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[%ﬁ?“ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
“ FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie

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




Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique KD a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie




Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid
FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOUI Mohamed
Pr. BAIDADA Abdelaziz
Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie

Ophtalmologie




Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. ELALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*

Pr. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montace r
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM




Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
Pr. MAHASSINI Najat

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
Pr. ROUIMI Abdelhadi*
Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH*
Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EI Hassane*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*

Pr. MEDARHRI Jalil

Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale




Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. ELALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation



Pr. BOULAADAS Malik
Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem*
Pr. CHERRADI Nadia
Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*

Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila
Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZ1Z Noureddine*

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*

Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAOUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale




Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BIIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie iyl
Médecine interne W‘@%&“w /
Radiologie (T
Microbiologie .?:o@““
Microbiologie ; w.f
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie
Neuro-chirurgie

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne



Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. ELALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Traumatologie Orthopédique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne



Pr. EL OUAZZANI Hanane*
Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

0.

Pr. BENSGHIR Mustapha*

Pr. BENYAHIA Mohammed*
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali*

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha*

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr. ELFATEMI Nizare
Pr. EL GUERROUJ Hasnae
Pr. EL HARTI Jaouad

Pr. EL JOUDI Rachid*

Pr. EL KABABRI Maria
Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir
Pr. EL KORAICHI Alae
Pr. EN-NOUALI Hassane*
Pr. ERRGUIG Laila

Pr. FIKRI Meryim

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Pr. KADIRI Mohamed*

Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie — Chimie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique
Traumatologie Orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale

Pédiatrie @w:;:‘:;,, p
Anesthésie Réanimation —. o

Radiologie ”‘ni
Neuro-Chirurgie ’t
Médecine Nucléaire — <ce==="

Chimie Thérapeutique

Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologie
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie



Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed*
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim*

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua*
Pr. SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan*
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali*

Avril 2013
Pr. EL KHATIB Mohamed Karim*

Pr. GHOUNDALE Omar*
Pr. ZYANI Mohammad*
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Introduction




Le terme de « tumeur du rein » est utilisé en pratique pour désigner les
néoplasies primitives ou secondaires issues du rein stricto sensu, a 1’exclusion
des tumeurs de la voie excrétrice et des infiltrations néoplasiques provenant

d’une tumeur de voisinage [1].

Le cancer du rein représente 3% des tumeurs solides de 1’adulte [2]. 11 est le
troisitme cancer urologique, aprés celui de la prostate et des tumeurs

urothéliales [2].

Son incidence dans les pays développés est en augmentation croissante
depuis 30 ans. Ceci est en rapport avec des découvertes fortuites plus fréquentes,
grace a I’accroissement du nombre d’échographies et de scanners abdominaux

qui en dépistent plus de 60% [3].

La chirurgie demeure le traitement de référence des lésions tumorales du
rein [2]. Radicale ou conservatrice, elle doit répondre a deux impératifs :
oncologique, assurant une exéreése totale de la tumeur, mais également

fonctionnel en veillant a 1’épargne néphronique [3].

Depuis 1969, la néphrectomie totale ¢largie, décrite par Robson, était
considérée comme le traitement de choix du cancer du rein localisé. Néanmoins,
la néphrectomie partielle fut proposée au cas par cas dans des situations
d’absolue nécessité pour éviter une dialyse et grever ainsi la qualité de vie des

patients [3].

Ainsi, en quelques années, la néphrectomie partielle est devenue le
traitement de référence des I€sions limitées au rein de moins de 4 cm (T1a).
Actuellement, au vu de ses excellents résultats carcinologiques et fonctionnels,

ses indications se sont élargies aux lésions rénales de plus de 4 cm (T1b) [4].



Notre étude se propose, a la faveur de l'analyse prospective de 35 cas de
néphrectomie partielle pour cancer du rein chez des malades avec un rein
controlatéral normal, dans le service d’Urologie de 1'Hopital Militaire
d'Instruction Mohammed V de Rabat, et a travers une revue de la littérature,
d'évaluer I’efficacité et les limites de la néphrectomie partielle en matiere de

conservation de la fonction rénale et de résultats carcinologiques.






I. RAPPEL EPIDEMIOLOGIQUE :
A. Facteurs de risques :

Les facteurs de risques des tumeurs rénales chez le sujet moins de 60 ans
sont essentiellement des facteurs liés au patient (acquis ou héréditaires) et des

facteurs environnementaux.
1. Facteurs liés aux patients :
a. L’insuffisance rénale chez les patients dialysés :

L’incidence est 10 fois plus ¢élevée que dans la population générale et
augmente avec la durée de dialyse. Le type prédominant est le carcinome
tubulo-papillaire. La physiopathologie est mal ¢lucidée. La dysplasie rénale
multi kystique est le facteur de risque principal dans cette population [5] . Ce
risque justifie une surveillance annuelle échographique des reins chez ces

patients. [6]
b. Les patients transplantés :

Les reins natifs sont exposés au développement d’un adénocarcinome rénal
sans influence de la durée de dialyse ou du type d’immunosuppression [7]. Le

risque est identique aux patients dialysés.
c. Hérédité :
Les formes héréditaires du cancer du rein restent rares (1 a 2% des cas) [6].
Dont on cite le syndrome de VON HIPPEL-LINDAU (VHL) di au mutation
d’un seul géne (VHL) situé sur le bras court du chromosome 3, le plus souvent

associ¢ a un adénocarcinome [6]. Cancer du rein commun familial ont en

commun la survenue précoce avant 45 ans, la bilatéralité, la multifocalité et les



récidives fréquentes. Il existerait une prédisposition génétique a transmission
autosomique dominante a pénétrance variable en fonction de 1’age. Certaines
anomalies cytogénétiques ont été mises en évidence dont des translocations. Le
syndrome de Birt-hogg-Dube donne préférentiellement des carcinomes
chromophobes ainsi que des adénomes oncocytaires, Un gene prédisposant
(BHD) a été retrouvé. La sclérose tubéreuse de Bourneville est associée a des
I1ésions rénales dans 57,5% des cas dont des cancers dans 4,2%. Les Iésions les
plus fréquentes sont les angiomyolipomes qui peuvent étre géants et multiples.

Un retard mental, des hamartomes multiples sont associés. [6]
d. L’hypertension artérielle :

L’HTA est un facteur de risque de développement d’un carcinome rénal, il
n’existe pas de lien entre la survenue d’un cancer du rein et une classe
d’antihypertenseur comme cela avait été ¢évoqué avec les diurétiques

thiazidiques. Le mécanisme liant I'HTA et cancer du rein n’est pas clair. [8-9]
e. L’obésité :
L’obésité est reconnu comme étant un facteur de risque tant chez I’homme
que chez la femme [10-11-12]. Chez ’homme une obésité¢ de type androide
serait plus néfaste qu’une obésité¢ de type gynoide. L’augmentation du risque

serait li¢ a un mécanisme de peroxydation des lipides et dans les modifications

hormonales (augmentation de ’IGF1, des hormones stéroidiennes). [12-13]
f. L'environnement hormonal :

Il existe des preuves que certains facteurs hormono-dépendants sont
associés au risque du cancer du rein. Peu d'études épidémiologiques analytiques

ont mis l'accent sur les facteurs de reproduction ou d'hormones exogenes et ceux



qui ont généralement trouvé peu de preuves, des facteurs tels que la parité et

I'hystérectomie / ovariectomie sont importants. [14]

Cependant, des associations positives, méme faible, ont été rapportées
occasionnellement pour les contraceptifs oraux et le traitement hormonal

substitutif. [14]
2. Facteurs environnementaux
a. Tabagisme :

La prévalence du tabagisme est €levée chez les patients diagnostiqués avec
un cancer a CCR. La plupart des patients identifiés comme fumeurs actuels au
moment du diagnostic rapportent une forte consommation (20paquets-années et
plus). Bien que l'association entre le tabagisme au moment du diagnostic et la
mort spécifique au cancer n'a pas une signification statistique importante, mais
la tendance des données statistiques suggere que l'exposition au tabagisme
augmente le risque de mort spécifique au cancer, et révele une différence
statistiquement significative du risque de déceés d'une autre cause chez les

patients avec un CCR [15].

Le traitement doit aussi promouvoir le sevrage tabagique dans les

programmes de survie.
b. L’alcool :
Ne semble pas augmenter le risque de cancer du rein . [16]
c. Exposition professionnelle :

L’environnement professionnel semble influer sur l'apparition des cancers

du rein. En effet les employés des hauts fourneaux, des industries utilisant des



fours a coque, les employés des industries sidérurgiques, des entreprises de
nettoyages a sec ou de peinture auraient un risque relatif de 1,7 de développer un

cancer du rein [17]. Les produits incriminés dans la survenue du cancer du rein

sont [18] :

Le trichloroéthyléne
Le pentachlorophenol
Le tetrachlorophenol
L’amiante

Le cadmium

B. Incidence :

Le cancer du rein est au troisiéme rang des cancers urologiques et

représente 3% des tumeurs malignes de I’adulte.

L’incidence réelle chez I’homme jeune est difficile a évaluer dans la
population générale car l'dge moyen au diagnostic reste €levé 67 ans chez

I'homme et 70 ans chez la femme.

L’incidence du cancer du rein en France est estimée a 10 125 cas en 2009
alors qu'elle a été au cours de I'année 2000 a 8.152 nouveaux cas chez l'adulte de
plus de 15 ans (5.234 chez I'homme et 2.918 chez la femme), avec une
augmentation progressive par an calculée a 2,70% chez I'homme et 3,74% chez
la femme [19] .Cette augmentation depuis une trentaine d’années, est en rapport

vraisemblablement avec un nombre plus important de découvertes fortuites.

Il est deux fois plus fréquent chez I’homme.



Au Maroc selon les données d'incidence estimée par l'association lalla
Salma de lutte contre le cancer, I’incidence du cancer du rein est plus ¢élevée

chez 'homme que chez la femme
(1,6 pour 100000 hommes/an versus 1,3 pour 100000 femmes /an). [20]

Selon la base de données GLOBOCAN l'incidence estimée du cancer du
rein chez les hommes au Maroc était comparable a celle estimée en Algérie et un
peu moindre que celle en Tunisie (1,6 versus 1,3 et 2,3 pour 100000 hommes/an
respectivement) elle restait faible par rapport a celle estimée dans d'autres pays
comme la France avec 10,4 pour 100000 hommes/an , alors que chez les
femmes cette incidence ¢tait similaire a celle observée en Algérie et en
Tunisie(1,3 versus 1,2 et 1,4 pour 100000 femmes/an respectivement) et elle
¢tait plus faible que celle estimée dans d'autres pays comme le Canada avec 5,8

pour 100000 femmes/an. [20]
C. Mortalité :

Le nombre de déces par le cancer du rein était estimé a environ 116 000 en
2008 dans le monde, avec un taux de mortalit¢é deux fois plus élevé chez

I'homme que chez la femme [21].

La wvariabilit¢ géographique de la mortalité était comparable a celle
observée pour I’incidence : ¢élevée en Europe, en Amérique du Nord, et basse en
Afrique. En Europe, le taux de mortalit¢ globale a connu une augmentation
jusqu'en 1990 et s'est ensuite stabilisé, voire a diminué pour certains pays

comme la France. [20]



En France, 3 957 déces par cancer du rein ont été estimés en 2012 (2651
chez les hommes et 1306 chez les femmes)[22] . Les taux de mortalité¢ ont
présent¢ une baisse significative ces 15 dernicres années. Cette évolution
pourrait étre la conséquence d'un diagnostic plus précoce et des avancées
thérapeutiques de ces dernicres années. Le recul du tabagisme pourrait
¢galement expliquer la baisse du taux de mortalité¢ observée chez les hommes.
La maitrise d’autres facteurs de risque (hypertension ou expositions
professionnelles a certaines substances chimiques) pourrait ¢galement contribuer
aux tendances a la diminution de I’incidence et de la mortalit¢ mais ces

hypothéses doivent étre confirmées.
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II. RAPPEL ANATOMIQUE : [23]
A. Organogenese :

Le rein se développe classiquement en trois parties selon une suite

temporelle: pronéphros, mésonéphros et métanéphros.

e Pronéphros : qui apparait vers la 3¢éme semaine, a un role rudimentaire

et non fonctionnel, il disparait vers la 4éme semaine.

e M¢ésonéphros ou rein transitoire : assure la fonction épuratrice de la

4eme semaine vers la 8¢me semaine, puis dégénere.

e M¢étanéphros ou rein définitif :se développe de 2 structures différentes,
le diverticule métanéphrotique et le mésoblaste métanéphrotique, qui

évoluent en 3 phases de la S¢éme vers la 32¢me semaine :

La phase d’induction : le diverticule métanéphrotique va donner 1’uretére,
le bassinet et les tubes collecteurs. Le mésoblaste va donner les néphrons et la

capsule rénale.

La phase d’ascension : au début le métanéphros en regard de 28 ¢éme somite,

a terme, il siege en regard de L1 voire D12.

La phase de rotation : au cours de son ascension, le rein va subir une
rotation de 90°. Ainsi, son bord qui était en dedans va se diriger en arriére puis
en dehors. Il va subir aussi une double obliquité ramenant son pole inférieur en

arriere et en dehors.
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B. Structure :

Sur une coupe suivant le grand axe du rein, le parenchyme rénal parait

entouré d’une capsule et creusé du sinus du rein.
1. Capsule propre du rein :

Elle est lisse et clivable du parenchyme, résistante et peu extensible, et se
continue au niveau du sinus avec la tunique conjonctive des calices et des

vaisseaux.
2. Le sinus du rein :

Ouvert au hile, profond de 3 cm environ et contient dans le tissu cellulo-
graisseux les vaisseaux et les nerfs du rein, les calices et une grande partie du
bassinet. La paroi du sinus rénal présente 6 a 8§ saillies coniques dites papilles,
au sommet desquelles s’ouvrent de petits orifices, en pomme d’arrosoir, formant

« I’area cribrosa ».
3. Le parenchyme rénal :
Formé de deux parties bien distinctes :

e La substance médullaire : centrale, elle forme 8 a 10 pyramides de
Malpighi, simples ou composées, coniques et a sommet proéminant

dans le sinus et formant les papilles.

e La substance corticale : périphérique, entoure les pyramides de

Malpighi.

Chaque pyramide de Malpighi et la corticale qui I’entoure forment un lobe
rénal, mais les lobes ne sont généralement pas apparents extérieurement, sauf

chez le jeune enfant.
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C. Anatomie descriptive :

Le rein est de couleur rouge brunatre, de consistance ferme, entouré d'une

capsule lisse et résistante, ovoides, dits « en haricot » :

* Dimensions :

12 cm de hauteur

6 cm de largeur

3 cm d’épaisseur

Poids : 150 gr chez 'homme, 130 gr chez la Femme

* le rein présente deux faces :

- Face antérieure (ventro-latérale)
- Face postérieure (dorso-médiale)

* Deux bords :

- Bord latéral (convexe)

- Bord médial (concave) ou se trouve le hile rénal
* Deux poles :

- Pole supérieur

- Pole inférieur

* Direction et orientation :

Le grand axe vertical est oblique de haut en bas et de dedans en dehors.
L’axe transversal n’est pas situé dans un plan frontal mais oblique en arri¢re et
en dehors, si bien que le sinus du rein regarde en avant, la face antérieure étant

orientée en avant et en dehors, la face postérieure en arriére et en dehors.
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D. Situation et rapports :

1 .Situation :
Les reins sont situés dans 1’espace rétro-péritonéal de chaque coté : (fig.2)

- Rein droit : Bord inférieur de T11 - Bord inf. du processus transverse

de L3

- Rein gauche : Bord supérieur de T11 - Bord sup. du processus

transverse de L3.

Ainsi Le rein droit est situé une '% vertebre plus bas que le rein gauche, di

a la position du foie.

CRANIRAL

LAT.
GAUCHE

i -
/ - A\
»-—.——"*

Figure 2 : Situation et projection des reins

Axe du rein
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2. Les Principaux Rapports :

Le rein est contenu dans une loge fibreuse formée par le fascia sous

péritonéal. Ce dernier forme en dehors du rein une lame fibreuse dense ; le

fascia péri rénal qui se divise en deux feuillets : I’un antérieur, I’autre postérieur,

plus épais, appelé fascia de Zuckerkandl et adhérant en haut au diaphragme.

2.1. Rein droit :

a. Face postérieure :

Essentiellement :

La plévre.

La paroi lombaire.

Les fibres verticales du diaphragme.

Le cul de sac costo-diaphragmatique postérieur.
la 12éme cote .

Le psoas .

Le muscle carré des lombes .

L’aponévrose postérieure du transverse renforcée par le ligament
lombo-costal de Henle qui sert de repére au cours de 1’abord

chirurgical du rein pour éviter d’ouvrir le cul de sac pleural.

b. Face antérieure :

En haut : la face inférieure du lobe droit du foie.

En bas : I’angle colique droit, accolé par le fascia de Toldt droit

devant le pole inférieur du rein.

En dedans : la partie externe du deuxiéme duodénum, accolée par le

fascia de Treitz.
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c. Le pole supérieur :
Recouvert en dedans par la surrénale, il répond au diaphragme et au foie.
d. Le pole inférieur :
Il répond a I’angle colique droit ou au colon ascendant.
e. le bord externe :
Répond en arriere au diaphragme et en avant au foie.
f. le bord interne :

Essentiellement la VCI, unie au hile par la veine rénale (VR). Ainsi, au-

dessus du hile, la VCI est plus proche du rein qu’en dessous.
2.2. Rein gauche :
a. Face postérieure :

Les rapports sont les mémes qu’a droite, mais la partie thoracique du rein
est plus grande (la moitié au minimum), puisque le rein gauche est plus haut
situé.

b. Face antérieure :

La racine du mésocolon transverse permet de distinguer trois parties :

e La partie supérieure : au-dessus du mésocolon transverse, elle répond
au pancréas, a I’arriére cavité des épiplons et au pédicule splénique.
e La partie moyenne : au niveau méme de la racine et juste en dessous,

elle répond au colon transverse et a son méso.

e La partie inférieure : au-dessous du mésocolon, elle répond au
mésocolon descendant accolé par le fascia de Toldt gauche et aux

anses gréles parfois.
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Il faut signaler que pour exposer la veine rénale gauche, ’angle colique
gauche doit étre décollé et il faudra refouler I’estomac en dedans, la rate et la

queue du pancréas vers le haut.
c. Bord externe :

Le bord externe du rein revétu par le péritoine pariétal postérieur, forme a

gauche comme a droite la gouttiére pariéto-colique.
De haut en bas il répond :
e Au bord inféro-interne de la rate.

e A I’angle colique gauche, fixé au diaphragme par le ligament phréno-

colique gauche ou «sustentaculum lienis ».
e Au colon descendant.
d. Bord interne :

Il répond essentiellement a 1’aorte plus a distance que n’est la veine cave
inférieure du rein droit, unie au hile par le pédicule rénal gauche. Au-dessus du
hile, le rapport est représenté par la surrénale gauche dans la loge rénale. Au-
dessous du hile, les rapports sont 'uretére gauche, les vaisseaux spermatiques,

I’angle duodéno-jéjunal et le 4¢éme duodénum plus en dedans.
e. Le pole supérieur :
Recouvert en dedans par la surrénale, il répond au sommet de la rate.
f. Le pole inférieur :

Il est recouvert par le mésocolon descendant.
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E . La vascularisation et I'innervation des reins :

1- Artere rénale :

Elle vascularise le rein mais aussi le segment initial de l'uretére et une
partie de la glande surrénale.

» QOrigine :

Bord latéral de 1'aorte, a la partie inférieure de L1 ou disque intervertébral
L1-L2.

A droite elle est d'une longueur de 7 cm et d'un diamétre de 7 mm, elle est
oblique en latéral et en caudal, décrivant une courbe a concavité dorsale en se

moulant sur la saillie du corps vertébral et du psoas et croise la face dorsale de la

VCI.

A gauche : méme diamétre (7mm) mais plus courte : 5 cm environ. Elle est

masquée en avant par la veine rénale gauche.

= Terminaison :

Se fait des deux c6tés, un peu avant d'atteindre le bord médial du bassinet

(ou pelvis rénal) par deux branches terminales :

pré-pyélique : ventrale, volumineuse, qui se divise en 3 ou 4 branches qui
vascularisent la partie ventrale du rein et qui donne une artére polaire inférieure

(qui peut naitre directement de 1'aorte).

Rétro-pyélique : qui donne 3 a 5 branches qui vascularisent la partie

dorsale du rein.

Elle donne aussi une artére polaire supérieure.
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La distribution intra parenchymateuse : A l'intérieur du parenchyme rénal,
les arteres pré et rétropyéliques donnent des arteres interpapillaires, des artéres

interpyramidales, des artéres radiées et des arteres glomérulaires.

La vascularisation rénale est de distribution radiaire et terminale, elle est

responsable en cas de 1ésion vasculaire de I’ischémie du territoire intéresse.

= (Collatérales :

- Surrénalienne inférieure

- Urétérique supérieure pour le bassinet et la portion initiale de

'uretére.
2- Veines rénales :
Veines volumineuses et avalvulées d'un diamétre de 8 a 10 mm
= QOrigine :
Par la réunion d'un tronc pré-pyélique et rétro-pyélique (qui sont formées

par la conjonction des veines inter-papillaires) au niveau du bord médial du

sinus rénal et en avant des artéres.
= Trajet :
a droite: tres courte, environ 3 cm de long, sensiblement horizontale.

a gauche : long trajet de 7 cm de long, elle rejoint la veine cave inférieure
en passant entre la face ventrale de l'aorte en arriere et l'artére mésentérique
supérieure en avant donc, a l'intérieur de la pince aortico-mésentérique (et

parfois syndrome de la pince mésentérique).
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= Terminaison :

Des 2 cotés, a hauteur des bords latéraux de L1, un peu plus haut a gauche
qu'a droite.

= (Collatérales :

a droite :
- Veines urétériques supérieures
- Veines surrénaliennes inférieures
a gauche :
- Veine surrénalienne moyenne
- Veine gonadique
La veine rénale gauche réalise une double anastomose:

Une anastomose porto-cave par la surrénale principale et la
diaphragmatique inférieure qui draine en partie la face postérieure du cardia et

de la grosse tubérosité de 1’estomac.

Une anastomose cavo-cave par la racine interne de 1’hémi-azygos
inférieure qui nait de la veine rénale ou d’une anastomose entre la veine rénale

et une veine lombaire sous-jacente.
Cet ensemble veineux forme I’aire réno-lombaire de Lejars.
3- Lymphatiques :

Les lymphatiques du rein forment dans le sinus et le pédicule rénal trois
réseaux : devant, entre et derriére les vaisseaux. Ils se terminent dans les

ganglions latéro-aortiques droits et gauches situés entre les origines des arteres
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rénales et mésentériques inférieures. Ces lymphatiques sont en connexion avec
les lymphatiques surrénaliens et génitaux surtout a gauche et avec les

lymphatiques du foie et du colon droit a droite.

4- Nerfs :

Proviennent des nerfs petits splanchniques, du plexus coeliaque, du

ganglion aorto-rénal et des ganglions mésentériques.
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II1I. RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE :

A. Classification:

Les tumeurs rénales de I’adulte sont représentées pour 90% par les

carcinomes a cellules rénales

I’oncocytome et I’angiomyolipome [25].

et quelques

tumeurs bénignes comme

Les lésions tumorales rénales sont déterminées selon la classification de

POMS de 2016 [4].

Tableau 2. Classification OMS 2016.

Tumeurs malignes a cellules renales

Carcinome a cellules claires du rein

Neoplasie kystique multiloculaire renale de faible potentiel de
malignité

Carcinome renal papillaire

Carcinome renal associé a la HLRCC

Carcinome a cellules chromophores

Carcinome des tubes collecteurs

Carcinome du rein médullaire

Carcinome associé aux translocations MITF

Carcinome lié un déficit en succinate déshydrogénase (SDHB)
Carcinome tubuleux et mucineux a cellules fusiformes
Carcinome tubulo-kystigue

Carcinome associé a la maladie kystigue acquise

Carcinome renal papillaire a cellules claires

Carcinome inclasse

Tumeurs métanéphrigues
Adénome metanephrigue
Adénofibrome métanéphrigue
Tumeur stromale métanéphrique

Tumeurs néphroblastiques
Restes néphrogénigues
Meéphroblastome

Tumeurs mésenchymateuses de |'adulte
Léiomyosarcome (incluant ceux de la veine rénale)
Angiosarcome

Rhabdomyosarcome

Histiocytofibrome malin
Hemangiopéricytome

Osteosarcome

Angiomyolipome

Angiomyalipome épithelioide

Leiomyome

Hemangiome

Lymphangiome

Tumeur a cellules juxtaglomerulaires
Tumeur interstitielle renale medullaire
Schwannome

Tumeur fibreuse solitaire

Tumeurs mixtes épithéliales et mésenchymateuses
Mephrome kystigue

Tumeur mixte épithéliale et stromale
Synovialosarcome

Tumeurs neurcendocrines

Tumeur carcinoide

Carcinome neurcendocrine

Tumeur primitive de neurpectodermiques
Meuroblastome

Pheochromocytome

Tableau 1 : Classification OMS 2016
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B. Les carcinomes a cellules rénales [25] :

1. Définition :

Le carcinome a cellules rénales (CCR) est la tumeur rénale de 1’adulte la
plus fréquente (85% des tumeurs rénales). Ces Iésions sont des tumeurs
malignes développées aux dépens des tubules rénaux. Historiquement, ils
correspondent aux hypernéphromes ou adénocarcinomes rénaux ou tumeurs de

Grawitz.
2. Les 4 principaux types de carcinomes a cellules rénales :

Les CCR regroupent le carcinome a cellules claires ou conventionnelles
(type le plus fréquent), le CCR papillaire (carcinome tubulo-papillaire), le CCR

chromophobe et le carcinome des tubes collecteurs de Bellini.

Le carcinome a cellules claires (CCC) est le type histologique le plus
fréquent (70% des CCR). Il a pour origine les cellules du tube contourné
proximal. C’est une tumeur le plus souvent périphérique, bombant a la surface
corticale. La limite entre tissu tumoral et tissu rénal normal est souvent bien
définie, grace a la formation d’une pseudo-capsule. Le tissu tumoral est

typiquement de couleur jaune d’or ou brunatre.

Le CCR papillaire (carcinome tubulo-papillaire) représente quant a lui 10 a
15% des CCR. On distingue deux types morphologiques (type 1 et type 2) : cette
distinction a un intérét pronostique, puisqu’ a grade et a stade égaux, les patients
porteurs d’un CCR papillaire de type 1 présentent une survie plus longue que

ceux de type 2 [26].
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Le CCR chromophobe représente 5% des carcinomes a cellules rénales. 11
se développe a partir des cellules intercalaires des tubes collecteurs. Son
pronostic est plus favorable que les autres types histologiques de carcinome a
cellules rénales. Le carcinome des tubes collecteurs de Bellini est une 1ésion rare
(moins de 1% des CCR). Il dérive de cellules du tube collecteur. C’est une
tumeur agressive, souvent métastatique au moment du diagnostic. Son évolution

est rapidement péjorative.
3. Autres tumeurs rénales primitives fréquentes :
3.1- L’oncocytome (adénome oncocytaire) :

C’est une tumeur épithéliale bénigne qui représente 5% des tumeurs
rénales de I’adulte. Sa découverte est le plus souvent fortuite du fait de son
caractére asymptomatique. Au niveau macroscopique, la Iésion est bien limitée,
de couleur brune chamois, et présente une cicatrice fibreuse centrale dans la

description classique.
3.2- L’angiomyolipome :

C’est une tumeur mésenchymateuse bénigne, qui survient le plus souvent
chez la femme apres 30 ans et qui représente 2% des tumeurs rénales. La tumeur
est constituée de 3 composantes : vasculaire, musculaire lisse et adipeuse,
agencées de facon totalement aléatoire et en proportion variable. Des

remaniements hémorragiques sont possibles.
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IV. RAPPEL CLINIQUE :

1. Circonstances de découverte :

Les circonstances de diagnostic du cancer du rein ont considérablement
évolués depuis ces dernieres années. Actuellement, un cancer sur deux est
découvert a I’occasion de signes urologiques, du fait d’une utilisation plus
répandue de I’imagerie. De ce fait, le diagnostic du cancer du rein a un stade pré

symptomatique a augmenté. [27]
1.1. Découverte fortuite :

Elle représente actuellement 40 a 50% des circonstances de découvertes
des tumeurs rénales. L’amélioration et la diffusion des techniques d’imagerie en
particulier I’échographie expliquent en partie I’augmentation des cancers du rein

de découverte fortuite. [27] [28]

Cette usage répandu permet la découverte de tumeurs a un stade précoce :
tumeurs de petites tailles, et asymptomatiques. De plus la découverte fortuite

explique ’augmentation de I’incidence du cancer du rein.
1.2. Manifestations urologiques :
a- Hématurie :
Il s’agit du symptodme urologique révélateur le plus fréquent.[27]

Elle est classiquement macroscopique totale, spontanée, indolore,

capricieuse, et isolée.
b- Douleur lombaire :

Ce sont des lombalgies sourdes et permanentes liées & une hémorragie intra
tumorale, a une distension de la capsule par la tumeur, a des compressions de

voisinage ou a des envahissements nerveux.
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Parfois la douleur prend I’allure de colique néphrétique secondaire

a I’obstruction de la voie excrétrice par un caillot.
La douleur est un facteur de mauvais pronostic. [28]
c- Masse lombaire :
Il s’agit d’un mode de découverte de plus en plus rare.

Une masse palpable au niveau de la fosse lombaire donne un contact
lombaire a la palpation bi-manuelle. Ce symptome témoigne d’une tumeur déja

¢voluée. [29]
d- Hématome spontané péri rénal :

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

Le CCR est une des principales causes des hématomes spontanés périrénaux .[29]
e- Varicocele :

Il s’agit d’une circonstance de découverte exceptionnelle. La varicocele
peut étre a droite ou a gauche .Elle est liée a un défaut de vidange de la veine

spermatique dans la veine cave inférieur ou dans la veine rénale gauche.[29]
1.3- Signes généraux :

Associant a des degrés divers : asthénie, amaigrissement, anorexie ou
fébricule. Ils constituent un mode de découverte de moins en moins révélateur .
Ce mode de découverte témoigne d’une tumeur évoluée, et constitue ainsi un

facteur pronostique péjoratif classique.
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1.4- Syndromes paranéoplasiques : [30]

Leurs connaissance est importante car ils peuvent étre la circonstance de
découverte du cancer du rein. Tous ces syndromes paranéoplasiques sont

réversibles et disparaissent aprés néphrectomie en 1’absence de métastases.

Ces syndromes sont dus a la sécrétion par les cellules tumorales de
substances hormonales ou pseudo-hormonale ou encore a une réponse immune a
la tumeur. Certaines hormones sont bien déterminées c’est le cas de la pseudo-
parathormone, la calcitonine, I’hormone antidiurétique, I’érythropoiétine,

I’interleukine-6, le tumor necrosis factor(TNF).

Cependant le mécanisme exact de la plupart des syndromes

paranéoplasiques n’est pas encore ¢lucidé.
a- Hypercalcémie :

L’hypercalcémie est liée a une hyperproduction de la PTHrP par la tumeur
primitive, ou éventuellement par un des sites métastatiques. En dehors du
syndrome paranéoplasique, [I’hypercalcémie peut étre la conséquence de

I’activité ostéolytique de métastases osseuses.
b- L'hypertension artérielle :

L’hypertension artérielle est expliquée par une augmentation du taux de
rénine plasmatique. Elle est résistante aux traitements hypertenseurs habituels et

la néphrectomie permet le plus souvent son controle.
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c- La polyglobulie :

La polyglobulie est liée a une hypersécrétion d’érythropoiétine soit par la
tumeur soit par le parenchyme rénal sain en réponse a I’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.

d- Fievre au long cours :

Il s’agit d’une manifestation non spécifique. Les mécanismes incriminés
sont nombreux ; il s’agit notamment de la synthese de toxines, de la sécrétion de
substances pyrogénes par la tumeur ou encore liés a la nécrose tumorale.

e- Le syndrome de Stauffer :

Le syndrome de Stauffer est un dysfonctionnement hépatique non

métastatique.

Le tableau clinique associe un amaigrissement, une fievre, une altération de

I'état général, et rarement un ictére et une hépatomégalie homogene et indolore.

Sur le plan biologique ; il existe une ¢lévation des phosphatases alcalines et

des gammas GT, une leucopénie, un syndrome inflammatoire.

L’échographie et la tomodensitométrie mettent en évidence des plages de

nécroses intra hépatiques.

Sa présence est associée a un pronostic pé¢joratif. D’autres syndromes
paranéoplasiques ont été décrits ; un syndrome inflammatoire, une amylose, un
syndrome de Cushing (sécrétion d’une substance adrénocorticotrophic hormone
[ACTH]-like), une galactorrhée.

1.5- Métastases :

il existe des sites de prédilections de métastases du rein (poumons,os,foie,et
le cerveau), cependant le cancer du rein peut métastaser a 1’ensemble de

I’organisme.[31]
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2- Examen Clinique :

2.1. L'interrogatoire :

L’interrogatoire s’attachera a 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, I’HTA, ou

I’exposition professionnelle.
Les signes fonctionnels tels que : ’hématurie, la douleur lombaire.

Les signes généraux : [’asthénie, 1’anorexie, I’amaigrissement
permettant d’évaluer 1’état général du patient et I’ancienneté des
signes cliniques.

La notion de douleur osseuse orientant vers une localisation

secondaire.

2.2. L'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 obeses.
Une varicocele.

Des signes de compression veineuse : cedémes 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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V. RAPPEL PARACLINIQUE :
1. Biologie :

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

Cependant certains parametres sont intéressants a doser.
a-VS:

Il existe une accélération de la VS dans 40 a 50% des cas [29]. La VS se

normalise apres néphrectomie radicale.
b- NFS :

La NFS permet d’évaluer deux ¢léments souvent associé au cancer du rein
qui sont I’anémie et la polyglobulie.
L’anémie:
L, J4 . 9 . r . r 4
anémie est ’anomalie hématologique la plus fréquemment associée au

carcinome a cellules rénales. Il s’agit d’une anémie ferriprive secondaire a une

sidération médullaire liée a la sécrétion d’une substance toxique par la tumeur.
[29]

La polyglobulie :

Cette association est rare, elle serait en rapport avec une sécrétion
importante d’érythropoiétine par la cellule tumorale ou par la cellule rénale
normale en réponse a I’hypoxie. Elle est isolée sans splénomégalie et disparait

apres traitement. [32]
c- La calcémie :

L’hypercalcémie est due a la production par la tumeur de la parathormon-
like ou de prostaglandine. Il s’agit d’un facteur pronostic significatif du cancer

du rein métastatique. [29]
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d- Bilan hépatique :
Les phosphatases alcalines :

Les phosphatases alcalines sont parfois élevées (>100 Ul/l) sans autre
anomalie biologique hépatique, elles sont surtout élevées dans les formes

métastatiques et est considérée comme un facteur pronostic significatif. [29]
Gamma-glutamyl-transpeptidase (gamma-GT) :

Il s’agit d’un paramétre intéressant a doser dans la mesure ou toute

augmentation doit faire suspecter une métastase hépatique.
e- Autres parametres biologiques :

D’autres parametres biologiques sont essentiels a doser, c’est le cas de la
LDH qui est un parametre pronostic significatif au stade métastatique et de la

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

L’aspect du cancer du rein en imagerie peut varier d’une tumeur a 1’autre;

en fonction de :
e Lataille
e [’histologie
e La vascularisation

e La présence de remaniements nécrotico hémorragiques.
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La forme typique du cancer du rein est la plus fréquente et ne pose
généralement pas de probléme de diagnostic au scanner qui reste I’examen de
référence. Les formes de petites tailles (inférieur a 3cm) et les formes atypiques
du cancer du rein (cancer hypo vasculaire, tumeur kystique, tumeurs multiples,
hémorragie tumorale) soulévent surtout des problemes de caractérisation en
imagerie. En effet certaines 1€sions bénignes solides, kystiques (kystes remaniés,
adénome oncocytaire, et l’angiomyolipome) ou secondaires, sont parfois

discutées devant une 1ésion atypique.

2.1- Echographie :
L’échographie joue un rdle fondamental dans la découverte des formes

asymptomatiques du cancer du rein.

L’utilisation du doppler couleur peut aider a la distinction entre un kyste
remanié et une tumeur solide en détectant des vaisseaux intra- 1ésionnels. Si la
présence de signaux doppler au sein d’une masse permet d’affirmer son

caractere tissulaire, leur absence n’écarte pas le diagnostic de néoplasie.

L’injection de produit de contraste permet, en cas de doute, de rechercher
un faible rehaussement pour séparer une masse solide hypovasculaire d’un kyste,

ainsi que pour aider a classer certaines masses kystiques de diagnostic

difficile. [33]
a- Aspect des tumeurs >4 cm :

Il s’agit d’une tumeur généralement hétérogéne, avec des plages
hypoéchogenes correspondant a des zones de nécrose, ou a des calcifications
diffuses. L’échographie a une sensibilité¢ de 85% pour les tumeurs de plus de 4

cm. [34]
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b- Les tumeurs de petites taille<3 cm :

Elles sont plus volontiers hyperéchogénes ce qui pose le probléme de les
différencier des angiomyolipomes. L’échographie a une sensibilité de 60% pour
les tumeurs de moins de 3cm [34] [35] la limite de détection est de 1’ordre de

lcm.
c- Aspect des tumeurs Kkystiques :

Le diagnostic du cancer kystique repose sur 1’utilisation de la TDM.
Cependant, il existe certains parametres €échographiques qui font suspecter un

cancer kystique :
e [’existence de cloisons épaisses.
e [’existence de calcifications.
e La paroi épaisse.
e La présence ou la disparition du renforcement postérieur.

Cependant 1’échographie peut étre réalisée en deuxiéme intention apres la
TDM devant une Iésion atypique indéterminée de catégorie III selon Ia

classification de Bosniak.

Elle montrera alors, un contenu échogeéne hétérogeéne et parfois une paroi

épaisse et irréguliere non vue a la TDM
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Figure 9 : Image échographique montrant une masse tumoral

tissulaire polaire inférieur du rein droit mesurant 5.22*4.61 cm

Source : service d’urologie de THMIMV

2.2- Uroscanner :

L’uro-TDM en mode hélicoidal constitue actuellement 1’examen de
référence en matiere de diagnostic du cancer du rein ainsi que dans 1’évaluation

de I’extension locorégionale.

Grace a la TDM les formes typiques du cancer du rein, habituellement
supérieur a 4cm ne posent pas de probléme diagnostic. Ce sont les masses de
moins de 3 cm qui posent un probleme de diagnostic. Cependant la TDM reste
I’examen de choix dans la détection de ces petites tumeurs. Sa sensibilité est

supérieure aux autres techniques d’imagerie.
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a- Pour les tumeurs de >3 cm :
e Sur des coupes sans injection de produit de contraste :

La tumeur déforme les contours du rein, la densité de la tumeur est voisine
du parenchyme rénal. Les calcifications mieux visibles a la TDM sont fines et

regroupées en amas.|[36]
e Aprés injection de produit de contraste :

Il existe un rehaussement significatif des zones tumorales vascularisées.
Les zones nécrotiques, caractéristiques des tumeurs de plus de 3 cm apparaissent
sous forme d’images liquidiennes pseudo-kystiques et de remaniement

hémorragiques hypodenses.
e Sur les coupes tardives :

La tumeur est hypodense par rapport au parenchyme rénal et apparait plus
ou moins hétérogene. Il faudra rechercher une prise de contraste éventuelle d'une
Iésion surrénalienne ou de métastases hépatiques .Les coupes tardives
permettent également d’apprécier la morphologie des cavités pyélocalicielles et

leur rapport avec la tumeur.
b- Pour les tumeurs de <3cm :
e Sur les coupes sans injection :

Les petites tumeurs sont : homogenes, bien limitées et parfois peu
vascularisées. Elles sont souvent de méme densité que le parenchyme rénal ou

légerement hypodenses.[35]
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e Aprés injection de produit de contraste :

Il existe un rehaussement de la tumeur qui reste hypodense par rapport au

parenchyme sain.
c- Pour les tumeurs kystiques :

Le diagnostic des formes kystiques est réalisé grace a la TDM. Il repose sur

I’utilisation de la classification tomodensitométrique de Morton Bosniak

(tableau 2)

Il s’agit d’une classification en quatre types prenant en compte :
- Daspect de la paroi
- La présence de cloisons
- Le nombre et la localisation des calcifications

- La densité du liquide intra kystique ¢ La présence de végétations.
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Classification de Bosniak

Stade | Paroi du kyste | Cloisons Calcifications | Rehaussement
I Fine et réguliére Non Non Non
I E})m5_51ssement Quelques unes T . -
régulier fines
T Multiples ;
E t . Nodul
OF* ’pa.ls.smsemen épaissigsement |, ORI Non
régulier - épaisse
régulier et fin
s g Nodulai
Epaississement Mesurable et - o i ;
I gy SRR épaisse , Owm
irrégulier irréguliére S e
irréguliére
Epaississement Trés énaisses Nodulaire,
IV important et : ’p o épaisse , Oui, tissu et kyste
L et irréguliéres |.7, ...
irrégulier uréguliére

*F pour follow-up: a surveiller. Un diamétre supérieur 4 3 cm entraine le passage en

IF

Tableau 2 : Classification des masses kystiques du rein selon Bosniak
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Bosniak | Bosniak Il Bosniak IIF

Bosniak 111 Bosniak IV

Figure 10 : Aspect des masses kystique selon la classification de Bosniak

Source : service d’urologie de ’THMIMV

Figure 11 : Aspect scannographique d’une tumeur rénale droite développé en médio rénal et

polaire inférieur mesurant 13*12 cm refoulant les structures de voisinage

Source : service d’urologie de ’THMIMV
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23-IRM:

L’IRM doit étre réalisée de principe chez les patients insuffisants rénaux
(clairance MDRD < 60 ml/min) ou présentant une contre- indication prouvée
aux produits de contraste iodés, tout en respectant les contre- indications
habituelles. Elle est aussi a privilégier dans le suivi des affections tumorales

familiales chez le sujet jeune. [37]
a- En imagerie T1 :

- La tumeur au méme signal ou légerement inférieur au cortex rénal

(hyposignal ou isosignal en T1).

En cas de Iésions hémorragiques il existe un hypersignal en T1.
- Les zones liquidiennes ont un hyposignal.
b- En imagerie T2 :

- La tumeur est intense et souvent hétérogéne correspondant a des

zones de nécrose (hypersignal en T2)
- Les phénomenes hémorragiques sont en hypersignal
- Les zones liquidiennes ont un hypersignal
c- Apres injection de gadolinium :

Les tumeurs vascularisées présentent un hypersignal précoce puis un aspect

hétérogene du signal.
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2.4- Angiographie :
Les indications sont principalement représentées par :
» [’embolisation artérielle préopératoire ou a visée palliative,

* La réalisation de la cartographie artérielle en cas de projet d’une chirurgie

conservatrice ou de variation anatomique.
3. Bilan d'extension :
3.1- Bilan d'extension locorégional :

La TDM est ’examen de référence pour le bilan d’extension locorégionale.

Elle permet d'étudier avec précision :[36]
* La taille de la tumeur,
* Ses limites,
* La loge rénale et ses fascias,
» [’envahissement veineux (veine rénale, VCI),
* Datteinte ganglionnaire,
* Les organes de voisinages,
* Le rein controlatéral,

Les résultats de la TDM permettront dans un second temps, de dégager les

indications des autres méthodes d’exploration qui sont I’écho- doppler et ’IRM.
a- Extension locale :

La TDM et I'IRM détiennent toutes les deux les mémes performances dans
I’analyse de I’extension locorégionale [38]. 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.
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b- Extension lymphatique :

L’extension lymphatique est étudiée par la TDM et 'IRM avec une
sensibilité similaire voisine de 90% [28]. Il est important de garder a I’esprit
qu’il n’existe aucun critére structural spécifique d’un envahissement
ganglionnaire. Les adénopathies sont significatives lorsque leurs diameétre est
supérieur ou égal a 10 mm, pour les adénopathies suspectes dont le diametre est
entrel0 et 20 mm il n’existe pas de corrélation clinique et pathologique. En
revanche celles dont le diamétre est supérieur a 2cm en TDM sont souvent

métastatiques.
c- Extension veineuse :

L'extension veineuse peut étre 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 [39] . L'augmentation de la taille de la
veine rénale ou de la VCI n'est pas un critere suffisant pour affirmer la présence
d'un thrombus car il existe de nombreux faux positifs dus a l'accroissement du

retour veineux li€ au caracteére hypervasculaire des cancers du rein.

L'absence de prise de contraste ou un rehaussement hétérogéne 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.
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L’écho doppler permet une bonne visualisation du thrombus dans la veine

rénale et la VCI. [40]

La sensibilit¢ de la TDM dans l'appréciation de l'atteinte veineuse est de

86% (78% pour la veine rénale, 95% pour la veine cave inférieure).
p

La sensibilit¢ de I'IRM dans I'évaluation de la veine rénale est quasi
similaire (88%) a celle de la TDM [41]. En revanche I'IRM permet une
meilleure visualisation du niveau du thrombus cave avec une fiabilité de 100%

[42], elle sera indiquée lorsque la TDM et I’échodopper seront jugés insuffisants.

S'il existe une suspicion de thrombus atrial, une échographie Trans-

oesophagienne sera nécessaire. [43]
d- Extension surrénalienne :

La TDM reste ’examen de référence dans 1’appréciation d’une atteinte
surrénalienne. Toutes les surrénales considérées comme normales en TDM 1'ont

¢été en histologie.
e- Extension aux organes de voisinage :

L’atteinte des organes de voisinage par contiguité est parfois difficilement
appréciable par la TDM. Cependant grace aux coupes multiplanaires , I’'IRM

permet une étude plus précise a la recherche de signes d’extension directe.[33]
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3.2- Métastases a distance :

L’¢étude des métastases viscérales (foie, rein controlatéral) se fait par la
TDM abdominale et ne nécessite pas d’autres investigations. Une échographie
hépatique est parfois associée pour analyser une image tomodensitométrique
douteuse. Le comité de cancérologie de 1’Association Frangaise 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 [44]. Quant aux métastases cérébrales la TDM cérébrale

demeure I’examen de référence en cas de symptomes.
3.3- Place de 1a médecine nucléaire dans le bilan d'extension :

L’arrivée de la tomographie a émissions 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 réalise une
imagerie métabolique permettant de mieux évaluer le bilan d’extension tumorale
loco-régional et métastatique des cancers. De nombreux types de tumeurs

métastatiques sont visibles comme une hyperfixation de traceur.

En uro-oncologie, I’évaluation scintigraphique est génée par 1’excrétion
urinaire du traceur. Le traceur utilisé le 18 fluorodeoxyglucose (FDG) est un
marqueur d’un hypermétabolisme tissulaire. Le fluor 18 est ’isotope utilisé. Sa
demi-vie suffisante lui permet une utilisation courante dans un centre a

proximité d’un cyclotron.
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Il n’existe pas de consensus sur I’utilisation de la TEP-FDG dans le cadre

du cancer du rein. [45] [46]

Il n’existe pas de données suffisantes pour permettre de définir la place
dans la caractérisation tissulaire d’une tumeur du rein et dans le bilan

d’extension.[47] [48]

La TEP-FDG peut étre indiquée pour la recherche de récidives locales ou
de métastases a distance (valeur prédictive positive €levée) lorsqu’il existe un
point d’appel (douleurs, images douteuses visualisées sur les examens

morphologiques).

Cependant, un examen TEP-FDG négatif ne permet pas d’éliminer une

récidive tumorale (valeur prédictive négative faible). [49] [50]
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VI. RAPPEL CLASSIFICATION ET FACTEURS
PRONOSTIQUES :

Les facteurs pronostiques reconnus sont essentiellement cliniques et
histologiques. De nombreux facteurs biologiques sériques et tissulaires ont été

rapportés mais n’ont pas fait la preuve de leur utilité en pratique clinique [4].
A. Facteurs pronostiques cliniques :

Ce sont : le « Performance status », le score ECOG, I’'index de Karnofsky,

la cachexie et les symptomes locaux [4].
B. Facteurs pronostiques histologiques :

1. Classification TNM :

On utilise pour le carcinome a cellules rénales la classification TNM revue

en 2009.

THM (2009) Statut
Tumeur (T} Tx Le statut tumoral ne peut otre dafini
Tla Tumeur = a 4 cm localisée au rein
Tib Tumeur > a 4 cm et = 7 cm localisée au rein
T2a Tumeur > 7 a = 10 em localisée au rein
T2b Tumeur > 10 cm localisée au rein
T3a Envahissement du tissu adipeux peri-renal ot/ou le tissu adipeux hilaire mais pas

le fascia de Gerota et/ou thrombus macroscopique dans la VR ou dans I"une
de ses branches

T3b Thrombus dans la veine cave sous le diaphragme

T3c Tumeur s’otendant dans la veine cave au-dessus du diaphragme ou envahissant
la pareoi musculaire de la veine cave

T4 Tumeur infiltrant au-dela du fascia de Gerota
et/ou envahissement par contiguite de la surréenale

Motastase Tx Pas d’evaluation du statut GG
ganglionnaire (M)

[Rs] Pas de metastase GG

2§ Metastase regionale GG dans 1 seul GG

M2 Meotastase rogionale GG dans plus de 1 GG
Meotastase a e Pas d’evaluation du statut metastatique
distance (M)

MO Pas de metastase

M1 Métastase tissulaire a distance

Tableau 3 : Classification UICC TNM des carcinomes a cellules rénales 2009 [4]
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2. Grade nucléaire :

La classification de Fiihrhman (répartition en grade nucléaire de 1 a 4) est

la classification la plus utilisée.

Noyau Contours Nucléoles Cellules
noyau monstrueuses
Grade 1 Rond Réguliers Absents ou 0
petite taille jmperceptibles
(10pum)
Grade 2 Plus Discretes Visibles a 0
volumineux | irrégularites G.x400
(15 pum)
Grade 3 | Volumineux Nettement Visibles 0
(20 pm) irréguliers G.x100
Grade 4 idem idem idem Cellules
grade 3 grade 3 grade 3 monstrueuses
multilobées

Tableau 4 : Grade de Fiithrhman [51]

Les nouvelles recommandations en onco-urologie 2016-2018 du CCAFU

indiquent que I’utilisation du grade de Fiihrman doit étre remplacée par celle du

grade nucléolaire de I’'ISUP sauf dans les cas de cRCC et de pRCC. [4]

Cette classification définit également 4 grades mais repose uniquement sur

le critére de la taille du noyau.

— grade 1 : nucléole peu ou pas visible au grossissement x400 (10um).
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— grade 2 : nucléole visible au grossissement x400 (15um).
— grade 3 : nucléole visible au grossissement x100 (20pum).

— grade 4 : pléomorphisme nucléaire et présence de cellules monstrueuses.

3. Type cellulaire :

L’agressivité¢ des CCR n’est pas la méme selon I’histologie. Il faut surtout
noter le caractére péjoratif de la présence d’une composante sarcomatoide. En
ce qui concerne les carcinomes papillaires, il faut bien différencier les types 1 et

2 : le type 2 étant associé€ a un pronostic plus péjoratif.
4. Micro- angio-invasion :

La présence de micro-angio-invasion est corrélée dans plusieurs études a la

progression métastatique ainsi qu’a la survie [52].
5. Nécrose tumorale :

Sa présence au sein de la tumeur est un critére histologique péjoratif [53].
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VII. RAPPEL THERAPEUTIQUE : [4]
A. Chirurgie :
1. Néphrectomie partielle :
1.1. En cas de petite tumeur du rein :
a). Intérét et objectifs de la NP :

La NP est la technique de référence permettant d’obtenir les mémes
résultats carcinologiques que la néphrectomie totale (NT) en limitant la perte
néphronique ce qui permet de préserver au mieux la fonction rénale. Cette
meilleure fonction rénale comparée a la NT pourrait expliquer une meilleure

survie observée dans plusieurs études rétrospectives.

La NP sans clampage a été rapportée pour diminuer la durée d’ischémie
chaude. Cependant, dans la limite d’une durée de clampage raisonnable (< 25
min), la préservation du volume parenchymateux semble étre le facteur le plus

déterminant pour la préservation néphronique.

Sur le plan technique, une marge de tissu sain minimale est suffisante,
I’essentiel étant de ne pas faire d’effraction de la pseudocapsule tumorale.

L’énucléation tumorale ne semble pas accroitre le taux de récidive locale.

La marge chirurgicale positive augmente le risque de récidive locale mais
semble avoir un impact oncologique a moyen terme limité sous réserve d’une
surveillance rapprochée qui permette un traitement de rattrapage en cas de

récidive.
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b). Technique : Les différentes voies d’abord

Quelle que soit la voie d’abord (ouverte vs laparoscopie) de la NP, Il

n’existe pas de différence en termes de survie spécifique et de survie globale.

Comparée a la voie ouverte, la voie ccelioscopique a montré une supériorité
en termes de pertes sanguines et de durée de séjour. A I'inverse, les durées

opératoires et d’ischémie chaude sont plus longues.

Les complications postopératoires et la fonction rénale résiduelle a long
terme sont similaires. La voie ccelioscopique robot-assistée offre un avantage en
termes de pertes sanguines et de durée de séjour par rapport a la voie ouverte.
Les durées opératoires et d’ischémie chaude, les complications, les marges de

résection et la fonction rénale résiduelle sont similaires.

Une méta-analyse a comparé les voies mini-invasives (laparoscopie
conventionnelle vs robot-assistée) et a montré un avantage du robot en termes de
durée d’ischémie et de conversion a la voie ouverte, de variation du débit de

filtration glomérulaire et de durée de séjour.
1.2. En cas de tumeurs localisées de plus de 4 cm (T1b et T2) :

Les résultats carcinologiques de la NP pour les tumeurs du rein de plus de 4
cm ont été rapportés comme identiques a ceux de la NT. La NP doit donc étre
privilégiée dés qu’elle est techniquement possible. Le taux de complication de la
NP est en revanche supérieur a celui de la NT et augmente avec la taille de la

tumeur.

Il faut tenir compte de ce risque chez les sujets fragiles et/ou ages.
L’évaluation de la complexité de la tumeur peut étre effectuée par les scores
morphométriques (RENAL Score, PADUA Score, C-index). Ces scores

pourraient avoir une valeur pronostique lorsque la tumeur est > 7 cm.
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VIII. SUIVI DES MALADES AYANT EU UNE NP : [4]

A. Intéreét :

Il n’y a pas de réel consensus sur la surveillance apres traitement du cancer
du rein. Il n’a pas été prouvé que le dépistage précoce d’une récidive améliore la
survie. Des projets de recherche de grande ampleur sont en cours pour évaluer le
bénéfice de la surveillance. Le suivi apres traitement du cancer du rein a pour

objectifs :
1) de détecter les complications postopératoires ;
2) de dépister une récidive locale ou a distance et ;
3) de surveiller la fonction rénale.

De plus, le suivi permet d’améliorer notre connaissance de 1’évolution du
cancer du rein notamment lorsque les données sont intégrées dans une base de

données performante.
La récidive locale est rare apres exérése de tumeurs localisée (T1-3 NOMO).

Le risque augmente avec la taille de la tumeur, la présence d’une marge

d’exérese positive, la multifocalité ou le grade tumoral.

Plus de 95 % des récidives surviennent dans les 5 premiéres années du
suivi.

La TDM abdominale est plus performante que 1’échographie pour dépister

une récidive locale.

Le risque de développement d’une tumeur sur le rein controlatéral est rare

(évalué a 2 %).

Le risque d’apparition de métastases apres chirurgie a été évalué entre 30

et 40 % avec un délai médian de 15 mois.
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Le premier site métastatique est pulmonaire. La TDM est supérieure a la

radiographie pour la détection de lésions pulmonaires.

Plusieurs modéles pronostiques ont été développés pour prédire le risque de
survenue de métastases a distance de la chirurgie. Le systéme UISS est simple

d’utilisation et a la meilleure valeur prédictive.

Il n’y a pas de consensus sur la durée idéale du suivi. La majorité des
récidives surviennent dans les 5 ans. Cependant des métastases peuvent
apparaitre tardivement et sont alors volontiers solitaires et accessibles a un

traitement local.

Il est conseillé de suivre la fonction rénale régulierement notamment chez
les patients qui avaient une insuffisance rénale préopératoire. La fonction rénale
est au mieux évaluée par le dosage plasmatique de la créatinine qui permet

d’estimer le degré de filtration glomérulaire.

B. Schéma et modalités du suivi post NP :

1. Apres traitement chirurgical d’un cancer du rein localisé ou
localement avancé :

2. En I’absence de schéma validé, on peut proposer d’adapter le suivi au
risque de récidive tumorale qui peut étre évalué simplement par le

systeme UISS (Tableaux 5 et 6).

On peut limiter I'utilisation des examens d’imagerie irradiants pour les patients

du groupe de faible risque.
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Tableau 11. Algorithme de classification du cancer du rein localisé et localement avancé selon L'UISS.

Stade T T1 T2 T3 T4
Fuhrman 1-2 3-4 1-4 1 2-4 1-4
ECOG 0 1-3 0-3 0 1-3 0-3
Groupe a risque Faible Intermédiaire Elevé

Tableau 5 : Algorithme de classification du cancer du rein localisé

et localement avancé selon 1’UISS.

Tableau 12. Proposition de suivi postopératoire apres chirurgie du cancer du rein localisé ou localement avancé.
Groupe arisque  Faible Intermédiaire Elevé
Modalités TDM TAP TDM TAP TDM TAP
Alternance possible L’IRM abdominale peut L’IRM abdominale peut aussi étre utilisée
avec échographie ou IRM  aussi étre utilisée associée associée a un TDM thoracique sans
rénale a un TDM thoracique sans injection
injection
Fréquence A 6 mois, Tous les 6 mois pendant Tous les 6 mois pendant 3 ans,
Puis tous les ans pendant 2 ans, Puis tous les ans pendant 3 ans,
5 ans Puis tous les ans pendant Puis tous les 2 ans pendant 4 ans
3 ans,
Puis tous les 2 ans pendant
4 ans
Durée 5 ans 10 ans 10 ans

Tableau 6 : Proposition de suivi postopératoire apres chirurgie

du cancer du rein localisé ou localement avancé

En pratique et dans notre service, le rythme est le suivant :

e Un examen clinique, une TDM (Uroscanner) , des coupes thoraco-

abdomino-pelviennes et une clairance de la créatinine.
- Au 3éme mois, au 6éme mois, et au 12éme mois.
- Tous les 6 mois : pendant 5 ans.

- Tous les ans : Pendant 15 ans ou a vie.
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Matériels et méthodes
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Ce travail est une étude prospective concernant 35 patients ayant eu une NP
pour tumeur de rein, entre janvier 2008 et février 2014, dans le service

d’Urologie de 1'Hopital Militaire d'Instruction Mohammed V de Rabat.
Les données démographiques et cliniques des patients ont été analysées.

Le diagnostic de la tumeur et le bilan d'extension étaient réalisés via une
TDM TAP ou une IRM, I'évaluation de la fonction rénale était faite par la

clairance de la créatinine.

La technique opératoire et le type de clampage étaient rapportés et une

analyse détaillée des résultats anatomopathologiques était faite.

Un suivi par la clinique, I’imagerie (TDM TAP ou IRM) et la biologie
(fonction rénale) était requis afin de rapporter les complications, le devenir
oncologique et fonctionnel de nos patients. Ce suivi a été effectué¢ au 3¢me mois,

au 6éme mois, au 12éme mois, puis tous les 6 mois pendant 5 ans.

Enfin une analyse comparative de nos données avec celles de la littérature

était faite.

La série est multi opérateur : Les interventions ont été réalisées par 4

chirurgiens différents.

Les données ont été saisies sur Microsoft Word et 1’analyse statistiques a

¢été faite avec le logiciel Excel 2010.

Technique opératoire

Toutes les interventions étaient réalisées sous anesthésie générale en

position latérale avec un billot sous le flanc.
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L'abord était une lombotomie sur la 12éme ou la 11éme cote en fonction de

la localisation de la tumeur.

Un drainage interne par une sonde JJ était réalisé lorsque la tumeur était
endophytique, proche du sinus, de grande taille ou en fonction de I'habitude du

chirurgien.

Une néphrolyse compléte était réalisée avant le clampage afin de bien

exposer la zone tumorale et de définir la zone de résection.

L'ischémie était le plus souvent chaude par un clampage pédiculaire
artériel sélectif ou par un clampage parenchymateux, parfois associée a une
ischémie froide par de la glace pilée. La tumeur était réséquée au bistouri

¢lectrique.

La fermeture de la voie excrétrice était réalisée par un surjet ou des points

en X a base du PDS 3/0.

L'hémostase était réalisée par l'application d'une colle biologique au niveau
du lit de résection et des berges de section, associ¢ a des points en U a base du

vicryl 2/0 ou 0 sur le parenchyme rénal avec des pansements hémostatiques type

SURGYCEL ou SPONGEL.

Un drain de Redon non aspiratif était placé en regard de la zone de

résection tumorale.

En postopératoire, I'administration de la nicardipine en pousse seringue
¢lectrique était souvent nécessaire pour maintenir la tension artérielle en dessous

de 140/90 mm Hg afin de limiter tout risque de saignement du moignon.

La sonde double J était enlevée en ambulatoire 3 & 6 semaines apres

I'intervention.
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Résultats
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Sur une durée de 6 ans, 35 NP pour tumeurs rénales étaient réalisées.

L'age moyen de nos patients était plutdt jeune : 57£12.7 ans, avec des

extrémes de 39 et 73 ans.

Nous avons enregistré une prédominance masculine avec un sex ratio de

1.91H/F.

REPARTITION DES PATIENTS SELON LE SEXE :

M Hommes

M Femmes

Diagramme 1 : Répartition des patients selon le sexe
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Le diagnostic de la tumeur était fortuit dans 71.42% des cas (n=25).
Chez les autres patients, les manifestations cliniques €taient :

Lombalgies chroniques (n=6), Hématurie (n=3), Fi¢vre (n=1).

PREVALEMNCE DES S5IGNES CLINIQUES

Hématurle
BEM

2575

Lombampies
I7.14%

Asymiptomatinuea
71,43%

Diagramme 2 : Prévalence des signes cliniques
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Le diagnostic et le bilan d'extension étaient faits par une TDM TAP dans

94.29% des cas (n=33). Dans le reste, une IRM était nécessaire a cause d'une

insuffisance rénale.

La taille moyenne des lésions était de 3.95+£1.2 cm avec des extrémes de

2.5a5.8cm.

Les caractéristiques des tumeurs sont répertoriées dans le Tableau 7.

Caractéristiques des tumeurs Effectif (n) Pourcentage (%)
Latéralité
Gauche 20 57.14
Droite 15 42.86
Localisation
Pole supérieur 11 31.43
Médio-rénal 9 25.71
Péle inférieur 15 42.86
Exophytique
Oui 19 54.29
Non 16 45.71

Tableau 7 : Résultats morphologiques

Nous avons réalisé un bilan de fonction rénale pré et post opératoire pour

tous nos malades.

Fonction rénale pré-
Effectif (n) Pourcentage (%)
opératoire
Conservée 33 94.29
Insuffisance rénale 2 5.71

Tableau 8 : Résultats fonctionnels.
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La majorit¢ de nos indications opératoires de chirurgie partielle sont

¢lectives avec un taux de 57.15 %

REPARTITION DES INDICATIONS DE NP

60,00%
40,00%

20,00%

0,00%

M Indications de nécessité M Indications électives

Diagramme 3 : Répartition des indications de NP

Les différentes indications sont mentionnées dans le Tableau 9.

Indications Effectif (n) Pourcentage (%)
Indications de nécessité
Rein unique fonctionnel 3 8.57
Rein unique post NTE
tumorale ? >
Tumeur bilatérale 2 5.71
Insuffisance rénale 8 22.86
Indications électives 20 57.15

Tableau 9 : Indications de NP
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L'abord chirurgical était une lombotomie chez tous nos patients. La montée
de sonde urétérale JJ était réalisée dans 74.42% (n=26). La durée moyenne
d’ischémie était de 26 min avec un minimum de 15 min et un maximum de 38

min. Les types d’ischémie sont répertoriés dans le Tableau 10

Types d’ischémie Effectif(n) Pourcentage(%)
Clampage vasculaire
23 65.71
permanent
Clampage parenchymateux 5 14.29
Ischémie froide 0 0
Clampage intermittent 7 20

Tableau 10 : Types d’ischémie

Le saignement per-opératoire moyen était de 450 ml(120-850), et 2 patients

avaient nécessité une transfusion per-opératoire soit 5,71% des cas.

La durée d’intervention moyenne était de 185+45 min avec des extrémes de

130 min a 220 min.

Le séjour moyen de nos patients était de 5 jours (4-7jours) en fonction de

I'évolution et de la survenue ou non de complications précoces.
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La majorit¢ des Iésions traitées sont des tumeurs malignes (70%), et

principalement des carcinomes a cellules claires (51.43%). Nous notons

néanmoins la présence de 7 1ésions bénignes soit 20 % des Iésions traitées.

Les types histologiques sont détaillés dans le Tableau 11.

Types histologiques Effectif(n) Pourcentage(%)
Carcinome a cellules claires 18 51.43
Carcinome papillaire de type | 5 14.29
Carcinome papillaire de type II 3 8.57
Carcinome chromophobe 2 5.71
Angiomyolipome 3 8.57
Oncocytome 4 11.43

Tableau 11 : Types histologiques.
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La répartition en grade tumoral selon Fiirhman (pour les 1ésions malignes)

est représentée dans le diagramme ci-dessous :

REPARTITION SELON LE GRADE DE FUHRMAN

80,00%
60,00%
40,00%

20,00%

0,00%

BG1-2 BG3 WG4

Diagramme 4 : Répartition selon le grade de Fiirhman
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Les pieces de néphrectomie des malades opérés ont été stadifiées selon la
classification TNM 2009, le stade le plus rencontré est le pTla avec 23 cas soit

environ 65,71%, suivis par le stade pT1b avec 12 cas soit 34,29%.

REPARTITION SELON LE PARAMETRE T DE LA
CLASSIFICATION TNM

MPT1a
MpTib

Diagramme 5 : Répartition selon le paramétre T de la classification TNM 2009

Le taux de marges chirurgicales saines était seulement de 5.71 %.

Marges chirurgicales Effectif(n) Pourcentage( %)
Positive 2 5.71
Négatives 30 85.71

Tableau 12 : Répartition selon les marges chirurgicales
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Nous avons eu 14.28% de complications, parmi elles :

e  Un seul cas d'hémorragie avec choc hémorragique a J1. Ce patient
avait nécessité une transfusion sanguine et une embolisation en

urgence, I’évolution était favorable.

e  Un seul cas d’insuffisance rénale chronique, et dont la tumeur était

de 5.6 cm sur rein unique avec un temps de clampage de 35 min.

e  Un seul cas de fistule urinaire, chez un patient avec une tumeur de

4.3 cm jugée exophytique et n'ayant pas eu de drainage urinaire.

Nous rapportons la totalité des complications dans le Tableau 13.

Complications Effectif(n) Pourcentage(%)
PNA 2 5.71
IRA 0 0
IRC 1 2.86
Hémorragie 1 2.86
Fistule 1 2.86

Tableau 13 : Complications
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Sur un suivi moyen de 36 mois (14 -76 mois) nous rapportons une survie
globale de 100%, une survie sans récidive de 89.86%, une récidive locale de

10% survenue aprés un délai compris entre 15 et 38 mois.

Parmi ces patients, 2 avaient des marges chirurgicales positives, 1 avait un
carcinome papillaire de type II, 1 de type I, et 1 avait un carcinome

chromophobe.

Nous avons réalisé¢ une totalisation chez 2 patients, une 2¢me NP chez 1
patient et nous avons continu¢ la surveillance chez 3 patients.

Aucune évolution métastatique n'est a déplorer dans notre série.

RESULTATS CARCINOLOGIQUES (LE DEVENIR A LONGTERME)

100, 00
B0,00%
50,00%
40,00%
20,00%

0,00%

m Survie globale g Sunde zans récidve | Recidive locale g Evolution métastatique

Diagramme 6 : Résultats carcinologiques (Le devenir a long terme)

72




73



La NP est le traitement de référence des petites tumeurs du rein. Ses
résultats oncologiques sont similaires a ceux de la NTE et elle préserve mieux la
fonction rénale [4]. Les recommandations de I’AFU 2016 sont de privilégier la
NP pour les tumeurs < 4 cm et de I’envisager pour les tumeurs > 4 cm
lorsqu’elle est techniquement faisable [4]. Si les données sur les résultats de la
NP pour les tumeurs T1b sont nombreuses, celles sur les tumeurs du rein > 7 cm

sont rares [54].

Benoit et al. rapportent la premicre série évaluant I’impact de la taille
tumorale sur les résultats de NP pour des tumeurs de plus de 7cm. Ils rapportent
des données similaires en termes de morbidité péri-opératoire ou de controle

oncologique quelle que soit la taille tumorale (T1b ou T2) [55].

L’étude de I’évolution post-opératoire de la fonction rénale est un élément
important pour I’évaluation de la morbidité de la NP du fait de la perte de capital

néphronique inhérente a cette chirurgie.

Récemment, Eggener et al. ont montré que la taille tumorale était un
facteur prédictif de perte de fonction rénale. Dans leur série, Benoit et al.
n’avaient pas retrouveé ces résultats. En effet, bien qu’il existait une perte de
fonction rénale significativement plus importante dans le groupe c¢T2 a j4 post-
opératoire (p = 0,04), cette altération de la fonction rénale n’a pas été confirmée
a long terme lors du contrdle biologique a 6 mois (p = 0,51). Ces résultats
concernant la fonction rénale sont intéressants car les 2 groupes ne présentaient
pas de différences concernant les indications de nécessité, qui représentent un

risque d’altération de la fonction rénale comme le rapportaient Bigot et al. dans
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leur série de 168 NP pour tumeurs supérieures a 7 cm. De méme, si ’on se
réfere a la durée d’ischémie chaude qui est un des principaux facteurs prédictifs
de la fonction rénale post-opératoire, Eyraud et al. montraient qu’elle était-elle
semblable entre les 2 groupes (19,4 = 12,4 pour les cT1b vs 20,6 £ 10,7 pour les
cT2, p = 0,84). Ainsi, la NP pour tumeur de plus de 7 cm n’a pas été retrouvée
dans leur étude comme ayant une morbidité supérieure concernant la fonction

rénale par rapport aux tumeurs de moins de 7 cm [55].

Concernant le taux de MCP et les résultats carcinologiques, ils n’avaient

pas retrouvé de différences significatives entre les deux groupes.

De plus, les parameétres per-opératoires étaient similaires hormis le taux de
laparo-conversion qui était en revanche plus élevé dans le groupe T2 (p = 0,02).
Ce taux pouvait s’expliquer par le fait que la taille tumorale supérieure pouvait

rendre plus délicat le temps d’exérese de la Iésion.

Le taux global de complications post-opératoires était également similaire

entre les 2 groupes. [55]

En revanche, ils notent une influence de la complexité tumorale (évaluée
par le score RENAL) : le trifecta (durée d’ischémie chaude < 25 minutes,
marges chirurgicales saines et absence de complications post-opératoires) était
accompli pour 60 % des tumeurs de faible complexité (score RENAL 4 a 6)
contre 27 % des tumeurs de complexité¢ moyenne et élevée (score RENAL 7 a

12) (p = 0,03) [54].

Il semblerait en effet que la taille tumorale seule ne soit pas un bon critere
pour déterminer I’indication d’une chirurgie partielle, ni un bon facteur

pronostique des résultats de cette chirurgie a I’inverse du score RENAL [55].
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Si la relation entre scores morphométriques (RENAL, PADUA, C-index) et
morbidité péri-opératoire est diversement appréciée dans la littérature, il n’en
demeure pas moins que ce sont aujourd’hui les meilleurs outils pour évaluer la

complexité technique d’une NP et prédire le risque de complications [4].

L’¢étude de 1’équipe toulousaine confirme que la NP apparait donc faisable
pour des tumeurs de plus de 7 cm, sous réserve de la réaliser pour des
indications sélectionnées et basées sur des scores de complexité ne prenant pas

seulement en compte la taille de la lésion [55].

En revanche, ¢largir les indications de NP aux tumeurs > 7 cm pourrait
s’accompagner d’une augmentation du nombre de tumeurs pT3a. Dans la série
de Benoit et al., 36 % des patients ¢cT2 avaient un stade pT3a définitif contre
5,4 % dans le groupe cTlb [55]. Les futures études sur le sujet, dont I’étude
LaPaNARCC en cours, permettront de déterminer si cet élément est un facteur

limitant de I’extension des indications de NP aux tumeurs c¢T2 [54].

Dans I’optique d’évaluer le devenir de la fonction rénale aprés chirurgie
conservatrice pour cancer, il n’est de meilleure situation que celle d’une tumeur

survenant sur rein unique [56].

G.Pierquet et al. avaient évalué les résultats fonctionnels a court, moyen et
long terme de la chirurgie conservatrice sur rein unique. D’un point de vue
global, avec 89 % des patients pris en charge sans recours a ’hémodialyse a la
date des dernic¢res nouvelles, ils ont pu conclure que la chirurgie conservatrice
est efficace sur le plan fonctionnel a long terme. Ils ont également souligné le

faible taux de recours a la dialyse postopératoire transitoire (1/45). Néanmoins,

76



ils ajoutent que la cinétique d’évolution du DFG postopératoire mérite d’étre
connue pour adapter la surveillance et la prise en charge postopératoire précoce

de ces patients sur rein unique [56].

La NP pour cancer sur rein unique, bien que s’accompagnant d’une
altération postopératoire précoce du DFG non négligeable, permet dans la trés
grande majorit¢ des cas une sauvegarde a long terme de 1’autonomie

fonctionnelle rénale des patients [56].

La mise en évidence de facteurs pré- ou peropératoires prédictifs
d’altération de la fonction rénale pourrait permettre de pouvoir cibler de fagon
plus spécifique les patients a haut risque, planifier les modalités techniques de
I’acte chirurgical (clampage et sa durée, exérése en marge minimale) et anticiper

une adaptation de leur prise en charge postopératoire [56, 57].

Dans leur expérience, 1’absence de clampage ne semblait pas apporter de
bénéfice significatif en termes de respect de la fonction rénale [56]. Il faut par
contre souligner que la décision de clampage est la plupart du temps
conditionnée par [’appréciation des caractéristiques tumorales et du risque

d’insuffisance rénale postopératoire [58].

Bien que non significative en analyse univari¢e, 1’altération nettement
moins marquée du DFG postopératoire a 1 an en I’absence de clampage (—4,5 %
versus —15 %) malgré un DFG préopératoire moindre, tend a rappeler 1’effet
délétere de I’ischémie rénale soutenu de longue date notamment par les travaux

de Thompson et al. [56].
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A I’existence méme du clampage artériel, vient s’ajouter la notion de durée
de celui-ci. Thompson et al. ont rapporté un seuil discriminatif d’évolution
péjorative de la fonction rénale (insuffisance rénale aigué postopératoire ou
insuffisance rénale chronique avec DFG< 30 mL/min) a partir d’une durée

d’ischémie de 25 min (HR = 3,01 ; p = 0,004) [56].

A contrario, les caractéristiques tumorales semblent avoir un impact
prépondérant sur 1’évolution de la fonction rénale. Ainsi, en analyse multivariée,
la taille tumorale > 4 cm apparaissait étre un facteur prédictif indépendant de

diminution du DFG postopératoire précoce a j5 (—14 %, p = 0,04) [56].

Les résultats ici présentés sont a rapprocher des conclusions de plusieurs
autres études qui font de la quantité de parenchyme préservé un déterminant

majeur et indépendant de 1’évolution postopératoire de la fonction rénale [56-59].

L’intérét du score RENAL a été décrit a de multiples reprises pour la
prédiction de la difficulté chirurgicale attendue, du risque de complications
postopératoires, voire méme des résultats oncologiques. Dans leur étude, le
score RENAL > 10 s’est aussi révélé étre le seul facteur prédictif indépendant de

diminution du DFG postopératoire a 1 an (—43 %, p = 0,0007) [56].

C’est donc probablement bien la complexité tumorale objectivée par le
score RENAL, impliquant une diminution de la préservation parenchymateuse,
un possible allongement de la durée opératoire, des pertes sanguines, de la durée
de clampage et du risque de complication postopératoire, qui influence le

résultat sur le DFG a long terme comme décrit dans la littérature [56, 57].
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Enfin, le DFG préopératoire apparait, dans leur étude, étre le seul facteur
associ¢ a la mise en hémodialyse définitive. Ce facteur non modifiable a été
¢galement souligné comme déterminant sur les résultats fonctionnels immédiats

et a plus long terme de la NP sur rein unique par plusieurs équipes [56].

Ceci souligne encore la nécessité d’encadrer la prise en charge de ces
patients a fonction rénale fragile et a unité rénale fonctionnelle unique,
notamment par la mise en ceuvre de mesures néphrologiques périopératoires

adaptées.

Une information adéquate sur les risques encourus d’IRC et de recours a
I’hémodialyse semble licite et requise avant de proposer au malade une NTE ou

NP.
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Concernant les voies d’abord de la NP, pour le cancer du rein localisé :

Comparée a la voie ouverte, la voie ccelioscopique a montré une supériorité
en termes de pertes sanguines et de durée de séjour. A I’inverse, les durées
opératoires et d’ischémie chaude sont plus longues. Les complications
postopératoires et la fonction rénale résiduelle a long terme sont similaires. Il
n’existe pas de différence en termes de survie spécifique et de survie globale
[4,60].

La voie ccelioscopique robot-assistée offre un avantage en termes de pertes
sanguines et de durée de sé€jour par rapport a la voie ouverte. Les durées
opératoires et d’ischémie chaude, les complications, les marges de résection et la
fonction rénale résiduelle sont similaires [4, 61]. En plus la courbe

d’apprentissage est plus courte que la ccelioscopie.

Une méta-analyse a comparé les voies mini-invasives (laparoscopie
conventionnelle vs robot-assistée) et a montré un avantage du robot en termes de
durée d’ischémie et de conversion a la voie ouverte, de variation du DFG et de

durée de séjour [4].

Une récente revue systématique compléte et méta-analyse cumulative
indique que, sur la base des données disponibles de toute la littérature anglaise
contemporaine, la voie d’acces robotique fournit des résultats supérieurs, et au
moins équivalents, par rapport a la voie ouverte a travers différents aspects. La
preuve de la supériorité de la voie d’acces robotique sur la voie laparoscopique

est tout aussi convaincante [62].

A présent, la NP robotique apparait comme une approche chirurgicale de
NP siire, efficace et méme préférée pour le traitement des petites masses rénales.
Elle peut étre recommandée au méme titre que la voie ouverte (qui était

auparavant la voie de référence) [60-62].
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L’émergence des traitements ablatifs, dérivés des traitements des tumeurs
hépatiques, a entrainé une modification des pratiques en termes de petites
tumeurs du rein (Tla). L’objectif de ces modalités thérapeutiques est de

permettre une destruction in situ de la tumeur par des techniques physiques [63].

L’ Association Francaise d’Urologie (AFU) (grade C) recommande les
traitements thermo-ablatifs (radiofréquence et cryothérapie) pour des tumeurs de
moins de 4 cm, comme option pour les patients 4gé€s ou porteurs de comorbidités
ou dont I’espérance de vie est limitée, quand la chirurgie est récusée. Une

biopsie est recommandée avant ce type de traitement (CCAFU grade C).

L’European Association of Urology (EAU) ne recommande pas les
traitements thermo-ablatifs en raison du faible niveau de preuve qu’apportent les
¢tudes. Cependant, la cryoablation la radiofréquence et la surveillance active
peuvent étre proposées comme alternative thérapeutique chez les sujets agés ou

présentant des comorbidités (grade C).

Pour I’American Urological Association (AUA), les traitements thermo-
ablatifs sont une option pour les petites tumeurs du rein, qui peut étre proposée
mais une précision doit étre faite au patient sur le risque de récidive locale plus

éleve, les criteres de succeés mal définis et la chirurgie de sauvetage difficile.

Les options ablatives, initialement réservées aux patients qui €taient de
mauvais candidats pour la chirurgie, ont maintenant des indications élargies et

sont régulierement discutées en réunion de concertation pluridisciplinaire. [4,64]

La préservation de la fonction rénale semble meilleure avec les traitements
ablatifs. La majorit¢ des équipes rapporte l’absence de modification de la
fonction rénale apres traitement ablatif en comparaison de I’exéreése quelles que

soient la modalité physique et la voie d’abord.
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Lucas et al. ont analysés le pourcentage de patients présentant une clairance
de la créatinine inférieure a 60 mL/min apres traitement par radiofréquence, NP
ou NTE chez 242 patients. Malgré des biais de sélection potentiels, les
meilleurs résultats étaient obtenus aprés radiofréquence. Les moins bons

résultats étaient obtenus logiquement aprés NTE.

L’¢équipe de la Cleveland Clinic ne rapportait pas, en revanche, de
différence significative sur la créatininémie postopératoire entre 153 NP
laparoscopiques (NPL) et 78 cryoablations laparoscopiques (CAL). Le
pourcentage d’augmentation de la créatininémie était de 16,4 % pour les NPL et
13,4 % pour les CAL. [63]

La durée d’hospitalisation ainsi que les complications semblent meilleures
avec les thérapies thermo-ablatives en comparaison avec la chirurgie, surtout

lors de procédures percutanées.

Desai et al. ont évalué 153 NP laparoscopiques et 78 cryoablations
laparoscopiques. Les complications postopératoires tardives  étaient
significativement moins fréquentes, la durée d’hospitalisation peu différente. En
revanche, pour Derweesh et al., les patients traités par cryoablation percutanée
présentaient une durée d’hospitalisation significativement plus courte que pour
une NP laparoscopique. Klatte et al. rapportaient des taux de complications
postopératoires significativement plus €levé dans le groupe NP (23,5 % vs 17 %,
p < 0,001). L’expérience de Tanagho et al., de I"université de Washington, ne
rapportait pas de différence significative sur le risque de complication en
analyse multivariée entre les deux groupes : cryoablation laparoscopique ou

percutanée, et NP robot-assistée. [63, 64]

Quant aux résultats carcinologique, 1’é¢tude de 1’équipe de la Mayo Clinic a
analysé rétrospectivement 1424 patients traités pour des tumeurs solides cT1
entre 2000 et 2011. Mille cinquante-sept NP, 180 radiofréquences et 187

cryoablations ont ¢été réalisées. Les patients opérés par NP étaient
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significativement plus jeunes et avaient moins de comorbidités (score de
Charlson). La survie sans récidive a 3 ans était de 98 % pour les trois groupes.
Concernant le risque métastatique, les patients traités par radiofréquence étaient
plus a risque que ceux traités par cryothérapie ou NP. La survie globale a 3 ans
(ajustée a 1’age et au score de Charlson) était significativement meilleure pour
les patients ayant eu une NP, y compris dans le sous-groupe cTlb (NP vs
cryoablation), bien qu’il existe un biais de sélection li¢ a I’age et aux
comorbidités des patients.

D’autres études récentes tendent a ne montrer aucune différence sur la
survie spécifique entre les patients traités par NP, radiofréquence et cryoablation.

Ces résultats sont en accord avec les recommandations de I’AUA (2009). [61, 63]

La taille tumorale est le principal facteur d’échec dans les thérapies thermo-
ablatives [63]. Il n’y a pas de consensus sur la taille tumorale limite pour les
techniques thermo-ablatives. La plupart des auteurs recommandent 3 ¢cm mais
certains vont jusqu’a 3,5 voir 4 cm [4]. Des séries plus récentes et les premieres
a comparer les résultats oncologiques de NP, radiofréquence percutanée et
cryoabolation percutanée dans un méme centre expérimenté¢ dans chaque
modalité concernant les masses rénales cT1b, ont montré une efficacité pour ces

tumeurs, notamment en cryoablation [65].

Le contrdle local et la survie sans métastases étaient similaires pour les

patients de NP et de cryoablation [63].

On constate que les séries de traitements ablatifs s’adressent

essentiellement a des sujets agés ou avec des comorbidités significatives.
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Les sociétés savantes européennes (AFU, EAU) précisent dans leurs
recommandations que les thérapies ablatives sont réservées aux patients
présentant des contre-indications chirurgicales [4, 64]. De nombreux arguments
sont affichés dans la littérature du peu d’intérét a traiter un patient 4gé ayant une
petite tumeur rénale, c’est-a-dire de plus de 75 ans ou ayant une comorbidité
[66]. Discuter d’un traitement pour une personne agée équivaut a faire la
balance entre les causes compétitives de mortalité. Une balance entre le nombre
d’années théoriques restant a vivre au patient, évalué au mieux par un score
objectif, et le potentiel évolutif de la maladie. Ce potentiel évolutif dans le cadre
préopératoire est majoritairement représenté par la taille tumorale, facteur
significativement associ¢ a la progression. Ceci doit se faire au maximum avec
des ¢éléments objectifs : d’une part, des scores prédictifs de survie compétitive,
plusieurs scores ont été évalués, et d’autre part, une biopsie de la tumeur qui

apparait indispensable tant avant surveillance qu’avant traitement ablatif [63,
64].

Froger et al. ont donc proposé un algorithme décisionnel de prise en charge
et proposaient un traitement ablatif si ’espérance de vie calculée en fonction du
score de Charlson était comprise entre 3 et 7 ans. En dehors de ces bornes, une

surveillance active ou une NP était proposée [63].

La place des traitements ablatifs dans [’arsenal thérapeutique pour les

petites tumeurs du rein grandit.

Les indications privilégiées et recommandées sont les tumeurs de petite
taille dont le diamétre est inférieur a 40 mm (cT1a) chez les sujets agés et/ou
présentant des comorbidités. Mais le gold standard reste la NP et les indications

doivent étre discutées au cas par cas.

L’extension des indications aux personnes agées est a prendre avec

prudence apres évaluation de la morbidité compétitive [65].
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A mesure que la tendance évolue vers la réalisation de plus de procédures
de NP pour le CCR T1b, les études démontrent que les résultats oncologiques et
le taux de survie sont comparables chez les patients traités par NP
comparativement a la NTE. Leibovich et al. ont rapporté, en utilisant une
analyse univariée, que la NP a conduit a des taux supérieurs de survie spécifique
au cancer a 5 ans, et de récurrence tumorale a 5 ans comparant a la NTE pour les
CCR de4a7cm.

Les résultats de Hoon A.J et al. avec les patients CCR T1b ont démontré
des résultats comparables concernant la survie sans progression a 5 ans et
estimée a 10 ans, la survie spécifique au cancer estimée a 10 ans, et une survie
globale estimée a 10 ans supérieure pour les patients traités par NP par rapport a

ceux traités par NTE.

Les taux de survie sans progression a 5 ans et estimés a 10 ans étaient de
86,4% / 79,2% pour NP et de 86,0% / 66,0% pour NTE. Le taux de survie
spécifique au cancer, estimé a 10 ans, était de 85,7% pour NP et de 84,4% pour

NTE.

De méme, Thompson et al. n'ont trouvé aucune différence significative
dans les taux de survie spécifique du cancer a 5 et 10 ans chez les patients T1b
ayant eu une NP ou une NTE, bien qu'il y ait eu une tendance a un taux ¢élevé de
rein solitaire ou de MRC dans le groupe NP impliquant la possibilité de biais de
sélection. Badalato et al. ont rapport¢ qu'il n'y avait pas de différence
significative dans le taux de survie spécifique au cancer a 5 ans chez les patients
CCR TIb traités avec NP contre NTE (82,5% et 85%, p = 0,161,

respectivement).
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Sur la base de ces rapports et de leurs résultats, Hoon A.J et al. ont suggéré
que la NP est oncologiquement slre et conduit a des résultats comparables, au

moins pas inférieurs, par rapport a la NTE pour le traitement du CCR T1b. [67]

Un avantage majeur de la NP est la préservation de la fonction rénale et les
effets positifs potentiels dérivés sur la survie globale et la qualité de vie. Weight
et al. ont rapporté un déclin postopératoire de 16,6% et de 23,5% du taux de
filtration glomérulaire chez les patients traités par NP et NTE pour le CCR T1b,
respectivement.

lizuka et al. ont rapporté que la NP pour cT1b aboutissait a un taux de DFG
postopératoire similaire a celui de cTla. De plus, la probabilit¢ d'absence du
nouveau type de MRC aprés NP n’a pas différé entre les tumeurs cT1b et cTla.

[67,69]

Dans I’étude de Hoon A.j et al. la fonction rénale estimée par le DFG a
diminu¢ aprés NP et NTE, mais la NP a conduit a une meilleure préservation de
la fonction rénale postopératoire par rapport a la NTE. La variation du DFG par
rapport aux valeurs initiales a 3 mois et a 4 ans était de 10,52% / 8,04% pour la
NP et de 33,24% / 35,12% pour la NTE. la NP était moins susceptible d'induire
une MRC nouveau type et une MRC en phase terminale par rapport a la NTE.
Leur étude démontre la faisabilité et la validité de la NP pour le CCR T1b en ce
qui concerne les résultats oncologiques et la préservation de la fonction rénale

supérieure [67].

Un autre impact de la préservation de la fonction rénale postopératoire est
sur le risque cardiovasculaire et la survie globale [59]. Plusieurs études montrent
un avantage en survie globale pour les patients ayant subi une NP,

principalement attribuée a la préservation de la fonction rénale apres chirurgie
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[67, 70]. Dans I’é¢tude de Hoon A.J, la fonction rénale postopératoire évaluée par
le DFG était mieux conservée dans le groupe recevant la NP, et le groupe NTE
présentait une MRC postopératoire plus fréquente. Le taux de survie globale
¢tait significativement plus élevé dans le groupe NP par rapport au groupe NTE
(p = 0,003). Leur étude n'a pas montré que la fonction rénale aprés NTE ou NP

affectait significativement la survie globale [67].

La NP pour des tumeurs rénales plus larges peut étre difficile sur le plan
technique et nécessite une vaste expérience, suscitant des préoccupations
concernant des complications périopératoires plus élevées et une résection
tumorale incompléte. Le risque de complications périopératoires avec la NP est

légerement plus €levé qu'avec la NTE.

Dans une ¢étude prospective et randomisée, la NP a été retrouvée associé¢ a
une hémorragie accrue (3,1% et 1,2%), a une fistule urinaire (4,4% et 0%, p
<0,001) et a une réintervention due aux effets secondaires (4,4% et 2,4%)
[70,71].

Hoon A.J et al. n’avaient pas trouvé de de différence significative dans le
temps opératoire moyen, les pertes sanguines ou le taux de transfusion, et le taux

global de complications peropératoires €tait similaire entre les groupes [67].

Bien qu'il soit indiscutable que la NP méne a une meilleure préservation de
la fonction rénale : Cette MRC induite chirurgicalement augmente également le
risque de MCV et de décés non liés au CCR [70,72] . Ceci a été prouve par un

suivi cardio-vasculaire de plus de 10 ans de ces malades [EAU 2017].

Plusieurs études non randomisées ont récemment décrit une survie globale
plus longue pour la NP que pour la NTE chez des patients atteints de tumeurs
rénales pour la plupart petites [65, 67,72]. Cela a ¢été attribué a des taux plus
faibles d'IRC associée a la chirurgie et de MCV subséquente.

87



Cependant, ces résultats ne sont pas incontestés, et les études montrent
largement les mémes limites. De plus, il n'a pas encore été¢ complétement clarifié
si l'insuffisance rénale induite chirurgicalement, comme le type d'IRC due a
divers troubles internes, implique également un risque accru de MCV et de
mortalité subséquente [72].

FRC Ross et al. ont réalis¢ une étude rétrospective et multicentrique,
¢valuant des patients traités dans 6 centres médicaux universitaires allemands
pour CCR localisé. Ils ont pu démontré par des analyses de sous-groupes que la
NP peut également étre justifiée pour des tumeurs plus larges, menant a un

meilleur pronostic [72].

Méme si I’analyse rétrospective n'inclut pas la comorbidité, cette large
¢tude montre que la survie globale semble étre meilleure, mais pas pire, pour les
indications €lectives traitées par NP que par NTE. Il est également intéressant de
noter que les patients ayant subi une chirurgie conservatrice du néphron pour des
indications impératives n'ont pas eu un pronostic nettement plus défavorable que
le groupe de NTE, méme s'ils avaient probablement des comorbidités plus

sérieuses.

Par conséquent, ces résultats sont en accord avec une méta-analyse publiée
par Kim et al. qui ont également constaté que la NP entrainait une réduction de

19% du risque de mortalité toutes causes confondues. [72]

Hillyer et al. ont récemment décrit que méme les patients agés atteints d'un
CCR ne présentent pas de risque périopératoire significativement accru s'ils sont
soumis a une chirurgie d'épargne d'organes et bénéficient en conséquence d'une
NP. Smaldone et al. ont démontré un avantage de survie de la NP par rapport a

la NTE pour les patients agés jusqu'a 85 ans. Chang et al. ont examiné I'impact
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¢conomique secondaire de la NTE comparé a la NP sur le systeme de santé
américain. Ils sont arrivés a la conclusion que la NP est associé a moins de colts
de suivi que la NTE indépendamment de 1'dge, ce qui refléte également le taux
de morbidité postopératoire plus faible chez les patients traités par NP. FRC
Ross et al. ont divisé la population de patients en 4 sous-groupes pour €valuer
lI'influence de l'age sur la pertinence pronostique de l'intervention chirurgicale.
Aucune différence significative n'a été¢ trouvée entre les sous-groupes: la NP
pour des indications ¢lectives €tait associé a un risque plus faible de survie

globale plus courte quel que soit 1'age. [66,72]

Pris ensemble, leurs résultats suggérent que la NP est associée a une survie
globale potentiellement meilleure mais apparemment pas pire quel que soit le
centre, I'dge et la taille de la tumeur. Il y a aussi la question de qu’est ce qui
pourrait s'opposer a une NP, que ce soit pour des indications électives ou
impératives, considérant que le taux et la gravité de I'IRC post-interventionnelle
pourraient étre significativement réduits, tandis que la morbidité périopératoire
ne serait pas significativement augmentée, et les résultats oncologiques sont
comparables a ceux de la NTE. Est-ce que cette seule raison n'est pas suffisante
pour favoriser la NP, que I'IRC induite chirurgicalement soit ou non directement
associée a la survenue de MCV? Dans tous les cas, les résultats de leur étude a
large cohorte multicentrique, appuient les performances de la NP dans tous les

cas ou cela semble techniquement faisable et siir sur le plan oncologique. [66, 67,

72]

Pour les tumeurs T1b plus larges, plusieurs études rétrospectives ont
rapporté que la NP ¢élective donne des résultats oncologiques équivalents mais

les résultats fonctionnels sont supérieurs par rapport a la NTE. En réduisant la
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MRC induite par la chirurgie, la NP pour ces patients a été suggérée d'étre
associée a la réduction de la morbidité cardiovasculaire et la mortalité globale

[73].

Cependant, Sangjun Y. et al. ont souvent observé que, malgré une chirurgie
d'épargne des néphrons, certains patients progressent encore vers la MRC. D'un
autre coOté, tous les patients ne progressent pas vers la MRC aprés NTE [73].
Bien que les directives de traitement actuelles suggerent la NP a chaque fois que
cela est techniquement faisable [4, 55], ils avaient constaté que tous les néphrons
épargnés ne restent pas fonctionnels et qu'une différenciation plus poussée des
criteres de sélection était nécessaire [73]. L'utilité des outils pour la description
préopératoire de la complexité tumorale, telle que le NS, a été¢ étudiée et
démontrée de mani€re cohérente pour la sélection des méthodes opératoires et le

conseil aux patients [54, 56].

Le NS représente numériquement les détails anatomiques de la tumeur par
rapport aux structures rénales. Ce score peut généralement étre divisé en 3
catégories (faibles, 4-6, intermédiaires, 7-9 et €leveé, 10-12). Dans leur étude, la
proportion de patients ayant subi une NP diminuait significativement avec
'évolution du NS et moins de 5% des masses rénales avec un NS ¢élevé avaient

subi une NP, ce qui est similaire aux résultats d'une étude antérieure [73].

Sur la base de ces résultats, ils suggerent qu'un NS de 9 peut étre un seuil
cliniquement utile. Pour qu'une tumeur T1b soit assignée NS > 9, elle doit étre
enticrement endophytique, invasive du hile rénal, et/ou traverser la ligne
médiane du rein. Ces 1ésions semblent étre plus hilaires et situées au centre pour
les tumeurs de taille modérée. Comparé aux tumeurs a des endroits plus polaires,

l'excision de ces tumeurs centrales implique de sectionner les structures
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vasculaires et réaliser une suture d'hémostase a un niveau plus proximal. Cela
peut entrainer une perte de fonction due a une dévascularisation, méme si le
volume parenchymateux est épargné. Leurs résultats de réductions de volume
similaires pour des durées d'ischémie similaires chez les patients ayant des
valeurs de < 8 et > 9, mais une progression significativement plus importante de

la MRC chez les patients ayant un score > 9 confortent cette hypothese [73].

La décision de procéder a la NP est généralement fondée sur diverses
caractéristiques de la tumeur et du patient, ainsi que sur les préférences

du chirurgien.

Par rapport a la NTE, la NP implique intrins€équement un risque plus élevé
de complications périopératoires [67]. Bien que les approches mini-invasives de
NP deviennent de plus en plus populaires, elles sont associées a un taux de
complications plus élevé, méme pour les mains les plus expérimentées [4,67].
De plus, les méthodes permettant d'obtenir une ischémie a froid lors d'une NP
mini-invasive ne sont pas encore disponibles. Les tumeurs T1b sont souvent
complexes, comme l'indique la distribution du NS dans leur cohorte, alors la
méthode conventionnelle ouverte avec ischémie froide peut étre préférée a une
approche mini-invasive lorsque les options d'épargne des néphrons sont pris en
considération. Cependant, si l'approche d'épargne au néphron ne peut pas
conserver autant de fonctions que prévu, les mérites et les limites de la NP
ouverte et de la NTE mini-invasive doivent étre comparées avant de sélectionner
les modalités opératoires [73]. Si le contréle du cancer et la préservation de la
fonction rénale sont les principaux objectifs de la chirurgie chez ces patients, la
qualité¢ de vie doit également étre prise en compte si ces objectifs primaires
peuvent éEtre atteints de la méme maniere [66]. Considérant les résultats

fonctionnels similaires aprées NTE et NP trouvés dans leur étude chez les
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patients ayant un NS > 9, ils ont proposé que la NTE mini-invasive pourrait étre
un meilleur choix pour ces patients. La NP ouverte nécessite une convalescence
plus longue et des résultats esthétiques plus faibles que les chirurgies mini-
invasives. De plus, de tels patients pourraient étre épargnés du risque de
développer des complications potentielles de NP ou de subir les difficultés de la

chirurgie ouverte [73].

Pour les patients avec une tumeur NS > 9 et un rein controlatéral normal, la
NTE mini-invasive peut donner de meilleurs résultats oncologiques et un
résultat fonctionnel similaire a celui de la NP, le risque de progression vers la
MRC induite par la chirurgie n'est pas réduit aprés NP. Chez les patients ayant

un NS < 8, les résultats oncologiques ¢étaient similaires entre NTE et NP [73].

Ryan P.Kopp et al. ont cherché a déterminer s'il y a un seuil de taille
tumorale ou de complexité anatomique auquel le bénéfice fonctionnel rénal de la

NP atteint un plateau dans les tumeurs rénales T2 [74].

Leur étude suggere que la NP peut atténuer le déclin de la fonction rénale
dans les masses rénales T2 avec un bénéfice fonctionnel rénal dans le cadre non
impératif; Cependant, ils notent que ce bénéfice est annulé dans les tumeurs les
plus complexes définies par le score RENAL > 10. Cela a été démontré par de
multiples mesures, et le bénéfice de la NP dans 'absence de MRC a augmenté a

mesure que la somme du score RENAL diminuait [74].

Ces résultats démontrent que l'attribution du score RENAL peut aider a
identifier les candidats avec masses rénales T2 qui sont les plus susceptibles de
bénéficier de la NP et inversement, identifier les patients dans des circonstances
¢lectives ou la NP ne procurerait pas de bénéfice significatif et pourrait exposer

le patient & un risque accru.
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C'est une nouvelle découverte pour les masses rénales cT2, et donc le score
RENAL, en tant qu'indicateur de parenchyme conservable, peut fournir des

informations pronostiques fonctionnelles rénales [74].

Les études précédentes n'ont pas clairement défini s'il y a un plateau de
taille tumorale et de complexité a partir duquel la NP ne peut pas conférer un

avantage fonctionnel rénal par rapport a la NTE [67, 70, 71].

De plus en plus, les résultats fonctionnels rénaux apreés chirurgie rénale
sont considérés comme le produit d'une interaction de divers facteurs: facteurs
non modifiables (tels que I'age, le DFG initial, I'IMC et les comorbidités) et la
«quantité» de parenchyme conservable, qui dans la NP est principalement
influencée par la taille de la tumeur et sa localisation, qui est intrins€équement
non modifiable. En outre, les données suggérent que l'effet d'un facteur
modifiable tel que le temps d'ischémie semble quelque peu limité a long terme,
surtout s'il est maintenu sous 20-25 minutes chaud avec une protection

ischémique froide prolongeant le temps d'ischémie acceptable a 2 heures.

Simmons et al.ont introduit 1'analyse volumétrique pour mesurer le volume
rénal préopératoire et postopératoire et a également démontré que la perte de
volume ou la «quantité» de néphrons conservés était le principal déterminant de
la fonction rénale apres NP. [59, 61, 74]

Reconnaitre que la fonction rénale aprés NP est multifactorielle et que la
NP comporte un risque chirurgical accru que la NTE, méme dans la masse
rénale T1, souléve la question suivante : En clinique, pouvons-nous identifier
efficacement des masses rénales plus larges pour lesquelles la NP peut conférer
un effet fonctionnel rénal? Inversement, pouvons-nous identifier les facteurs
associés au manque de bénéfice pour la NP dans le cadre ¢électif et ou la NP,
méme si faisable, peut ne pas fournir de bénéfice pour compenser le risque accru

de complications ? [74].
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Le score RENAL est facile a attribuer et est associé a la sélection de NTE

ou de NP, en corrélation avec le risque de complication postopératoire et de fuite

d'urine [74].

Pour les masses larges, le score RENAL peut avoir une valeur pronostique
importante pour les résultats fonctionnels rénaux. La corrélation du score
RENAL avec le volume fonctionnel et l'association avec la fonction rénale
postopératoire est confirmée par d'autres études avec différentes tailles de
tumeurs. Simmons et coll. ont comparé les systemes de score RENAL et I’indice
de centralité (index C) chez 299 patients avec un rein normal controlatéral ayant
subi une NP. IIs ont noté en analyse multivariée que les composantes «R» et
«N» du score RENAL étaient corrélées avec le pourcentage de préservation du
volume fonctionnel et que le diametre et les scores RENAL globaux étaient
¢galement significativement corrélés avec le pourcentage de conservation du
DFG a long terme. Mehrazin et al. ont examiné 1'association de la morphologie
rénale avec la fonction rénale aprés 322 NP et ont noté sur l'analyse de
régression linéaire que pour chaque augmentation de 1 point du score RENAL,
il y avait une diminution de 2,5% du DFG et pour chaque augmentation de 1 cm
diametre, il y avait une diminution de 1,8% du DFG. En outre, ils ont trouvé que
I'augmentation du score RENAL était indépendamment associée a la MRC apres
NP (OR, 1,24; P % 0,046). Les résultats de Simmons et al et Mehrazin et al
suggerent que le score RENAL Néphrométrie peut étre un complément utile a la
taille de la tumeur lorsqu'on tente d'évaluer le résultat final de la fonction rénale

de la NP. [55, 69, 73,74]
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De méme, dans la série de Ryan P.Kopp et al. de tumeurs cT2, le bénéfice
fonctionnel rénal conféré par la NP diminuait avec un score de néphrométrie
croissant, c'est-a-dire que I'augmentation du score RENAL pourrait étre corrélée
a la diminution du parenchyme conservable. le point de rupture est RENAL >
10; la quantité de parenchyme conservable devient insignifiante dans le cadre
d'un systéme a deux reins, et donc, le bénéfice fonctionnel rénal peut ne pas étre

réalisé dans la NP par rapport a la NTE [74].

Leurs données suggerent que la NR est indépendamment associée a une
fonction rénale diminuée mesurée par le DFG continu, le développement de
MRC a 6 mois, et presque 2 ans de moins dans l'intervalle sans-MRC comparé a
la NP pour les masses rénales T2 avec un score RENAL < 10. Cependant, le
bénéfice fonctionnel rénal n'a pas été réalisé par la NP dans les tumeurs plus
complexes, et la prudence devrait étre exercée en offrant la NP dans des

circonstances €lectives a ce groupe [74].
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La base de la NP est la préservation du néphron, qui est associée a une
amélioration de la fonction rénale postopératoire, a des complications rénales et
cardiovasculaires réduites et a une meilleure survie globale [72]. Sur le plan
oncologique, la NP a une incidence de MCP allant de 0% a 7%, ce qui est

beaucoup plus élevé que dans la NTE [67].

L'impact clinique des MCP sur la NP a été une controverse :

Diverses études multicentriques ont fait des conclusions contradictoires sur
la question de savoir si la MCP entraine un risque accru de récidive tumorale. La
plupart des études n'ont trouvé aucun impact sur la survie spécifique au cancer
par la MCP. Il est possible que la MCP soit associée a une augmentation de la
récurrence tumorale sans compromettre la survie spécifique au cancer en raison
du taux de croissance lent des cellules tumorales résiduelles microscopiques,
puisque le taux de croissance annuel moyen des petites masses rénales
radiologiquement évidentes est d'environ 0,28 cm. Il faut beaucoup de temps
pour que les récurrences soient cliniquement détectables et encore plus

longtemps pour causer la mortalité liée au cancer. [67, 68,75]

Une longue durée entre NP et tous les déces subséquents implique que cette
mortalité est sujette a divers facteurs cliniques et non cliniques au-dela des
facteurs liés au cancer. En tant que tel, sans tenir compte de l'importance
clinique d'autres survies, la survie globale devrait également étre considérée
comme l'une des mesures de controle de qualité les plus pertinentes aprés NP

[72, 75].

Maurice et al. ont réalisé une étude basée sur la National Cancer Database
(NCDB) et incluant les patients avec CCR T1 ou T2 NOMO traités par NP entre
2003 et 2006. Ils ont trouvé que les MCP avaient un impact significatif sur la
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survie globale, également les MCP avait un Hasard Ratio statistiquement
significatif de 1,35 pour la mortalité toutes causes confondues. Cependant, leur
analyse intiale et univariée a montré que les patients du groupe MCP étaient
significativement plus 4gés avec un Index de Comorbidité de Charlson (CCI)
plus ¢élevé. Les tumeurs dans les groupes MCP et MCN étaient également
significativement différentes selon le stade-T pathologique. Les auteurs ont
ensuite effectué des analyses de régressions logistiques multivariées, qui ont
montré que le CCI et le stade-T pathologique étaient associés aux MCP et a la
survie globale. Ces associations ont soulevé la possibilité d'une confusion
significative par le CCI et le stade-T pathologique quand ils ont tiré la

conclusion que les MCP été associées a une survie globale moindre. [75]

L'incidence des MCP dans la NP est associée a divers facteurs cliniques. Le
projet multicentrique du Registre de Chirurgie Rénale Conservatrice menés par
19 centres d'urologie italiens a révélé des risques accrus de MCP chez les
patients les plus agés, avec des tumeurs du pdle supérieur ou avec des tumeurs
de grade 3 ou 4 de Fiihrman. Une autre étude a révélé un risque accru de MCP
dans la NP comparativement a 1'énucléation simple dans une analyse univariée.
Cependant, son groupe de NP était composé de patients atteints de tumeurs de
plus grande taille et de plus haut grade, traités par des établissements avec un
nombre de cas plus faible, et aucune autre analyse n'a été effectuée pour réduire
la confusion. Kwon et al. ont trouvé que l'indication impérative de NP était le
seul facteur significatif associé¢ a un risque accru de MCP dans leur analyse
multivariée, bien que cela puisse ne pas €tre cliniquement pertinent puisque les
indications de NP ne sont plus classées en «absolue», «relative» et élective. Ani
et al. ont trouvé que l'envahissement graisseux périnéphrotique était un facteur
significatif pour les MCP, mais les tumeurs pathologiques de stade T3 n'avaient
pas de Hasard Ratio augmenté¢ statistiquement significatif dans le méme modele

de régression logistique multivariée. [67, 75]
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Cheuk Fan Shum et al. ont décidé que l'appariement statistique pour leurs
groupes d’étude évaluant I’impact des MCP sur la survie globale aprés NP
devrait étre effectué pour l'age, le CCI, la taille de la tumeur, I'histologie et le
grade. Cet appariement a abouti a des similitudes ¢levées entre les groupes MCP
et MCN, avec des correspondances parfaites dans les covariables clés. Les
analyses des sous-groupes ont révélé que la survie globale chez certaines
catégories de patients, comme les personnes agées, celles qui présentent des
tumeurs cliniques Tla et des CCR a cellules claires, sont particulierement
vulnérables aux effets indésirables des MCP. Il est intéressant de noter que si la
régression multiple de Cox n'a pas trouvé de Hasard Ratio plus élevé pour la
mortalité toutes-causes confondues dans les tumeurs de haut grade, les analyses
des sous-groupes ont révélé que les MCP exercait des effets indésirables sur
toutes les tumeurs. Ceci souligne I'importance d'éviter les MCP méme si
l'imagerie préopératoire décrit une petite masse rénale localisée ou si une biopsie
préopératoire suggere une tumeur de bas grade. Une telle importance est
¢galement applicable chez les patients agés, en dépit de la croyance commune
que beaucoup de ces patients peuvent mourir avec CCR plutdét que de CCR

lorsqu'il y a une tumeur résiduelle apres NP. [75]

Leur étude a révélé que des MCP sont associées a une plus mauvaise survie
globale apres NP, a 72,6 mois de suivi médian. Elle a souligné l'importance
clinique du maintien d'un faible taux de MCP dans la NP, malgré diverses
¢tudes montrant des résultats contradictoires concernant I'impact de la MCP sur

les survies sans progression et spécifique au cancer [75].
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Le traitement de référence des tumeurs uniques du CCR de 4 cm ou moins
est la néphrectomie partielle (NPx) [4]. Cependant, le CCR multifocal crée des
difficultés distinctes pour les médecins traitants. Pendant plus de 30 ans, la
néphrectomie totale élargie (NTEXx) et la thérapie de substitution rénale (TSR)
comme I'hémodialyse ou la dialyse péritonéale ont été¢ considérés comme le
traitement principal dans cette population de patients. Mais comme les
techniques chirurgicales ont évolué et une meilleure compréhension de la
biologie de ces tumeurs était atteinte, la NPx est devenu la norme de soins pour
ces patients, car l'efficacité oncologique s'est révélée équivalente a la NTEx, et
la qualité de vie pour les patients avec une fonction rénale native a dépassé de
loin la qualit¢ de vie pour ceux qui sont sous dialyse. Cependant, les
interventions chirurgicales visant a éliminer simultanément plusieurs tumeurs
rénales produisent des résultats péri-opératoires différents et un risque accru de
complications par rapport a celles pour tumeurs uniques [76]. En raison de ces
différences de technique et de résultats, le terme de néphrectomie partielle

multiplex (NPxMx) a été inventé pour désigner ces différences [77].

Lors du choix d'une modalité de traitement initiale, il faut faut également
reconnaitre que dans le CCR multifocal et héréditaire, les tumeurs peuvent
réapparaitre apres NPx ou NPxMx, par conséquent, la chirurgie rénale répétée
(CRR) et la chirurgie rénale de sauvetage (CRS) peuvent étre nécessaires et ils
ont fait preuve d’une efficacité¢ extréme dans la préservation de la fonction
rénale en dépit d'étre des procédures tres difficiles et morbides.Pourtant, en cette
période ou I'on met de plus en plus l'accent sur les cofits et les résultats, le taux

¢levé de complications de ces procédures a incité a reconsidérer cette approche

[77].
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Comme les médicaments immunosuppresseurs se sont améliorés, les
résultats de la survie de I'allogreffe rénale sont également meilleurs. Les preuves
soutenant 'amélioration des résultats de la transplantation rénale au cours des
deux dernieres décennies ont régulicrement augmenté, fournissant
potentiellement une alternative raisonnable a cette approche et un argument
rationnel peut étre avancé pour faire de la néphrectomie et de la transplantation

l'option thérapeutique principale pour ces patients.

Cependant, un aspect important de ces données a considérer est que la
majorité¢ des patients dans ces études a nécessité une transplantation a cause de
comorbidités médicales comme [I'hypertension, le diabéte sucré et
I'hyperlipidémie entrainant une insuffisance rénale terminale (IRT). Mais la
MRC et I'IRT qui peuvent se développer secondairement aux chirurgies
multiples chez certains patients atteints d'un cancer du rein héréditaire et
multifocal ont tendance a étre plus stables, plutdét que progressives comme on le
voit dans les IRC secondaires aux comorbidités médicales. De plus, les patients
atteints de CCR héréditaire et multifocal qui progressent vers la dialyse sont
généralement plus jeunes et ont une meilleure santé globale. Par conséquent,
l'espérance de vie globale des patients peut étre plus longue que dans une
population de patients présentant plus de comorbidités médicales. Ainsi, ces
améliorations dans les survies d'allogreffes, peuvent ne pas étre adéquates pour
l'espérance de vie de cette population de patients. Des recherches

supplémentaires pour résoudre ce probléeme sont nécessaires. [58,77,78]

Outre cela, la mise en ceuvre généralisée de 1'achévement de la NTEx et de
la greffe n'est pas réalisable pour le moment compte tenu de la grave pénurie de

reins des donneurs. En raison de 1'épidémie incontrélée d'obésité et de diabete
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aux Ftats-Unis, aucune perspective a court terme d'augmentation des organes
des donneurs ne se profile a lhorizon. Combiner cela avec le coft
supplémentaire de NTEx et de greffe par rapport a la CRR et la CRS, et le cas de
NTEx et de transplantation comme l'approche privilégiée affaiblit

considérablement. [77, 78]

Ainsi, malgré la morbidité et les multiples défis associés a la NPxMx, la
CRR et la CRS; ces chirurgies complexes continuent d'étre le traitement

primaire optimal des CCR héréditaires et multifocaux [77].
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Au total ; la pertinence des nouvelles techniques d’imagerie - ’accessibilité
aux soins de qualité- le nombre croissant de tumeurs de découverte fortuite, ont
propulsé les indications électives non impératives de la NP. L’évolution de la
technicité des chirurgiens, I’ingéniosité de la laparoscopie et le DAVINCI, ont

permis la résurgence de la NP de principe et non de nécessité.

L’évolution du concept seuil de la NP, I’instauration dans la pratique
quotidienne - les staffs hebdomadaires- des divers scores morphométriques, ont

permis de dépasser I’épopée de la controverse concernant I’élargissement du

seuil de la NP.

La maitrise des précautions techniques per-opératoires, le recul
postopératoire des cohortes EAU-AUA-AFU concernant le Trifecta (MGN,
Survie globale, morbidité néphro-cardiaque) ont fait de la NP le gold standard a

chaque fois qu’elle est techniquement possible.

Notre expérience préliminaire, inspirée des guidelines, nous a permis
d’obtenir des résultats oncologiques et fonctionnels prometteuses : la NP nous a
permis les mémes résultats de survie de la NTE pratiquée au service du 2éme
millénaire, avec de meilleur résultats fonctionnels de la NP au 3éme millénaire

comparé a la NTE du 2éme millénaire, pour la méme catégorie de malades.
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Conclusion
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La NP est le gold standard actuel pour les T1b. Elle est optionnelle pour
des stades supérieurs a Tlb quand les reconstructions angiographiques et
tomographiques révelent un score morphométrique rassurant, confirmant la

faisabilité technique de la procédure conservatrice.

La maitrise premiére de la NTE ccelioscopique permet de préparer
I’urologue pour se lancer dans le challenge de la NP ccelioscopique, souvent
limitée par la durée d’ischémie plus importante en ceelioscopie qu’a ciel ouvert

ainsi que la rapidité d’urostase et d’hémostase.

La prouesse du robot, I’aisance et la rapidité de rénnoraphie en phase de
clampage ont rendu la NP envisageable sans dégats d’ischémie par voie robot-

assistée.

Le plateau technique et la courbe d’apprentissage permettent de basculer du

standard NP ouverte vers NP robot-assistée dans notre conjoncture au Maroc.

Des ¢études multicentriques plus larges de divers CHU marocains,
permettront d’élargir les indications de la NP ouverte, en attendant I’avénement

de I'utilité et I’aisance de la technique robot-assistée.
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RESUME

Titre : La néphrectomie partielle dans les cancers du rein.
Auteur : Zarouf Safae.
Mots clés : Rein — Cancer - Néphrectomie partielle - Chirurgie conservatrice.

Introduction : Durant les deux derniéres décennies, 1’incidence du cancer du rein a
nettement augmenté. Parallelement, sa prise en charge a évolué. Dans ce sens, la NP
représente le traitement de référence du cancer du rein localisé. Actuellement, au vu de ses

excellents résultats carcinologiques et fonctionnels, ses indications se sont ¢largies.

Matériels et méthodes : Entre janvier 2008 et février 2012, nous avons suivi

prospectivement 35 patients ayant eu une NP pour tumeurs rénales. Les caractéristiques des
tumeurs, les indications, la technique chirurgicale, les résultats oncologiques et fonctionnels,

les complications et le devenir des patients €taient évalués.

Résultats : [.’dge moyen des patients était de 57 ans. La taille moyenne des tumeurs
était de 39.5 mm. Les indications de principe étaient de 42.85%. Le temps opératoire moyen
¢tait de 185min, avec un clampage moyen de 26min. La perte sanguine moyenne était de
450ml. L examen histologique a révélé : 80% de CCR, stade pT1a(65.72%), pT1b(34.28%);
La MCP ¢était de 5.71%. Les complications étaient : 2 cas de PNA, un cas de fistule urinaire,
un cas d’IRC et un cas d'hémorragie post-opératoire. Apres 36 mois de suivi moyen, la survie
globale était de 100 % et la survie sans récidive de 89.86%. Dans les 6 cas de récidive, ont été

réalisées: 2 totalisations, une NP et 3 surveillances.

Conclusion : La NP est le gold standard actuel pour les T1b. Elle est optionnelle pour
des stades supérieurs quand les reconstructions angiographiques et tomographiques révelent
un score morphométrique rassurant, confirmant la faisabilité technique de la procédure
conservatrice. La chirurgie robotique s’est beaucoup développée, ses avantages permettent de

basculer du standard NP ouverte vers NP robot-assistée.
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ABSTRACT

Title : Partial nephrectomy in kidney cancers.
Autor : Zarouf Safae.
Key words : Kidney - Cancer - Partial nephrectomy - Conservative surgery.

Introduction : During the past two decades, the incidence of kidney cancer has
increased significantly. At the same time, its care has changed. In this sense, PN is the
standard treatment for localized kidney cancer. Currently, given its excellent oncological and

functional results, its indications have broadened.

Materials and methods : Between January 2008 and February 2012, we prospectively

followed 35 patients with PN for renal tumors. The characteristics of the tumors, the
indications, the surgical technique, the oncological and functional results, the complications

and the fate of the patients were evaluated.

Results : The mean age of the patients was 57years. The average tumor size was
39.5mm. The indications of principle were of 42.85%. The average operating time was
185min with an average clamping of 26 £ 9min. The average blood loss was 450ml. The
histological examination revealed: 80% of RCC, stage pTla (65.72%), pT1b (34.28%); The
PSM was of 5.71%. The complications were : of 2 cases of acute pyelonephritis, a case of
urinary fistula, a case of chronic renal failure and a case postoperative bleeding. After 36
months of mean follow-up, overall survival was 100% and recurrence-free survival was
89.86%. In the 6 cases of recurrence, 2 totalizations, one partial nephrectomy and 3 follow-

ups were performed.

Conclusion : PN is the current gold standard for T1b. It is optional for greater stages
when the angiographic and tomographic reconstructions reveal a reassuring morphometric
score, confirming the technical feasibility of the conservative procedure. Robotic surgery has

developed a lot, its advantages allow to switch from standard open PN to robot-assisted PN.
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Sevment d Hippocrate 7J

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

»

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et

mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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