A) 

Bevacizumab 

(grade B) 

Axitinib (grade 

A) 

Temsirolimus 

(grade C) 

Inhibiteur du 

VEGF 

Everolimus 

(grade A) Sorafenib 

(grade B) Axitinib (grade 

A) 

Autres 

histologiques 
 

Essai 

thérapeutique 
 

 

 

 

Traitement médical de troisième ligne du cancer du rein métastatique (187) 

Histologie Lignes précédentes Standard 

Carcinome rénale à 

cellules claires 

2 inhibiteurs du VEGF Everolimus (grade A) 

1 TKI puis everolimus TKI (grade B) 

Autres histologique  Essai thérapeutique 
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IV.10- Suivi : 

Il n’y a pas de schéma de suivi ayant démontré une supériorité après 

l’obtention d’une rémission complète par un traitement physique. Le suivi est 

classiquement  effectué par tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne tous 

les 3 à 6 mois. Le suivi au cours d’une thérapie systématique dépend de la molécule 

et du schéma d’administration utilisés. La  réponse tumorale est évaluée par 

tomodensitométrie thoracique abdominale et pelvienne tous les 2 à 4 mois selon les 

critères RECIST (302). 
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V) PRISE EN CHARGE DES SITUATIONS CLINIQUES 

PARTICULIERES  

V.1) Tumeurs kystiques : 

La large prescription des examens radiologiques au cours des 30 dernières 

années a conduit à une augmentation de l’incidence des tumeurs du rein. Cinq à 7 % 

des tumeurs du rein sont de nature kystique. Les tumeurs kystiques sont de bon 

pronostic car peu agressives et de bas grade. Elles sont le plus souvent de 

découverte fortuite car asymptomatiques (302). La forme anatomopathologique la 

plus fréquente est le carcinome à cellules claires. Une imagerie rénale en coupes 

(TDM, IRM) sans et avec injection de produit de contraste est recommandée pour 

caractériser les kystes atypiques du rein (302). Une échographie de contraste peut 

être réalisée en cas de contre-indication au TDM ou à l’IRM. Les masses rénales 

kystiques sont classées en fonction de leurs atypies par la classification de Bosniak 

répartie en 5 types (I, II, IIF, III et IV) (302). Dans cette classification, le risque de 

tumeurs kystiques augmente de manière progressive (allant du type I bénin au type 

IV malin dans plus de 95% des cas) il n’y a pas d’indication réaliser la biopsies des 

tumeurs kystiques,  à part éventuellement pour les kystes Bosniak 4 où un 

contingent tissulaire cible est clairement identifié sur les examens d’imagerie (303).
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Tableau 9 : Classification de Bosniak modifiée 

Critères diagnostiques (187) 

Type I 

« Kyste simple » 

Densité hydrique (< 20 UH) 

Homogène 

Limites régulières sans paroi visible  

Absence de rehaussement (< 10 UH). 

Type II« Kyste 

atypique» 

Cloisons fines  

Fines calcifications pariétales 

Kyste hyperdense (> 50 UH)  

Absence de rehaussement (< 10 UH). 

Type IIF 

Cloisons nombreuses et fines 

 Paroi légèrement épaissie 

Calcifications pariétales et des cloisons, régulières 

Kyste hyperdense et entièrement intra-rénal et 3cm 

Type III « Kyste 

suspect » 

Cloisons nombreuses et épaissies 

Paroi épaisse 

Limites irrégulières 

Calcifications épaisses, irrégulières 

Contenu dense (> 20 UH)  

Rehaussement de la paroi ou des cloisons. 

Type IV« Cancer 

à forme « 

kystique » 

Paroi épaisse et irrégulière 

Végétations ou nodules mural 

Rehaussement de la paroi ou des végétations 

Contingent tissulaire avec rehaussement. 
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Tableau 10:Recommandations de prise en charge des tumeurs kystiques du rein 

modifiée (187). 

Classification de 

Bosniak modifiée 

Recommandations de prise en charge (187)  Grade 

Type I 

« Kyste simple » 

Aucune surveillance n’est recommandée dans les 

kystes simples asymptomatiques. 

C 

Type II« Kyste 

atypique» 

Seuls les kystes simples symptomatiques 

justifient un traitement qui sera typiquement 

une résection laparoscopique ou robotique de 

dôme saillant. 

 

C 

Type IIF 

Une surveillance tous les 6 mois pendant 5 ans 

est recommandée, basée sur une imagerie en 

coupes selon les mêmes modalités.  

En cas d’apparition de rehaussement des 

cloisons, il est recommandé d’interrompre la 

surveillance et de réaliser une exérèse selon les 

règles de la chirurgie oncologique. 

Type III 

 « Kyste suspect » 

Type IV « Cancer à 

forme kystique » 

L’exérèse du dôme saillant du kyste est 

strictement proscrite pour tout kyste III.  

En raison de la forte probabilité de malignité (50 

% dans les kystes III, > 95 % dans les kystes IV), 

la chirurgie d’exérèse selon les principes  

oncologiques est recommandée 

 

C 

 

 

V.1.1) Kystes de type IIF : 

Il est parfois difficile de différencier un type II d’un type III, raison pour 

laquelle le type IIF a été créé. Les kystes rénaux IIF sont présumés bénins mais 

requièrent une imagerie de surveillance pour prouver leur bénignité (302). Dans 

cette classe, différencier un kyste multiloculaire et un carcinome multiloculaire 
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kystique à cellules claires n’est pas possible avec l’imagerie. Le but de la 

surveillance est de ne réaliser l’exérèse selon des règles carcinologiques qu’en cas 

de modification des parois du kyste. 

Le point essentiel afin de différencier les kystes IIF des types III est l’absence 

de  rehaussement des parois et des cloisons du kyste après injection de produit de 

contraste. L’IRM  est intéressante dans les kystes présentant des calcifications ou les 

kystes hyperdenses pour l’étude du rehaussement des cloisons qui sont dans ces 

cas difficilement analysables. En dehors de ces cas, les performances du scanner et 

de  l’IRM sont comparables (302). L’échographie de contraste est en évaluation dans  

cette indication. Il existe une stabilité du kyste dans la majorité des cas. Une 

évolution radiologique est constatée dans 15% des cas. L’augmentation du volume 

du Kyste est  moins prédominante que la modification des cloisons et l’apparition 

d’un rehaussement. Les séries font état de cancer entre 5 et 20 % des cas (302). 

Les Kystes Bonsiaks 2F et 3 nécessitent le plus souvent un avis d’expert. Les 

examens d’imagerie seront, dans cette situation, volontiers multimodaux (TDM, IRM 

er échographie de contraste) 

V.1.2) Kystes denses : 

La densité spontanée est > 50 UH. Ces kystes sont homogènes avec des 

limites régulières et surtout ne se rehaussent pas après injection de produit de 

contraste. Ces kystes sont surveillés et ne relèvent pas d’un traitement chirurgical. 
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V.2) Tumeurs bilatérales et multifocales : 

Cinq pour cent des tumeurs du rein sont bilatérales. Parmi les patients, une 

proportion importante présente une tumeur multifocale sur le rein. Le caractère 

multifocal d’une tumeur est fréquemment sous-estimé sur les examens d’imagerie 

(304). La préservation du capital néphronique représente un enjeu majeur dans la 

prise en charge de ces tumeurs, d’autant plus qu’elles surviennent volontiers à un 

âge jeune lorsqu’elles peuvent être associées à une maladie génétique héréditaire 

(305). 

Une biopsie doit être systématiquement réalisée avant tout primo-traitement. 

Une consultation à la recherche d’une maladie génétique héréditaire doit être 

recherchée de principe. En cas de tumeurs bilatérales, c’est le rein pouvant 

bénéficier d’une chirurgie conservatrice qui doit être opéré en premier. En effet, 

après une néphrectomie élargie, la chirurgie conservatrice sur le rein controlatéral 

restant expose au risque de dialyse transitoire par nécrose tubulaire aiguë. En cas de 

tumeurs malignes bilatérales, les options thérapeutiques comprennent : la chirurgie 

conservatrice parfois itérative, les thérapies mini-invasives (radiofréquence ou 

cryothérapie) et la surveillance active. Dans la maladie de VHL, les tumeurs malignes 

sont classiquement traitées à partir du seuil de 30 mm . Ces tumeurs multifocales et 

bilatérales sont à haut risque de récidive locale après traitement des tumeurs 

initiales (306). 

Recommandations pour la prise en charge des tumeurs bilatérales du rein 

(187). 
Grade 

Une consultation d’oncogénétique doit être proposée de principe B 

Une biopsie doit être systématiquement réalisée avant tout primo-

traitement. 
D 

En cas de tumeurs bilatérale, c’est le rein pouvant bénéficier d’une 

chirurgie conservatrices qui doit être opéré en premier 
D 
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V.3) Rein unique : 

Le traitement d’une tumeur sur un rein unique représente un véritable 

challenge pour éviter au patient le passage en dialyse définitive (331-334). L’objectif 

principal de la prise en charge reste cependant le traitement curatif du cancer. Une 

biopsie doit être réalisée avant tout primo-traitement pour savoir si la lésion est 

maligne ou non. 

Avant l’intervention, une consultation auprès d’un néphrologue doit être 

organisée pour faire un bilan de la fonction rénale (créatinine, clairance MDRD, 

recherche d’une néphropathie sous-jacente) et expliquer les principes de la dialyse. 

Le traitement de référence de la tumeur dans ce contexte reste chirurgical. Une 

chirurgie conservatrice du rein doit être réalisée chaque fois que possible. Les 

résultats oncologiques et fonctionnels à long terme sont satisfaisants. La série de 

Ching rapporte à 5 et 10 ans : un taux de survie globale respectivement de 78,5 et 

58,5 % ; une moyenne de la filtration glomérulaire respectivement de 35 et 34 

ml/min et un taux de survie sans récidive respectivement de 72 et 63 % (307). La 

chirurgie ouverte reste la technique de référence. La chirurgie coelioscopique ou 

robotique peut être utilisée dans cette situation dans des centres experts (308) 

(309). Les thérapies mini-invasives percutanées (radiofréquence ou cryothérapie) 

représentent une alternative thérapeutique possible avec cependant des résultats 

sur la survie sans récidive inférieurs à la chirurgie. Les principaux avantages de ces 

thérapies résident dans la préservation du capital néphrotique et la possibilité de 

réaliser des traitements itératifs (310). 
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Recommandations pour la prise en charge des tumeurs sur rein unique 

(187) 
Grade 

Une biopsie doit être réalisée avant tout primo-traitement. D 

Avant l’intervention, une consultation auprès d’un néphrologue doit 

être organisée pour faire au mieux le bilan de la fonction rénale et 

expliquer les principes de la dialyse. 

D 

Une chirurgie conservatrice du rein doit être réalisée chaque fois que 

possible. 
C 

Les thérapies ablatives (radiofréquence ou cryothérapie)représentent 

une option intéressante comme rattrapage après récidive de chirurgie 

ou comme primo- traitement. 

C 

 

 

V.4) Cancers du rein et insuffisance rénale chronique : 

Les cancers du rein développés chez les patients qui présentent une 

insuffisance rénale chronique sont : 

- 10 fois plus fréquent que dans la population général ; 

- De bon pronostic et de bas grade ; 

- exceptionnellement métastatiques ; 

- le plus souvent de découvert fortuite au cours de la surveillance du patient 

insuffisant rénal chronique ou au cours d’un bilan pré-greffe ;  

- moins fréquemment des carcinomes à cellules claires (89% dans générale vs 

59 % dans cette population) ; 

- plus fréquemment des carcinomes tubolopapillaires  (37% dans cette 

population vs 7 % dans la population générale) (311).  

Une imagerie annuelle (échographie rénale ou TDM multiphasique) doit être 

réalisée chez les patients qui présentent une insuffisance rénale chronique en 

raison de la plus grande fréquence de cancer du rein dans cette population. 
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V.5) Cancers du rein et transplantés rénaux : 

C’est une situation rare de diagnostic précoce grâce au suivi de greffe . Les 

tumeurs sont fréquemment de nature tubulo-papillaire (318) .Il est recommandé de 

faire une biopsie systématiquement. La néphrectomie partielle peut être très 

complexe (319). Du fait de la rareté de la situation, il n’y a pas de recommandation 

précise quant au meilleur traitement. La décision doit être prise au cas par cas de 

façon multidisciplinaire et doit tenir compte de la difficulté attendue de la chirurgie, 

de la fonction du transplant et du plateau technique disponible, justifiable chaque 

fois que cela est possible d’un traitement conservateur (chirurgical de type 

tumorectomie ou percutané par radiofréquence ou cryothérapie)(312). 
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DEPISTAGE 

Le dépistage du CCR est individuel et réservé aux malades à risque en 

particulier les familles ayant présenté des cancers du rein et les insuffisants rénaux. 

Le rôle de l’hérédité est déterminant. 

 

I. INDICATIONS 

A. Le dépistage génétique : 

1. Dans le cadre de la maladie de Von Hippel Lindeau : 

Il s’agit d’un typage génétique indiqué dès l’âge de 5 ans par un généticien, il 

concerne : 

- Les sujets atteints 

- Les sujets prédisposés dans la famille du sujet atteint. 

2. Devant un cancer à cellules rénales bilatérales ou multiples : 

Il convient de réaliser un diagnostic génétique à la recherche de la mutation 

du gène VHL même en l’absence de la maladie de Von Hippel Lindeau dans cette 

population 

 

B. La surveillance morphologique régulière : 

Elle est indiquée : 

- Chez les patients porteurs ou apparenté à un sujet porteur de la maladie de 

Von Hippel Lindeau  

-  Dans le cadre des cancers familiaux 

- Dans le cadre d’un cancer du rein chez un sujet de moins de 45 ans sans 

signes de la maladie de VHL. 

- Les insuffisants rénaux dialysés 
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- Les sujets transplantés 

- Pour les sujets avec un kyste classé IIF selon la classification de Bosniak. 

- L’intérêt d’un dépistage systématique par l’échographie reste controversé en 

raison de la faible incidence du cancer dans la population générale 

 

II .LES MOYENS  

1- Dans le cadre de la maladie de VHL : 

La surveillance est réalisée dès l’âge de 5ans. Elle repose sur : 

-  Une échographie, une TDM ou une IRM des reins et des surrénales 

-   Un fond d’œil tous les ans 

-   Une IRM cérébrale et médullaire 

2- Dans le cadre des cancers du rein familiaux 

En absence de signes de la maladie génétique, il est licite de proposer une 

surveillance dans cette population dès l’âge de 30 ans ou 10 ans avant l’âge 

correspondant à l’âge du diagnostic du cas le plus précoce dans la famille. Il s’agit 

d’une surveillance par une échographie rénale tous les deux ans. 

3- Cancer du rein chez un sujet de moins de 45 ans : 

La surveillance reposera sur une échographie tous les 2 ans. 

4- Les insuffisants rénaux dialysés et les transplantés : 

Cette population nécessite une surveillance échographique annuelle. 

5- Les sujets avec un kyste classé IIF selon la classification de Bosniak : 

Il s’agit d’une surveillance tous les 6 mois pendant 2 ans. Elle repose sur la 

réalisation, d’une TDM, et d’une IRM. 
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SUIVI 

Déceler les récidives métastatiques et locales, avec l'espoir de pouvoir les 

traiter, reste la préoccupation dominante de la surveillance. Une surveillance post 

opératoire est donc recommandée. Celle-ci doit tenir compte des facteurs de risque 

de récidive. Un consensus existe pour une surveillance adaptée au stade 

pathologique et aux sites préférentiels de récidive. 

 

I. LES MOYENS 

La surveillance est identique après néphrectomie élargie ou partielle (73). Lam 

propose un protocole non encore validé dans le cadre de la surveillance des patients 

directement issu de l'UISS qui classe les patients en fonction du risque de récidive 

(313) (figure 38 ). 

Le sous-comité du CCAFU propose l'utilisation de ce protocole, en y ajoutant 

toutefois la réalisation d'une TDM abdominale annuelle les cinq premières années 

pour les patients à faible risque et à risque intermédiaire. 

 Ainsi la surveillance est essentiellement basée sur : 

- L’examen clinique, 

- Les examens biologiques incluant le bilan hépatique, le dosage des 

phosphatases alcalines ainsi que la calcémie, 

- La radiographie du thorax 

- Le scanner abdominal 

- Le scanner thoracique 
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Figure 40Risque de récidive tumorale selon l’algorithme USISS 

 

II. LE RYTHME 

Le rythme de la surveillance est fonction du risque de récidive 

- Pour les patients à faible risque de récidive : une surveillance annuelle est 

proposée pendant 5 ans. 

- Pour les autres groupes : une surveillance semestrielle pendant 3 ans puis 

annuelle pendant 7 ans est proposée. 

-  Pour les patients N+, il est justifié de débuter la surveillance au 3ème mois 

postopératoire.  

Il n'est pas nécessaire de rechercher systématiquement des métastases 

osseuses, abdominales ou cérébrales en l'absence de symptômes ou 

d'anomalies biologiques. Le tableau qui suit regroupe les modalités de suivi 

post opératoire des patients en fonction du risque de récidives. 
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Tableau 11: Tableau récapitulatif des recommandations de suivi du cancer du rein 

du CCAFU 2005 

Risque de récidive Fréquence Durée Modalités 

Faible risque annuelle 5ans 

TDM abdominale 

TDM thoracique 

Biologie optionnelle 

Risque Intermédiaire 

semestrielle : 

3ans puis 

annuelle 

10ans 

TDM abdominale 

TDM thoracique 

Biologie optionnelle 

Haut risque 
semestrielle : 

3ans 
10ans 

TDM abdominale 

TDM thoracique 

Biologie 

Tumeurs N 
même suivi à 

débuter à 3 mois 
10ans 

TDM abdominale 

TDM thoracique 

Biologie 
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I. Type de l’étude  

L’objectif de notre travail est de faire une mise au point sur la prise en charge 

des tumeurs rénales au CHU HASSAN II Fès à travers une étude rétrospective 

concernant 146 patients pris en charge du 01 Janvier 2011 au 01 Décembre 2018. 

Les informations étaient recueillies de façon rétrospective à partir du dossier 

médical pour chaque patient. 

Il s’agit d’une analyse essentiellement descriptive ayant porté sur les 

caractéristiques épidémiologiques, cliniques, ainsi qu’aux résultats thérapeutiques 

et à l’évolution des patients atteints de tumeur du rein. 146 dossiers exploitables 

sur un nombre total de 168 ont été analysés. 22 patients dont les dossiers étaient 

incomplets ont été exclus de notre étude. 

 

1. Critère d’inclusion : 

Nous avons inclus tout patient ayant  18ans, qui présente une Tumeur 

rénale, et dont le diagnostic histologique a été porté sur la pièce de néphrectomie 

ou la biopsie rénale. 

Tous les patients sont prise en charge au Service de Urologie et Oncologie 

médicale de CHU HASSAN II Fès.  

 

2. Recueil des données : 

A partir d’une fiche d’exploitation (annexe 1) établit pour chaque patient, une 

base de données Excel a été constituée comportant :  

Les données démographiques et cliniques : à savoir l’âge, le sexe, les 

antécédents personnels et familiaux, les circonstance de découverte, données 

cliniques, les données des examens complémentaires, le stade de la maladie selon 
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la classification TNM, le site et le nombre des métastases, les données des examens 

biologiques.  

Le délai médian du diagnostic est calculé de la date du diagnostic par rapport 

aux premiers symptômes. 

Les traitements reçus : néphrectomie, traitement antiangiogénique, 

Radiothérapie, chirurgie de masses résiduelles ou de métastases. La réponse au 

traitement : évaluée selon les critères RECIST V1.1 (annexe 2) Le taux de réponse 

objective  (RO) est défini par la somme des réponses partielles (RP) et des réponses 

complètes (RC). 

Le taux de contrôle de la maladie est définie par la somme des RP+RC+SD 

(stabilisations). 

Le suivi : 

L’intervalle libre de rechute est calculé à partir de la date de la fin du 

traitement à la date de la rechute. 

La durée de la réponse est définie par l’intervalle entre la date de début du 

traitement et la date de la progression de la maladie. 

La médiane de suivi est calculée depuis la date des dernières nouvelles (soit la 

dernière consultation pour les sujets vivants, soit la date du décès pour les sujets 

morts) par rapport à la date du diagnostic. Survie sans récidive est définie par la 

période entre la date du diagnostic et la date de la rechute ou de la progression. 

La survie globale correspond à la période entre la date du diagnostic et la date 

du décès quel que soit sa cause. 
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3. Analyse statistique a été fait par le service d’Épidémiologie de CHU 

HASSAN II 

 Analyse descriptive : mesure des fréquences, calcul de médiane, de moyenne, 

écart type et des intervalles de confiance à 95% (IC 95%)  

 Étude Analytique: Tests statistiques de comparaison de fréquences ou de 

moyennes. 

   

4.  Considérations éthiques : 

Le recueil des données a été effectué avec respect de l’anonymat des patients 

et de la confidentialité de leurs informations 
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I-Caractéristiques épidémiologiques : 

1. Fréquence : 

145 patients pris en charge du  01 janvier 2011 au 01 Décembre 2018 au CHU 

HASSAN II pour tumeurs du rein été colligés. 

La fréquence annuelle était de 16.8 nouveaux cas par an. 

2. Age : 

L’âge moyen était de 58 ans avec des extrêmes d’âge allant de 24 à 84 ans. 

 

3. Sexe 

Les patients se répartissaient en 76 hommes (52%) et 70 femmes (48%) 
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II-Caractéristiques cliniques : 

1. Délai du diagnostic : 

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

de 7.01 mois avec des extrêmes de 15 jours et 24 mois. 

2. Antécédents : 

a-personnels : 

- Tabac : 52 patients avaient un tabagisme actif soit 35.6%, notion de tabagisme 

passif chez 15 patients soit 10,3%,tabagique sevré chez 19 patients soir 13.0%  

- Hypertension Artérielle : 53 patients avaient un antécédent d’hypertension 

artérielle  soit 36.3%  

- Obésité : 14 patientes étaient obese soit 9.6 %. 

- Diabète : 9 patients était diabétique 

- 3  de nos patients avait  antécédent d’insuffisance rénale  

- Prise médicamenteuse : une malade était sous Levothyrox 50mg, une malade 

sous traitement pour vulvopathie.  

- Pas antécédent d’hémodialyse ni antécédent de tumeur rénal ni de greffe 

rénale ou d’exposition professionnelle. 
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b-familiaux : 

Aucun ATCD de cancer familial n’a été mentionné dans notre étude. 

c-Chirurgicaux : 

17 de nos patients ont des antécédents chirurgicaux (11,64%). 

 Une malade opéré pour glaucome il y a 13 mois 

 6 malades cholécystectomisées 

 Une malade a été opérée il y a 2 ans pour un neurinome en regard de L5 

 Un malade a été amputé de la cuisse droite il y a 6 ans pour ostéosarcome 

du genou droit 

 Une patiente a été opérée par thyroïdectomie totale il y a 7 ans avec 

substitution par Levothyrox 

 Un malade a été opéré pour kyste rénal droit il y a un an, et il y a 5 mois 

pour kyste rénal droit abcédé 

 Un malade a été amputé de la cuisse droite il y a 6 ans pour ostéosarcome 

du genou droit 

 Un malade opéré pour fracture de rotule il y a 2ans 

 4 ayant antécédents de appendicectomie 
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3. Symptomatologie révélatrice : 

La douleur lombaire est l’expression clinique la plus fréquente, en effet la 

lombalgie est retrouvée chez 98 de nos patients soit dans 67.1% des cas. 55 

patients présentaient une hématurie (soit 37.7%), L’altération de l’état général est 

notée chez 54 malades (soit 37.0%),  La masse palpable a été rapportée chez 5 cas 

soit 3.42%. En revanche la découverte fortuite n’est retrouvée que chez 19 patients 

soit  13.00%. 
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4. Examen clinique : 

a- État général : 

A travers l’étude de notre série, les données de l’état général, évalue selon 

échelle de l’OMS, étaient les suivants : 

21 patients avaient un oms à 0 

114  patients avaient un oms à 1 

11 patients avaient un oms à 2 

 

 

b- Examen Urogénital : 

L’examen urogénital a révélé: 

- Un contact lombaire chez 59 patients, 

- Hématurie chez 54 patients 

- Douleur lombaire chez 102 patients 

- Un examen urogénital sans particularités chez 20 patients 

 

c- Examen des aires ganglionnaires : 

Tous les patients avaient des aires ganglionnaires libres 
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d- Examen général : 

L’examen général était sans particularités chez 112 patients. 

Une hépatomégalie a été retrouvée chez 9 patients. 5 patients présentaient 

des douleurs osseuses. 

 

III- Caractéristiques anatomopathologiques : 

1- Diagnostic positif : 

Le diagnostic positif a été porté sur la pièce de néphrectomie qui a constitué 

en même temps un geste thérapeutique chez 111 cas. 

La ponction biopsie percutanée a été réalisée dans 35 cas. 

9 patients porteurs d’une tumeur localement avancée avant d’instaurer un 

traitement antiagiogénique néoadjuvant. 

8  cas présentant un cancer du rein métastatique avec une tumeur primitive 

non extirpable chirurgicalement. 

9 patients qui présentaient des métastases hépatiques révélatrices. 

5 patients âgés en mauvais état général porteurs d’un cancer du rein 

métastatique. 

 

2- Type histologique : 

    Le carcinome rénal à cellules claires a été le type histologique le plus 

fréquent, retrouvé chez 117 patients soit 80.10%, le carcinome papillaire a été 

retrouvé chez 14 (9.6%)  patients, du carcinome à cellules chromophobes chez 9 

patients et 2 cas de carcinome tubuol-mucineux à cellules fusiformes, 2 cas de 

oncocytome, chez un malade, une localisation rénale d’ostéosarcome et 1 processus 

carcinomateux dont le sous type n’as pas pu être précisé. 
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3- Facteurs pronostiques : 

Grade de Fuhrman a été réalisée chez 118 patients soit 80.82% 

6 patients présentaient un grade 1 de Furhman soit 5.1%, 

65 patients présentaient un grade 2 de Furhman soit 55.1%, 

41 patients présentaient un grade 3 soit 34.7%, 

Et 6 patients présentaient un grade 4 soit5.1 %. 
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IV - Bilan Radiologique : 

1. Extension locale : 

 Échographie 

L’échographie rénale a été réalisée chez 77 patients 

 Tomodensitométrie (TDM) 

La TDM a été réalisée chez tous les patients de notre étude. Elle a confirmé le 

diagnostic dans la majorité des cas. Le processus tumoral était du côté gauche chez 

88 patients (62.28%), et du côté droit chez 58 patients (39.72%). Aucun cas de 

bilatéralité n’a été noté chez nos patients. Il s’agit d’une masse de densité tissulaire 

(70%), hétérogène (15%), avec foyers de nécrose et calcifications se rehaussant après 

injection de produit de contraste. 

La taille moyenne de toutes les tumeurs était 12,4cm avec des extrêmes de  5 

cm et 20 cm  

L’envahissement veineux a été révélé chez  19 cas, l’atteinte capsulaire chez 

18 cas. L’extension au niveau de la graisse périrenale dans 35 cas. 
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 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) 

L’IRM réalisée chez 2 malades ; un malade opéré pour un neurinome en regard 

de L5, 2 ans avant ses lombalgies lombaires et  chez un malade qui a confirmer 

absence de récidive. 

2. Extension à distance : 

La Tomodensitométrie thoraco-abdominale : 

La TDM TA a été réalisée dans le cadre du bilan d’extension chez 131 malades 

de notre série. 

· Elle était normale dans 17 cas 

· Elle a révélé des métastases dans 114 cas avec plusieurs sites métastatiques 

peuvent être associées ganglionnaires dans 15 cas. 

86 cas métastases pulmonaires. 

44 cas de métastase hépatiques et 6 cas de métastases osseuses. 

Surrénalienne chez 6 cas. 

La TDM cérébrale a été réalisée chez 3 patients objectivant la présence de 

métastases cérébrales devant signes d’appels 

La scintigraphie osseuse : 

5 maladies ont bénéficies d’une scintigraphie osseuse devant des douleurs 

osseuses intenses, elle a mis en évidence des localisations osseuses secondaires  

dans un 3 cas. 
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V-Bilan Biologique : 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique fait de 

Numération formule sanguine (NFS), Vitesse de sédimentation, fonction rénale, 

calcémie, LDH 

 Vitesse de sédimentation 

Cet examen biologique a été réalisé chez 132 de nos patients qui est revenu 

normal. 

 La Numération formule sanguine (NFS) 

La NFS réalisée chez tous nos patients a objectivé : 

Une anémie chez 106 patients, soit 72.6% 

Une polyglobulie chez 31 patients, soit 21.23 %. 

 Fonction rénale 

L’évaluation de la fonction rénale par le dosage de l’urée sanguine et de la 

créatinine a mis en évidence  une insuffisance rénale chez 32 patients, soit 21.9% 

 Bilan Hépatique 

Il était perturbé chez  31 patients, soit 21.2 % 

 Taux de LDH 

Il était normal chez 135 patients, tandis que  11 patients avaient un taux 

supérieur a la normal 

 Calcémie 

Un taux sérique de calcium corrigé supérieur à 10mg /dl a été retrouve chez 

21 patients. 
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VI- Classification pronostique : 

Au terme de ces données cliniques, biologiques , histologiques et 

radiologiques et selon la classification pronostique de HENG : 

- Le pronostic était bon chez 30 cas (20.54%), 

- 64 cas avaient un pronostic intermédiaire, 

-  52 cas avaient un mauvais pronostic (35.62%). 
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VII Traitement : 

1. Modalités thérapeutiques : 

1-1 chirurgie  

- 119 maladies de notre série ont bénéficié d’une néphrectomie totale élargie 

par voie sous costale. 

- 112 malades avant le traitement systémique et 7 après traitement 

systémique. 

- 9 maladies de notre série ont bénéficié d’une néphrectomie partielle. 

- Le curage ganglionnaire a été réalisé chez 3 patients. 

- L’abstention chirurgical chez 18 malades a été justifiée par le stade évolué 

localement ou métastatique et/ou le mauvais état général avec syndrome 

paranéoplasique.. 

 

1-2 Immunothérapie: 

Pour les patients colligés dans notre étude, aucune immunothérapie n’a été 

instaurée. 

1-3 Traitement antiangiogénique : 

 1ere ligne : 

Le traitement antiangiogénique a été indiqué chez 71 cas de notre étude : 

10 malades n’ont pas reçu de traitement ;6 par manque de moyens et 4 avec 

OMS à 3 

15 malades ont été mis sous sunitinib en traitement néoadjuvant et 31 

malades en traitement adjuvant 

Le sorafenib a été instauré en adjuvant dans 9 cas 

4 malades sous everolimus en adjuvant 

2 malades sous pazopanib 
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 2eme ligne : 

14 patients ont bénéficié d’une thérapie antiangiogénique de 2eme ligne 

après progression pour 6 malades sous sunitinib, pour 5 malades sous  sorafenib, 

pour 3 patients sous everolimus 

 3eme ligne :  

Aucun de nos patients n’a bénéficié d’une thérapie antiangiogénique de 3 eme 

 

1-4 Biphosphonates 

Seulement 4 patients présentant des métastases osseuses ont pu bénéficier de 

Biphosphonates 

 

1-5 Chimiothérapie 

Une chimiothérapie à base de 5 fluoro-uracile et cisplatine ( 5FU-CDDP) a été 

prescrite chez un malade qui présentait un carcinome laryngé associé mais 

malheureusement il a été perdu de vue avant même de démarrer le traitement. 

 

1-6 Radiothérapie 

La radiothérapie palliative de l’encéphale a été délivrée chez une patiente qui 

présentait des métastases cérébrales avec un syndrome d’HTIC. 
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VII- Évolution et Pronostic : 

Notre série d’étude  a été marquée par : 

- 6 décès  

- 14 perdu de vue, 

Le suites opératoires immédiates étaient bonnes chez 102 patients. 

 Le suivi à long terme basé sur les arguments cliniques, et morphologiques 

(radiographie thorax, échographie abdominale, TDM abdominal) n’a pu pas être fait 

chez tous les patients.  

D’une façon générale : 

Après un suivi médian de 28 mois (1-59mois), 

On a noté un taux de survie globale a 68% et survie sans progression a 42 % 

tous stades confondus. 

La moyenne de la survie globale selon le pronostic était dans : 

- Le groupe de bon pronostic : 40.81 mois 

- Le groupe de pronostic intermédiaire : 17.85mois 

- Le groupe de mauvais pronostic : 4.14 mois 
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I. LES CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES : 

A. L’AGE 

L’âge moyen du diagnostic du cancer du rein est de 65 ans. Il est de 67 ans 

chez les hommes et de 70 ans chez les femmes. Le taux d’incidence s’élève à partir 

de 35 ans pour atteindre son maximum à 70 ans. Après 75 ans, cette incidence 

décroit (322). 

Dans notre série, l’âge médian était de 58 ans avec des extrêmes allant de 24 

ans à 84 ans. La tranche d’âge comprise entre 55 et 71 ans totalisait 48 % des cas. 

Cet âge est proche de celui décrit dans la littérature (314). 

 

Tableau 12:  L’âge moyen de survenue du cancer du rein dans différentes séries 

Série La Médian d’âge 

Bensaleh  (323) 64.4 

Hetet  (324) 61.8 

Poisson 121 (325) 59.6 

Thorstenson  (314) 66 

Benjelloun  (326) 60 

Arnoux  (8) 60 

Notre série 58 
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B. LE SEXE 

Le sexe ratio est d’environ deux hommes pour une femme. L’incidence est de 

12.2 pour 100 000 habitants chez l’homme et de 5,7 pour 100 000 chez la femme 

dans les pays industrialisés (315). 

Notre série rejoint les données de la littérature avec une légère prédominance 

masculine. 

Tableau 13: Répartition des patients atteints du cancer rénal en fonction du sexe 

Série Le Sex  ratio 

Bensaleh  (324) 1.8 

Hetet  (325) 3 

Poisson  (326) 2,1 

Benjelloun  (327) 2.1 

Arnoux  (329) 2.5 

Notre série 1.1 

 

C. Les facteurs de risque 

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés associés à cette pathologie, 

notamment le tabagisme, l’obésité et hypertension (316). Dans notre étude nous 

retrouvons de la même manière comme principaux antécédents les facteurs de 

risque dont l’hypertension artérielle, le diabète et le tabac, respectivement chez 

53,04%, et 38,26% des cas. L’étude de Harir et al a retrouvé aussi que le facteur de 

risque le plus fréquemment observé était l’hypertension artérielle (53%) suivi par le 

tabagisme avec 38,2% (317). 
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Tableau 14: Répartition des patients atteints du cancer rénal en fonction de facteur 

de risque dans diffèrent séries 

Facteur de risque 
Série de Harrir 

(317) 
Notre Série 

Hypertension Arterielle 53% 36.6% 

Tabagisme 38.2% 59% 

Obésité 11.3% 9.6% 

 

II. DONNEES CLINIQUES : 

A.LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

L’utilisation de plus en plus répandue de l’échographie, de la TDM abdominale 

et plus récemment de l’IRM a permis d’augmenter à près de 70 % le diagnostic des 

cancers du rein à un stade présymptomatique. L’étude du registre américain du 

cancer montre une augmentation du nombre de tumeurs de moins de 3 cm 

diagnostiquées, passant de 32,5 % en 1993 à 43,4 % en 2004 (318). 

Dans notre série 13% des tumeurs rénales  ont été découverts de manière 

fortuite alors que d’autres séries ont rapporté des pourcentages différents. Cette 

différence est probablement liée à l’hétérogénéité de la population étudiée. 

 

Tableau 15: Pourcentage des patients atteints de cancer rénal découvert 

fortuitement selon différents séries. 

Série Le Pourcentage de découverte fortuite (%) 

Peyromaure  (339) 75.2 

Agouzal (5) 3.5 

Poisson (326) 51.2 

Arnoux (8) 60.7 

Fall (334) 2.7 

Notre série 13 
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B. LA SYMPTOMATOLOGIE 

La triade classique (hématurie, douleur et masse lombaire) est rarement 

présente, elle est souvent associée à un stade avancé (319) . 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 

(320). 

*L’hématurie : Elle est révélatrice du cancer du rein dans 40% des cas. Elle est 

classiquement macroscopique, totale, spontanée et capricieuse, peut être isolée 

dans 20 % des cas. Dans la série de Fall (321), l’hématurie a présenté 50% des 

modes de révélation des cancers du rein. Dans la série de Benlemlih (322) , elle était 

révélatrice dans 26,6% des cas et 45,2% des cas dans la série de Benjelloun 

(323).Dans notre étude, elle était retrouvée associée chez 55 malades (37.7%), ce qui 

rejoint les données de la littérature. 

*Les lombalgies : Dans notre étude la douleur lombaire est l’expression 

clinique la plus fréquent, 67.1% des patients ont présenté des lombalgies. Dans la 

série de Fall (321), la douleur lombaire a représenté 87,8% des motifs de 

consultation, alors que dans les séries de Poisson (324) et d’Arnoux (325), elle a 

représenté 29,1% et 9,7% respectivement. 

*La Masse lombaire : Elle est de plus en plus rarement un mode de 

découverte, retrouvée dans seulement 2 à 5% des cas, témoignant d’une tumeur 

déjà évoluée. Dans la série de Fall (321), la masse lombaire a été retrouvée dans 77% 

des cas, alors que dans la série d’Arnoux (325), elle a été retrouvée dans 9,7% des 

cas. Dans notre série la masse lombaire en rapport avec un gros rein a été trouvée 

chez 5 patients (3.42%). 
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L’altération de l’état général est notée chez 54 malades (soit 37.7%), Associant 

à des degrés divers asthénie, amaigrissement, anorexie ou fébricule. Ils constituent 

le mode de découverte de moins en moins révélateur. 

Tableau 16: Symptomatologie du cancer rénal dans différentes séries. 

Série Hématurie (%) Lombalgies (%) Masse Lomabire (%) 

Benlemlih  (322) 26.6 66.6 55.3 

Benjelloun (323) 45.2 32.3 41.9 

Agouzal [130] 53 68 35 

Poisson (324) 22.8 29.1 4.3 

Arnoux (325) 9.7 9.7 5 

Fall (321) 50 87.8 77 

Notre série 37.7 67.1 3.42 

 

III. DONNEES PARACLINIQUES 

A.LA RADIOLOGIE DE L’EXTENSION LOCAL 

*L’échographie est souvent à l’origine du diagnostic précoce de petites 

lésions, elle est très performante pour l’étude des tumeurs du rein. C’est avec la 

tomodensitométrie, l’examen de référence. Elle est cependant opérateur 

dépendante. Sa sensibilité est de 85% en cas de tumeur de plus de 3cm. Sur 

l’échographie, le cancer du rein est une masse tissulaire iso- ou hyperéchogène 

sans renforcement postérieur. Des zones de nécrose hypoéchogènes sont visibles en 

cas de tumeurs volumineuses. Elle participe au bilan d’extension (326). Dans notre 

série, l’échographie a été pratiquée chez 77 patients (52.74%), et avait mis en 

évidence 

Une masse d’échostructure tissulaire. 

*La TDM a été réalisé chez tous nos patients et a permis de confirmer le 

diagnostic dans tous les cas, Il s’agit d’une masse de densité tissulaire souvent 
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hétérogène, se rehaussant après injection de produits de contraste. La taille 

moyenne au moment du diagnostic dans notre série était de 12.4 cm, contre 6,1cm 

pour la série de Poisson, 6,7cm pour la série de Peyromaure, 10 cm dans la série de 

Janane, 10.6 cm dans la série de Bensaleh et 12 cm pour la série de Fall. 

 

Tableau 17:Taille tumorale moyenne du cancer rénal dans différentes séries. 

Série Taille Moyenne (cm) 

Peyromaure  (339) 6.7 

Janane (339) 10 

Poisson (324) 6.1 

Bensaleh (324) 10.6 

Fall  (321) 12 

Notre série 12.4 

* l’IRM  a été réalisée chez 2 de nos patients. 

 

B. LA RADIOLOGIE DE L’EXTENSION À DISTANCE 

La Tomodensitométrie thoraco-abdominale : 

La TDM TA a été réalisée dans le cadre du bilan d’extension chez  malades de 

notre série. 

· Elle était normale dans 17 cas 

· Elle a révélé des métastases dans  114 cas avec plusieurs sites 

métastatiques peuvent être associées ganglionnaires dans 15 cas. 

86 cas métastases pulmonaires. 

44 cas de métastase hépatiques et 6 cas de métastases osseuses. 

Surrénalienne chez 6 cas. 
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La TDM cérébrale a été réalisée chez 3 patient objectivant la présence de 

métastases cérébrales devant signes d’appels 

La scintigraphie osseuse : 

5 maladies ont bénéficies d’une scintigraphie osseuse devant des douleurs 

osseuses intenses, elle a mis en évidence des localisations osseuses secondaires  

dans un 3 cas. 

 

C.BILAN BIOLOGIQUE 

Il n’existe pas de marqueurs sériques du carcinome à cellules rénales. 

Cependant certains paramètres sont intéressants à doser. 

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique fait de 

Numération formule sanguine (NFS), Vitesse de sédimentation, fonction rénale, 

calcémie, LDH 

 Vitesse de sédimentation 

L’accélération de la vitesse de sédimentation accompagne 40 à 50% des 

cancers du rein, La VS se normalise après néphrectomie radicale. 

Cet examen biologique a été réalisé chez 132 de nos patients 

 La Numération formule sanguine (NFS) 

La NFS réalisée chez tous nos patients a objectivé : 

 une anémie chez 106 patients, soit 72.6% 

 une polyglobulie chez 31 patients, soit  21.23%. 

L’anémie est l’anomalie biologique la plus fréquemment associée au 

carcinome à cellules rénales, retrouvée dans 20 à 40% des cas (323). 

Classiquement décrite mais rare, la polyglobulie est révélatrice ou associée à 

un cancer du rein dans moins de 5% des cas (321). 
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 Fonction rénale 

L’évaluation de la fonction rénale par le dosage de l’urée sanguine et de la 

créatinine a mis en évidence  une insuffisance rénale chez 32 patients, soit 21.91 % 

 Bilan Hépatique 

Il était perturbé chez  31 patients, soit 21.87 % 

 Taux de LDH 

Il était normal chez 135 patients, tandis que  11 patients avaient un taux 

supérieur à la normal 

 Calcémie 

L’hypercalcémie est rapportée dans 10 à 20% des cas de cancer du rein, avec 

une incidence élevée pour les stades avancés (324). 

Un taux sérique de calcium corrigé supérieur à 10mg /dl a été retrouve chez 

21 patients dans notre série. 
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D. L’ANATOMOPATHOLOGIE 

Dans notre série, l'étude anatomo-pathologique a confirmé la prédominance 

du carcinome à cellules claires du rein dans 80.1% des cas ce qui rejoint les données 

de la littérature. Le carcinome papillaire a été observé chez 9.6% des patients et le 

carcinome à cellules chromophobes a été noté dans 6.2% des cas, résultat similaire 

aux chiffres de la littérature  (327). 

 

Tableau 18: Types histologiques du cancer rénal dans différentes séries. 

Série 
Carcinome à 

cellules claires(%) 

Carcinome à 

cellules tubulo-

pappillaires (%) 

Carcinome à 

cellules 

chromophobes 

(%) 

Peyromaure 

(339)  
75 10.9 12.2 

Hetet (325) 52 19 0 

Poisson (326) 73.1 11.4 2.6 

Bensaleh (324) 66 - - 

Agouzal (5) 83 11 1.4 

Notre serie 80.1 9.6 6.2 
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IV. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE ET SURVIE 

A.LA CHIRURGIE 

La néphrectomie élargie est le traitement de référence du cancer du rein. Elle 

est indiquée dans le cadre d’une réduction du volume tumoral dans les stades 

métastatiques. En effet plusieurs études ont confirmé l’intérêt de cette 

néphrectomie cytoréductrice chez les patients présentant un cancer du rein 

métastatique traités par immunothérapie (328) (329). Elle peut induire une 

régression spontanée des métastases chez un petit nombre de patients (330). 

Parmi les cancers métastatiques, les meilleurs candidats à cette néphrectomie 

cytoréductrice sont : 

- Ceux ayant une bonne performance status ; 

- Une tumeur primitive extirpable ; 

-Un carcinome à cellules rénales ; 

- Une absence de métastases hépatiques et une absence de métastases 

osseuses étendues ou au niveau du système nerveux central. 

La réalisation préalable d’une néphrectomie a été identifiée comme faisant 

partie des facteurs pronostiques des carcinomes à cellules rénales métastatiques. 

Chez nos patients, la néphrectomie a été réalisée chez 119 patients soit 81.5% des 

cas. 

Avec l’avènement des thérapies ciblées, le concept de la néphrectomie 

cytoréductrice a été remis en question. L’étude CARMENA, un essai prospectif 

multicentrique de phase III randomisé, a comparé la chirurgie puis sunitinib au 

sunitinib seul. La courbe de survie globale montre que sur un suivi médian de 50,9 

mois, la survie médiane n’est pas inférieure dans le bras sunitinib seul, comparé à 

l'autre bras : 18,4 mois versus 13,9 mois dans le bras standard (Hazard ratio de 

0,89). Autrement dit cette étude a pu démontrer que le sunitinib seul n’est pas 

inférieur au traitement chirurgical associé au sunitinib (331). 
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B. TRAITMENT MEDICAL: THERAPIE CIBLEE 

   Il est estimé que 30 % des patients atteints des cancers du rein auront des 

métastases au diagnostic et/ou après chirurgie curative. Si le pronostic des formes 

localisées, opérables, découvertes souvent fortuitement, est bon avec une survie à 

5ans supérieure à 90 %, celui des formes métastatiques reste sombre du fait d'une 

chimiorésistance prouvée avec des survies à 5 ans inférieures à 5 %. Le mauvais 

pronostic des cancers du rein métastatiques s'est relativement amélioré ces 

dernières années grâce aux thérapies moléculaires ciblées, principalement les 

inhibiteurs du VEGF, de la voie mTOR et récemment des points de contrôle 

immunitaire. Leur efficacité est prouvée dans les cancers du rein, réputés 

chimiorésistants, par l'obtention de réponses objectives, rarement complètes (< 3%), 

et une amélioration des survies médiane sans progression et globale et de la qualité 

de vie dans les formes métastatiques, dans les grands essais randomisés (332). 

Avant l’utilisation des thérapies ciblées dans le CRM, la médiane de survie 

globale était de dix mois (333) (334). Les survies en fonction des groupes de bon 

pronostic, pronostic intermédiaire et mauvais pronostic étaient respectivement de 

42 mois, 15 mois et six mois pour la classification du groupe français 

d’immunothérapie et de 30 mois, 14 mois et de cinq mois pour la classification de 

Motzer 2002 (335) (336). Depuis, il existe une augmentation de la survie avec 

l’utilisation des thérapies ciblées. La survie globale (SG) est estimée à 40 mois et la 

survie sans progression SSP à 27 mois  (336) . Les résultats de notre étude vont 

dans ce sens avec une survie moyenne estimée pour les groupes de bon pronostic, 

pronostic intermédiaire et mauvais pronostic respectivement à 40,81 mois, 17,85 

MOIS ET 4.14mois. 

Dans la série de Latteux  (332), la survie globale était légèrement inférieure 

avec une médiane de 36 mois, pouvant être expliquée par un nombre important de 
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patients initialement traités par Interféron alors que dans notre étude, aucun patient 

n’a reçu l’interféron en raison de sa toxicité exagérée et la disponibilité des 

antiangiogéniques notamment le sunitinib.  

61 patients ont été mis sous une thérapie ciblée en 1ère ligne qui est répartie 

comme suit : 46 patients  ont reçu le sunitinib, 9 patients  du sorafénib et 4 patients 

de l’évérolimus. Le traitement de 2ème ligne était préconisé chez 14 patients après 

progression pour et pour 3 malades sous everolimus. . Ces séquences 

thérapeutiques respectent globalement les algorithmes proposées par les 

recommandations internationales  (NCCN et ESMO) (337) (338). 

Les thérapies ciblées sont mieux tolérés que les cytokines à fortes doses, mais 

ils ne sont pas dénués de toxicité. Dans cette étude, nous avons observé des effets 

indésirables qui sont représentés majoritairement par l’asthénie, les complications 

hémorragiques (épistaxis surtout), les troubles cutanés (comprenant essentiellement 

le syndrome mains-pieds et des toxidermies), une hypertension artérielle, des 

mucites et des diarrhées. Méjean et al. ont rapporté un taux de diminution de dose 

de 32 % et un arrêt dans 38 % des cas avec le sunitinib (339). Pour le sorafénib, le 

bilan semble le même qu’avec le sunitinib. Une toxicité grade III ou IV est rapportée 

dans 34% des cas avec le sorafenib (340)  
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V. LIMITES ET DIFFICULTE DE L’ETUDE 

    Les limites de cette étude sont inhérentes à son caractère rétrospectif. Les 

difficultés majeures que nous avons rencontrées étaient liées à l’exploitation des 

dossiers, tout particulièrement le manque de certaines données telles que les détails 

sur les facteurs de risque, les résultats échographique, anatomopathologique et les 

taux de la réponse objective aux thérapies ciblées. 
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CONCLUSION 
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Le cancer du rein est le troisième cancer urologique avec un sexe ratio de 

deux hommes pour une femme. Parmi les cancers urologiques, il est le plus 

défavorable en termes de mortalité spécifique, avec une survie à cinq ans de 60 % 

tous stades confondus et de seulement 10 % au stade métastatique. 

Le diagnostic est retenu sur les arguments clinques, radiologiques et       

anatomopathologique et la symptomatologie clinique est polymorphe, dominée par 

les lombalgies, l’hématurie, l’altération de l’état général et masse lombaire. 

 La plupart des diagnostics de cancers rénaux sont fortuits, avec 30 % de 

formes d’emblée métastatiques. Environ 30 à 40 % des patients développent des 

métastases après néphrectomie pour un stade localisé, avec un délai médian 

d’apparition des métastases de 15 mois. 

La prise en charge a consisté en : chirurgie rénale (néphrectomie totale ou 

partielle), chimiothérapie conventionnelle, la radiothérapie,  les cytokines et les 

thérapies ciblées (Anti-angiogéniques et les inhibiteurs de la mTOR) . 

La prise en charge thérapeutique des tumeurs rénales a considérablement   

évolué ces dernières années; les progrès dans l’imagerie menant au diagnostic à  un 

stade plus précoce, l’amélioration des techniques chirurgicales, la meilleure      

connaissance de la génétique, et de la biologie moléculaire, qui optimisent        

l’épargne néphrotique, et améliore le confort du patient. 

Le cancer du rein a été l’un des premiers cancers pour lesquels le principe de 

thérapie ciblée a démontré son efficacité, ce qui a révolutionné la prise en charge 

des malades touchés par le cancer du rein. 

Le traitement systémique du cancer du rein métastatique était jusqu’en 2006 

l’immunothérapie, pourvue d’une efficacité modeste (10 à 15 % de réponses 

objectives) et d’une tolérance très médiocre. Depuis 2006, les molécules 

antiangiogéniques ont complété le panel thérapeutique, ouvrant l’ère de la thérapie 
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ciblée dans le cancer du rein métastatique. Ces thérapies ciblées, inhibant la 

néoangiogenèse selon la théorie de Folkman, ont permis un gain significatif en 

termes de survie. 

Ces nouvelles molécules peuvent agir sur l’une des trois voies de 

l’angiogenèse : inhibition directe par l’action du Vascular Endothlial Growth Factor 

(VEGF) sur son récepteur, inhibition de la voie Raf/MEK/ERK au sein de la cellule 

endothéliale ou inhibition de la voie PI3 K/AKT/mTOR dans la cellule tumorale. Plus 

récemment, les inhibiteurs des points de contrôle immunitaire font partie de 

l’arsenal thérapeutique. Plusieurs molécules sont disponibles dans le cancer du rein 

métastatique (le sunitinib, le bévacizumab associé à l’interféron, le sorafénib, 

lepazopanib, le temsirolimus, l’évérolimus, l’axitinib, le nivolumab…). 

Enfin, Les derniers résultats de l’essai CARMENA, de phase 3, multicentrique 

et randomisé, qui a comparé chirurgie puis sunitinib versus sunitinib seul, vont se 

traduire en pratique par moins de chirurgie chez ces patients porteurs de tumeurs 

métastasées à qui il sera possible de proposer uniquement et plus vite un traitement 

médical, vu que la survie globale observée était supérieure ( de plus de 6 mois) dans 

le groupe médicament seul que dans le groupe chirurgie. 
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RESUME 

Introduction 

Le cancer du rein représente environ 3% des cancers de l’adulte, ce cancer  se 

situe au  treizième rang des décès par cancer, et il est responsable de 2.4% de  

l’ensemble des décès par cancer. 

L’incidence du cancer du rein ne cesse d’augmenter tant chez l’homme que 

chez la femme et pendant les 2 dernières décennies, des grands pas ont été  

réalisées dans la prise en charge. 

 Les récents progrès réalisés en biologie moléculaire ont permis de développer 

de nouvelles thérapies ciblant précisément un élément ou une étape des 

mécanismes de l’oncogenèse rénale, révolutionnant ainsi la prise     en e charge du 

cancer du rein. C’est ce que l’on appelle les thérapies ciblées. 

Objectif 

L’objectif de notre travail est de faire une mise au point sur la prise en charge 

des tumeurs rénale au CHU HASSAN  II Fès à travers une étude  rétrospective 

concernant 146 patients pris en charge du  01 janvier 2011 au 01 Décembre 2018. 

Résultats 

Nos patients se répartissent en 76 hommes (52.1%) et 70 femmes (47.9 %)  

avec un sexe ratio de 1.1. L’âge moyen de découverte est de 58 ans (24 ans - 

84ans) et  98% de nos patients sont de la région de Fès. 

Le diagnostic est retenu sur les arguments clinques, radiologiques et       

anatomopathologique et la symptomatologie clinique est polymorphe, dominée par 

les lombalgies, l’hématurie, l’altération de l’état général et masse lombaire 

 Le tabagisme et l’hypertension artérielle étaient les facteurs de risque les plus 

dominants, représentant respectivement 58.8 % et 36.3% des cas. La plupart de nos 
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patients avaient présenté des signes urologiques au moment du diagnostic, ils 

étaient dominés par l’hématurie 

(37.7%) et les lombalgies (67.1%). Le processus tumoral était du côté gauche 

chez 88 patients (62.28%), et du côté droit chez 58 patients (39.72%). La taille 

moyenne de la tumeur rénale retrouvée chez nos patients, était de 12,4 cm avec des 

extrêmes allant de 5cm à 20 cm. Les sites métastatiques les plus fréquents étaient : 

le foie et les poumons . Le type histologique le plus retrouvé était le carcinome rénal 

à cellule clair (80.1%). La majorité de nos patients avaient pronostic intermédiaire 

(43.84%).  

La prise en charge a consisté en : chirurgie rénale (néphrectomie totale ou 

partielle), chimiothérapie conventionnelle, la radiothérapie,  les cytokines et les 

thérapies ciblées (Anti-angiogéniques et les inhibiteurs de lamTO)  

La néphrectomie a été réalisée chez 119 des nos patients. Le traitement 

médical à base des thérapies ciblées a été préconisé chez 61 nos patients. 

Conclusion 

La prise en charge thérapeutique des tumeurs rénales a considérablement   

évolué ces dernières années; les progrès dans l’imagerie menant au diagnostic à  un 

stade plus précoce, l’amélioration des techniques chirurgicales, la meilleure      

connaissance de la génétique, et de la biologie moléculaire, qui optimisent        

l’épargne néphrotique, et améliore le confort du patient. 

Le cancer du rein a été l’un des premiers cancers pour lesquels le principe de 

thérapie ciblée a démontré son efficacité, ce qui a révolutionné la prise en charge 

des malades touchés par le cancer du rein. 
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ABSTRACT 

Introduction 

Kidney cancer accounts for about 3% of all adult cancers, it ranks 13th among 

cancer deaths, and is responsible for 2.4% of all deaths related to cancer. 

The incidence of kidney cancer continues to increase in both men and women. 

In the last two decades, major breakthroughs have been made in the treatment of 

kidney cancers. 

Recent advances in molecular biology have led to the development of new 

therapies that specifically target an element or step in the mechanisms of renal 

oncogenesis, thus revolutionizing the management of kidney cancer. This is called 

targeted therapies. 

Objective 

The objective of our work is to make an update on the management of renal 

tumors at CHU HASSAN II Fez through a retrospective study of 146 patients in care 

from 01 January 2011 to 01 December 2018. 

Results 

Our patients were made of 76 men (52.1%) and 70 women (47.9%) with a sex 

ratio of 1.1. The average age of diagnosis was 58 years (24 years - 84 years) and 

98% of our patients are from the Fez region. 

The diagnosis is based on the clinical, radiological and anatomopathological 

arguments. The clinical symptomatology is polymorphous, dominated by lumbago, 

hematuria, deterioration of the general state and lumbar mass. 

 Smoking and high blood pressure were the most dominant risk factors, 

accounting for 58.8% and 36.3% respectively of cases. Most of our patients had 

urologic signs at the time of diagnosis; they were dominated by hematuria (37.7%) 

and low back pain (67.1%).  
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The tumor was located on the left kidneyin 88patients (62.28%), and on the 

right side in 58 patients (39.72%). The average size of the kidney tumor found in our 

patients, was 12.4 cm with extremes ranging from 5cm to 20cm. The most common 

metastatic sites were: liver and lungs. The most recovered histological type was 

clear cell carcinoma in 80.1% of our patients.  

The majority of our patients had intermediate prognosis (43.84%). 

The management consisted of: renal surgery (total or partial nephrectomy), 

conventional chemotherapy, radiotherapy, cytokines and targeted therapies (Anti-

angiogenic and mTO inhibitors). 

Nephrectomy was performed in 119 of our patients. The medical treatment 

based on targeted therapies was recommended for 61 of our patients 

Conclusion 

The therapeutic management of renal tumors has evolved considerably in 

recent years; advances in imaging leading to earlier diagnosis, improved surgical 

techniques, better knowledge of genetics, and molecular biology, which optimize 

nephrotic savings, and improve patient comfort. 

Kidney cancer was one of the first cancers for which the principle of targeted 

therapy proved its effectiveness, which revolutionized the management of patients 

affected by kidney cancer. 
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 ملخص

 مقدمة

 ٪ من جمٌع وفٌات السرطان محتلا 2.4 وهو مسؤول عن ٬ ٪ من جمٌع سرطانات البالغٌن 3ٌمثل سرطان الكلى حوالً 

 . من بٌن  مسببات الوفاة السرطانٌة 13بذلك المرتبة 

ٌستمر اكتشاف حالات جدٌدة من سرطان الكلى عند كل من الرجال والنساء وفً العقدٌن الأخٌرٌن ، اتخذت خطوات كبٌرة 

. فً العلاج 

التطورات الحدٌثة فً البٌولوجٌا الجزٌئٌة جعلت من الممكنتطوٌر علاجات جدٌدة تستهدف على وجه التحدٌد عنصر أو 

 .سرطان الكلى ، وهذا ما ٌسمى العلاجات المستهدف  وبالتالً ثورة فً إدارة مراحل تطور الأورام الكلوٌة مرحلة من

 الأهداف

الهدف من عملنا هو إجراء تحدٌث حول طرق علاج أورام الكلى فً المستشفى الجامعً الحسن الثانً بفاس من خلال 

  .2018 دجنبر 01 الى 2011 ٌناٌر 01 مرٌض و امتدت من 146دراسة بأثر رجعً تمت على 

 النتائج

 58ٌبلغ متوسط عمر اكشاف المرض . 1.1مع نسبة جنس  (٪47.9) امرأة 70و  (٪52.1) رجلاً 76ٌنقسم مرضانا إلى 

 . ٪ من مرضانا من منطقة فاس 98و  ( عامًا84-  عامًا 24)عامًا 

ٌعتمد التشخٌص على الحجج السرٌرٌة والإشعاعٌة والتشرٌحٌة ، كما أن الأعراض السرٌرٌة متعددة الأشكال ، حٌث ٌهٌمن 

 . دموٌة ، وتدهور الحالة العامة والكتلة القطنٌة  علٌها ألم الظهر ، بٌلة

.  ٪ من الحالات36.3٪ و 58.8التدخٌن وضغط الدم المرتفع أكثر عوامل الخطر شٌوعًا، حٌث توجد على التوالً عند 

وآلام أسفل   (37,7٪)كان لمعظم مرضانا علامات المسالك البولٌة فً وقت التشخٌص ، وكان ٌهٌمن علٌها بٌلة دموٌة 

.  ( ٪67.1)الظهر 

.  ( ٪39.72) مرٌضا 58وعلى الجانب الأٌمن عند ( ٪62.28) مرٌض 88ٌوجد الورم على الجانب الأٌسر عند 

.   سم20 سم إلى 5 سم اذ ٌتراوح بٌن 12.4متوسط حجم الورم عند مرضانا 

.  الكبد والرئتٌن: المواقع الأكثر انتشارًا هً

. ( ٪80.1)الخلٌة الواضحة  أكثر أنواع ورم الكلٌعلى المستوى التشرٌحً هو الورم الكلوي ذو

( . 43,84)كان لغالبٌة مرضانا تشخٌص متوسط 

، العلاج الكٌمٌائً التقلٌدي ، العلاج الإشعاعً ،  (استئصال الكلٌة الكلً أو الجزئً)جراحة الكلى : تمثل العلاج فً 

  .(مضادات للأوعٌة الدموٌة و مثبطات ام تً أو )السٌتوكٌنات والعلاجات المستهدفة 

.  من مرضانا 119تم إجراء استئصال الكلٌة عند 

  مرٌض61العلاج الطبً على أساس العلاجات المستهدفة لدى  استخدم

 خلاصة

تطور علاج لأورام الكلوٌة بشكل كبٌر فً السنوات الأخٌرة مع التقدم فً التصوٌر الذي ٌؤدي إلى التشخٌص المبكر ، 

التقنٌات الجراحٌة المحسنة ، معرفة أفضل للوراثة  والبٌولوجٌا الجزٌئٌة مما أدى الى تحسٌن التوفٌر الكلوي ، وتحسٌن راحة 

 . المرٌض 

كان سرطان الكلى من أوائل أنواع السرطان التً أثبت فٌها مبدأ العلاج الموجه فعالٌته ، مما أحدث ثورة فً علاج 

 المصابٌن بسرطان الكلً 
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ANNEXE 1. 

FICHE D’EXPLOITATION 

Prise en charge des tumeurs du rein au sein du service d’oncologie médicale CHU II de Fès  

I- Données sociodémographiques  

- IP 

- N° dossier 

- Nom et Prénom  

- Sexe :          Masculin       Féminin  

- Age : 

II- Antécédents: 

1- Personnels :  

Médicaux :  

- Diabète :         oui              non  

- HTA :                oui              non  

- IR chronique :  oui             non  

- Notion d’hémodialyse 

- Notion de greffe rénale 

- Prise médicamenteuse (AINS, Anticancéreux, Antalgique)  

- Notion d’infection urinaire chronique ou à répétition :      oui       non  

- Antécédents de tumeur rénale :       oui      non  

Si oui stade initial…………………………………. 

Chirurgicaux       oui      non   

Si oui type de la chirurgie……………………………………….  

Habitudes toxiques :  

- Tabac :  actif      passif      absent    sevré  

- Alcool :  oui        non  

- Irradiation antérieure   oui    non  

- Additifs alimentaires       oui    non   

2- Familiaux :  

- Cas similaires dans la famille :    oui      non  

- Pathologies familiale connue :     oui     non  
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III- Motif de consultation  

- Découverte fortuite :    oui     non  

- Lombalgie :                     oui     non  

- Colique nephretique     oui     non  

- Hématurie                       oui     non  

- Masse lombaire              oui     non  

- Douleurs osseuses          oui     non  

- AEG                                    oui     non  

IV- Délai de consultation  

               ………. Mois  

V- Données cliniques :  

1- Examen de l’état générale 

- Etat général :               Bon       assez bon        mauvais  

- OMS :  

- Conjonctives :               normalement colorées    décolorées   

- Pâleur cutanéo-muqueuse :      oui                 non  

- Amaigrissement                           oui                 non  

- Fièvre :                                            oui                non  

2- Examen uro-génital  

a)    Inspection : 

- Hématurie :      oui            non  

- Varicocèle :       oui           non      

- OMI :                  oui           non  

- CVC :                   oui           non  

- Normale :           oui           non  

b) Palpation : 

- Douleur lombaire :           oui             non  

- Contact lombaire :            oui            non  

- Hépatosplénomégalie :    oui            non  

- Douleurs osseuses :           oui            non  

c) Toucher pelvien :  

- Masse pelvienne :             oui            non  

- Douleur provoquée :        oui            non  

- Prostate (homme) :           oui           non  

- Base vésicale :                    oui           non  

3- Examen des aires ganglionnaire :      normal                hypertrophiée           

4- Reste de l’examen :                               souple                infiltrée   

 

VI- Examen paracliniques diagnostic  

1- Echographie rénale et abdominale  

- Réalisée :      oui          non  

- Tumeur          oui         non  

- Taille……………………… 

- Nature :            solide        kystique   
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- Siege de la tumeur        unilatérale     bilatérale   

- Uretèro-hydronéphrose :   unilatérale    bilatérale      absente  

- Envahissement loco régional :   oui       non  

- Métastases :       oui                 non  

- Pathologies associées :    calcul     adénome  

2- Echodoppler  

- Réalisé :     oui            non  

- Extension veineuse :    oui                non  

 

3- Tomodensitométrie : 

- Réalisée : oui 

- Tumeur rénale :   oui         non  

- Taille ……………… 

- L’extension de la tumeur : 

o Atteinte veineuse : oui           non  

o Extension au niveau de la graisse péri rénale oui    non  

o Métastases hépatiques :   oui        non  

o Extension aux organes de voisinage :    oui          non 

o Ganglions locorégionaux :     oui            non     

- Rein controlatéral :  

o Normale :         oui                  non  

o Fonctionnel :   oui                  non  

- Uretèro hydronéphrose :    unilatérale     bilatérale     absente  

- Stade TNM :   

4- IRM  

Réalisée :           oui                 non  

Si oui :  Tumeur :     oui           non  

Extension cave :   oui       non  

Thrombus :       cruorique     néoplasique  

Extension aux organes de voisinage :   oui        non  

Adénopathies :  oui           non  

 

VII- Bilan d’extension : 

1- Tomodensitométrie  

- Réalisée :    oui    non  

- Métastases pulmonaires :    oui      non  

- Métastases médiastinales :   oui     non   

- Métastases ganglionnaires :    oui     non 
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2- Tomodensitométrie cérébrale :  si signes d’appel  

- Réalisée :   oui      non  

- Métastases cérébrales :    oui     non  

3- Scintigraphie osseuse  

- Réalisée :   oui       non  

- Métastases osseuses :     oui     non   

VIII- Examen anatomopathologique 

- Biopsie :         oui            non  

-Pièce opératoire :   oui         non  

 

- Type histologique :    CCC    Tubulopapillaire   chromophobe    carcinome des 

tubes collecteur de Bellini  

- Taille histologique (PT)………………. 

- Grade de furhman :   oui     non   

- Envahissement veineux :   oui      non  

- Atteinte capsulaire :  oui        non  

- % Composante sarcomatoide…………… 

- Nécrose :   oui     non  

- Ganglions atteints histologiquement 

- Stade de la tumeur :  PTNM 

 

IX- Bilan biologique/ pré- thérapeutique / de retentissement  

- Hémogramme :   

o Anémie :                oui       non  

o Thrombopénie :    oui       non  

o Neutropénie :        oui       non  

- Créatininémie :    oui      non  

- Urée :       oui            non  

- Insuffisance rénale :  oui     non  

- Calcémie :    normale       élevée  

- Taux de LDH :  normale      élevée  

- Bilan hépatique : correct      non 

- Vitesse de sédimentation :  normale      élevée   

X- Pronostic : 

- Bon  

- Intermédiaire  

- Mauvais  
XI- Traitement  

- Chirurgie :   oui       non 

o Avant traitement systémique      Apres traitement systémique   

o Néphrectomie partielle :   oui         non  

o Néphrotomie totale :         oui         non  

o Chirurgie de métastases    oui         non  

- Traitement ablatif :                    oui        non  
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o Cryo ablation :                       oui        non  

o Ablation par radiofréquence : oui    non  

- Chimiothérapie :    oui      non 

Si oui protocole  

- Immunothérapie :    oui      non   

   Si oui : 

 Molécule ………………………………. 

Toxicité…………………………………………. 

- Thérapie ciblée :    oui       non  

Si oui : 

Adjuvante             néoadjuvante  

En 1ere ligne :   médicament……………………… 

                             Toxicité…………………………….  

En 2eme ligne : médicament…………………………  

                            Toxicité………………………………………. 

En 3ème ligne : médicament……………………… 

                            Toxicité………………………………… 

- Biphosphates :      oui               non  

- Radiothérapie : 

o Radiothérapie antalgique :             oui           non    

o Radiothérapie décompressive        

oui        non  

 

XII- Evolution  

Rémission               

Réponse partielle   

Stabilité                    

Progression              

Rechute                    

Récidive                    
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CRITÈRES DE REPONSES RECIST 1.1 
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