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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

  إنك أنت العليم الحكيم 

��<<

  31: الآية: سورة البقرة

 اللهم إنا نسألك علما نافعا و قلبا خاشعا 

  من كل داء و سقم وشفاء
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  اللهالله  الحمدالحمد

  

Louange A Dieu Le Clément, le Tout Miséricordieux 

««  GGllooiirree  àà  TTooii  !!  NNoouuss  nn’’aavvoonnss  ddee  ssaavvooiirr  qquuee  ccee  qquuee  ttuu  nnoouuss  aass  aapppprriiss..  

CCeerrtteess  cc’’eesstt  TTooii  ll’’OOmmnniisscciieenntt,,  llee  SSaaggee  »»  ::  SSoouurraattee  22,,  VVeerrsseett  3322  ((SSaaiinntt  

CCoorraann))..  

JJ’’aaiimmeerraaiiss,,  aavvaanntt  ttoouutt  pprrooppooss,,  eexxpprriimmeerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  àà  ll’’EEtteerrnneell  

mmoonn  DDiieeuu,,  LLee  TToouutt  PPuuiissssaanntt,,  ppoouurr  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  ccaarr  aauuccuunnee  vvrraaiiee  

rrééuussssiittee  nn’’eesstt  ppoossssiibbllee  ssaannss  LLuuii..  QQuu’’iill  mmee  ssooiitt  ppeerrmmiiss  iiccii  ddee  LLuuii  rreennddrree  

ttéémmooiiggnnaaggee  ppoouurr  lleess  mmeerrvveeiilllleess  qquu’’iill  nnee  cceessssee  dd’’aaccccoommpplliirr  ddaannss  mmaa  vviiee,,  ssaa  

mmiisséérriiccoorrddee  eett  sseess  ggrrââcceess  qquu’’IILL  nnee  cceessssee  ddee  mmee  pprrooddiigguueerr  ..  

LLoouuaannggee  eett  GGllooiirree  àà  DDiieeuu,,  llee  TToouutt  PPuuiissssaanntt,,  qquuii  nnoouuss  aa  ppeerrmmiiss  ddee  mmeenneerr  

àà  bbiieenn  ccee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill..  

  

  

  

  



 

 

  

  

  

AA  MMaa  ttrrèèss  cchhèèrree  MMèèrree  

SSEEKKHHAALLLLOOUU  HHAADDDDAA  

  

SSii  ttuu  ddoouuttaaiiss  eennccoorree,,  ssaacchhee  qquuee  ttuu  ffaaiiss  ppaarrttiiee  ddeess  mmeeiilllleeuurreess  mmaammaannss  ddee  

ccee  mmoonnddee..  TToouuttee  ttaa  vviiee  aauurraa  ééttéé  uunn  ccoommbbaatt  ppoouurr  llee  bbiieenn  êêttrree  ddee  tteess  

eennffaannttss..  TTuu  aass  ééttéé  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  aauu  cceennttrree  ddee  mmaa  vviiee,,  uunnee  vviiee  àà  

llaaqquueellllee  ttuu  aass  ddoonnnnéé  uunn  sseennss,,  cceelluuii  ddoonntt  ttuu  aass  ttoouujjoouurrss  rrêêvvéé..  JJee  ssaaiiss  qquuee  

ppoouurr  ttooii,,  ccee  ttrraavvaaiill  nnee  ssiiggnniiffiiee  ppaass  llaa  ffiinn  ddee  mmeess  ééttuuddeess..  MMeerrccii  ddééjjàà  ppoouurr  

ccee  ppaarrccoouurrss..  

PPuuiissssee  llee  ggrraanndd  ppuuiissssaanntt  ttee  ddoonnnneerr  bboonnnnee  ssaannttéé  eett  lloonngguuee  vviiee……  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

  

  

AA  MMoonn  TTrrèèss  CChheerr  PPèèrree  

HHAAOOUURRII  HHOOUUSSSSIINNEE  

  

TTuu  nnoouuss  aass  ttoouujjoouurrss  aapppprriiss  qquuee  llaa  vviiee  nn’’ééttaaiitt  ppaass  ffaacciillee..  TTuu  nn’’aass  

jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  nnoouuss  rraappppeelleerr  qquuee  llee  sseeuull  vvrraaii  hhéérriittaaggee  qquuee  ttuu  ppeeuuxx  

nnoouuss  llaaiisssseerr  cc’’eesstt  nnoottrree  iinnssttrruuccttiioonn..  CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  llee  ffrruuiitt  ddee  llaa  

rriigguueeuurr  qquuee  ttuu  aass  ttoouujjoouurrss  mmaanniiffeessttééee,,  uunnee  rriigguueeuurr  qquuii  ddiimmiinnuuaaiitt  

cchhaaqquuee  ffooiiss  qquuee  nnoouuss  tt’’aappppoorrttiioonnss  uunn  bboonn  rrééssuullttaatt  aaccaaddéémmiiqquuee..  

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

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

ppaattiieennccee  eett  ttoonn  aammoouurr..  JJ’’eessppèèrree  êêttrree  llaa  ffiillllee  qquuee  ttuu  aass  vvoouulluu  qquuee  jjee  

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

ttee  llee  ddééddiiee  ttoouutt  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt..  

 

 

 

 



 

 

 

AA  MMoonn  TTrrèèss  CChheerr  EEppoouuxx    

YYOOUUNNEESSSS  SSEELLLLAAMMII    

  

Mon époux et compagnon de route, pour son infaillible soutien, son 

implication matérielle et intellectuele, et son enthousiasme contagieux à 

l'égard de mes travaux comme de la vie en général .Notre couple a 

grandit en meme temps que mon projet scientifique, le premier servant 

de socle solide à l'épanouissement du second. Merci de m'avoir tenu la 

main jusqu'aux dernières lignes de cette thèse. 

 

AA  MMoonn  TTrrèèss  CChheerr  FFrrèèrree    

HHAAOOUURRII  AAYYOOUUBB  

  

  JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  tt’’eexxpprriimmeerr  

mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  ttuu  eess  ppoouurr  mmooii  uunn  ffrrèèrree  eett  uunn  aammii  ssuurr  

qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  eett  llee  ssuuccccèèss  

  



 

 

AA  MMaa  TTrrèèss  CChhèèrree  SSœœuurr    

HHAAOOUURRII  SSAARRAA  

  

  QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ttaannggiibbllee  ddee  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  ddee  

mmeess  pprrooffoonnddss  sseennttiimmeennttss  ffrraatteerrnneellss..  

TTuu  aass  ttoouujjoouurrss  ééttéé  ppoouurr  mmooii  ll’’aammiiee,,  llaa  ssœœuurr  eett  llaa  ccoonnffiiddeennttee  ssuurr  

qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..  

JJee  ttee  ssoouuhhaaiittee  ttoouutt  llee  bboonnhheeuurr  eett  llee  ssuuccccèèss  

  

AA  MMoonn  CChheerr  GGrraanndd  PPèèrree  SSEEKKHHAALLLLOOUU  MMOOHHAAMMMMEEDD  

AA  MMeess  CChhèèrreess  GGrraannddeess  MMèèrreess  TTIIJJAANNNNII  HHAADDHHOOUUMM  EETT  HHAAOOUURRII  

HHAABBIIBBAA  

NNuullllee  ddééddiiccaaccee  nnee  ssaauurraaiitt  eexxpprriimmeerr  ll’’aammoouurr,,  ll’’eessttiimmee  eett  

ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jj’’aaii  ppoouurr  vvoouuss..  VVoouuss  mm’’aavveezz  ccoommbblléé  dd’’aammoouurr  eett  

dd’’aaffffeeccttiioonn..  

        VVooss  pprriièèrreess  eett  vvooss  eennccoouurraaggeemmeennttss  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmeess      

ééttuuddeess  oonntt  ééttéé  ppoouurr  mmooii  dd’’uunn  ggrraanndd  ssoouuttiieenn..  

                    QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  ggaarrddee  ppoouurr  mmooii  eett  vvoouuss  pprroottèèggee..  



 

 

AA  ttoouuss  mmeess  aammiiss  ssaannss  eexxcceeppttiioonn  eett  ssuurrttoouutt  ::  

 

Siham C, Siham A, Ilham, Hanane H, Hanane A, Noura, Sofia, Leila, 

Imane, Sara, Lamiae, Najwa, Latifa, Meryem I, 

En souvenir des moments agréables passés ensemble, veuillez trouver 

dans ce travail l’expression de ma tendre affection et mes sentiments les 

plus respectueux avec mes vœux de succès, de bonheur et de bonne santé. 

 

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  ddee  cciitteerr  : 

 

Que ce travail soit le témoignage des bons moments que nous avons 

passé ensemble. 

J’espère pour vous une vie pleine de bonheur. 
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AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  CCHHAADD  BBoouuzziiaannee    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  GGéénnéérraallee  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ffaaiitt  llee  ggrraanndd  hhoonnnneeuurr  dd’’aacccceepptteerr  llaa  pprrééssiiddeennccee  dduu  

jjuurryy  ddee  cceettttee  tthhèèssee  eett  nnoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  ddee  llaa  ccoonnffiiaannccee  qquuee  vvoouuss  

aavveezz  bbiieenn  vvoouulluu  ttéémmooiiggnneerr..  

NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  ddee  llaa  cchhaannccee  ddee  ccoommpptteerr  ppaarrmmii  vvooss  ééttuuddiiaannttss  eett  ddee  

pprrooffiitteerr  ddee  ll’’éétteenndduuee  ddee  vvoottrree  ssaavvooiirr..  NNoouuss  nnee  ssaauurroonnss  jjaammaaiiss  vvoouuss  

eexxpprriimmeerr  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

VVooss  rreemmaarrqquuaabblleess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  pprrooffeessssiioonnnneelllleess  oonntt  

ttoouujjoouurrss  ssuusscciittéé  nnoottrree  pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn..  

NNoouuss  vvoouuss  pprriioonnss  ddee  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  llee  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  

nnoottrree  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  ll’’aassssuurraannccee  ddee  nnooss  sseennttiimmeennttss  rreessppeeccttuueeuuxx..  

  

  

  

  



 

 

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  MMDDAAGGHHRRII  JJaalliill    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  GGéénnéérraallee  

  

  NNoouuss  tteennoonnss  àà  vvoouuss  ddééccllaarreerr  nnooss  rreemmeerrcciieemmeennttss  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess  

ppoouurr  aavvooiirr  aacccceeppttéé  ddee  ddiirriiggeerr  ccee  ttrraavvaaiill  eett  aavvooiirr  vvéérriiffiieerr  àà  ssoonn  

ééllaabboorraattiioonn  aavveecc  ppaattiieennccee  eett  ddiissppoonniibbiilliittéé..  

VVoottrree  ddéévvoouueemmeenntt  aauu  ttrraavvaaiill,,  vvoottrree  mmooddeessttiiee  eett  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  

iimmppoosseenntt  llee  rreessppeecctt  eett  rreepprréésseenntteenntt  llee  mmooddeell  qquuee  nnoouuss  sseerroonnss  

ttoouujjoouurrss  hheeuurreeuuxx  ddee  ssuuiivvrree..  MMaaiiss  aauu--ddeellàà  ddee  ttoouuss  lleess  mmoottss  ddee  

rreemmeerrcciieemmeennttss  qquuee  nnoouuss  vvoouuss  aaddrreessssoonnss,,  nnoouuss  vvoouuddrroonnss  lloouueerr  eenn  

vvoouuss  vvoottrree  aammaabbiilliittéé,,  vvoottrree  ccoouurrttooiissiiee  eett  vvoottrree  ggéénnéérroossiittéé..  CCee  ffuutt  

ttrrèèss  aaggrrééaabbllee  ddee  ttrraavvaaiilllleerr  aavveecc  vvoouuss  ppeennddaanntt  cceettttee  ppéérriiooddee..  

PPuuiissssee  ccee  ttrraavvaaiill  êêttrree  àà  llaa  hhaauutteeuurr  ddee  llaa  ccoonnffiiaannccee  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  

aavveezz  aaccccoorrddééee..  

 

 

 

 



 

 

 

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  SSEETTTTAAFF  AAbbddeellllaattiiff    

            PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  GGéénnéérraallee    

  

  NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  llaa  cchhaannccee  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  

nnoottrree  jjuurryy,,  eett  nnoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  dd’’aavvooiirr  bbiieenn  vvoouulluu  eenn  ttoouuttee  

ssiimmpplliicciittéé,,  nnoouuss  ffaaiirree  ll’’hhoonnnneeuurr  ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  

NNoouuss  aavvoonnss  ttoouujjoouurrss  ééttéé  mmaarrqquuééss  ppaarr  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  

ll’’éétteenndduuee  ddee  vvooss  ccoonnnnaaiissssaanncceess..  

QQuu’’iill  nnoouuss  ssooiitt  ppeerrmmiiss,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ggrraannddee  

eessttiimmee  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  TTAAGGHHYY  AAhhmmaadd    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CChhiirruurrggiiee  GGéénnéérraallee  

  

  VVoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  uunn  iimmmmeennssee  ppllaaiissiirr  eenn  aacccceeppttaanntt  ddee  jjuuggeerr    nnoottrree  

tthhèèssee..  

QQuu’’iill  nnoouuss  ssooiitt  ppeerrmmiiss  ddee  ttéémmooiiggnneerr  àà  ttrraavveerrss  cceess  qquueellqquueess  lliiggnneess  

nnoottrree  aaddmmiirraattiioonn  àà  llaa  vvaalleeuurr  ddee  vvoottrree  ccoommppéétteennccee,,  vvoottrree  rriigguueeuurr  

aaiinnssii  qquuee  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee,,  vvoottrree  ssyymmppaatthhiiee  eett  vvoottrree  ddyynnaammiissmmee  qquuii  

ddeemmeeuurreerroonntt  ppoouurr  nnoouuss  llee  mmeeiilllleeuurr  eexxeemmppllee..  

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  uunnee  ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ggrraattiittuuddee,,  

ddee  rreessppeecctt  eett  dd’’aaddmmiirraattiioonn  lleess  pplluuss  ssiinnccèèrreess..  

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  TThhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  MMSSSSRROOUURRII      RRaahhaall        

PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  ddee  CChhiirruurrggiiee  GGéénnéérraallee    

  

  NNoouuss  aavvoonnss  eeuu  llaa  cchhaannccee  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  ppaarrmmii  lleess  mmeemmbbrreess  ddee  

nnoottrree  jjuurryy,,  eett  nnoouuss  vvoouuss  rreemmeerrcciioonnss  dd’’aavvooiirr  bbiieenn  vvoouulluu  eenn  ttoouuttee  

ssiimmpplliicciittéé,,  nnoouuss  ffaaiirree  ll’’hhoonnnneeuurr  ddee  jjuuggeerr  ccee  ttrraavvaaiill..  

NNoouuss  aavvoonnss  ttoouujjoouurrss  ééttéé  mmaarrqquuééss  ppaarr  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  eett  

ll’’éétteenndduuee  ddee  vvooss  ccoonnnnaaiissssaanncceess..  

QQuu’’iill  nnoouuss  ssooiitt  ppeerrmmiiss,,  cchheerr  mmaaîîttrree,,  ddee  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  ggrraannddee  

eessttiimmee  eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

  



 

 

ABREVIATIONS 

 

SEER: Surveillance, Epidemiology, End Results 

INO : Institue Nationale d’Oncologie 

PAF : Polypose Adénomateuse Familiale 

APC : Anaphase Promoting Complexe 

RCH : Recto-Colite Hémorragique 

UICC : Universal Integrated Circuit Card 

AJCC: American Joint Committee on Cancer 

MICI : Maladies Inflammatoires Chroniques de l’Intestin 

AINS : Anti-inflammatoires Non Stéroïdiens 

LB : Lavement Baryté 

HNPCC: Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer 

TAP: Thoraco-abdomino-Pelvien 

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique 

CIP : Chimiothérapie Intra-Péritonéale 

MSI : Micro-Satellites Instables 

MSS : Micro-Satellites Stables 

CIA  : Chimiothérapie Intra-Péritonéale 

ANAES : Agence Nationale d’Accréditation et d’Evaluation en Santé 

ADK  : Adénocarcinome 

ACE : Antigène carcino-embryonnaire 

 

  



 

 

FIGURES 

 

Fig N° 1 : Vascularisation artérielle du colon. 

Fig N° 2 : Vascularisation veineuse et lymphatique du colon. 

Fig N° 3 : Image montrant la séquence adénome-adénocarcinome.  

Fig N° 4 : Image montrant l’aspect endoscopique d’une PAF. 

Fig N° 5 : Schéma récapitulatif de la classification TNM. 

Fig N° 6 : Image montrant l’aspect endoscopique d’un adénocarcinome colique. 

Fig N° 7 : Aspect de tumeur caecale au LB. 

Fig N° 8 : Aspect de tumeur sigmoïdienne au coloscanner. 

Fig N° 9 : TDM abdominale montrant des métastases hépatiques du cancer colique. 

Fig N° 10 : Hémicolectomie droite  typique pour cancer du colon ascendant.  

Fig N° 11 : Hémicolectomie totale gauche pour cancer du colon iliaque. 

Fig N° 12 : Hémicolectomie subtotale gauche pour cancer du colon descendant. 

Fig N° 13 : Sigmoidectomie pour cancer du colon sigmoïde. 

Fig N° 14 : Position du malade en cas d’HCD  par coelioscopie. 

Fig N° 15 : Types de trocarts et emplacements en cas d’HCD par coelioscopie. 

Fig N° 16 : Position du malade en cas d’HCG par coelioscopie. 

Fig N° 17 : Mise en place des trocarts en cas d’HCG par coelioscopie. 

Fig N° 18 : Position du malade en cas de sigmoïdectomie par coelioscopie. 

Fig N° 19 : Mise en place des trocarts en cas de sigmoïdectomie par coelioscopie. 

Fig N° 20 : Image montrant la découverte d’une carcinose péritonéale en per-opératoire. 

Fig N° 21 : Colostomie terminale lors de l’intervention de Hartmann. 

Fig N° 22 : Organigramme montrant le taux de survie en fonction des stades. 
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Le cancer du colon est la deuxième cause de décès par le cancer dans le 

monde entier avec un cumulatif taux d’incidence de 9,4%  avec plus de 16 000 

décès par an. [1-2-3] En France, plus de 37 000 nouveaux cas en  2005 et 17 000 

décès en 2003 [4] ; en 2010, le nombre de cas de cancer colique est estimé à 39 

000 nouveau cas [5] et en 2011, son incidence était de 40 500 nouveaux cas avec 

17 500 décès. [6] Au Maroc, selon une étude réalisée à l’institut national 

d’oncologie (INO) à Rabat, le cancer colique occuperait la première place parmi 

les cancers digestifs au Maroc (40,3%) [7] et d’après le registre des cancers de 

Fès, il représente 8,30% de l’ensemble des cancers en général, et 38,82% des 

cancers digestifs. [4]  

L’étude de son histoire naturelle a permis de mettre en évidence 

l’existence d’une lésion précancéreuse. Le cancer colique résulte dans 60 à 80% 

des cas de la transformation cancéreuse d’un adénome, et le terme nécessaire à 

cette transformation est long estimé à 10 ans en moyenne, ce qui permet le 

diagnostique et l’exérèse de cet adénome avant sa transformation, d’où l’intérêt 

du dépistage individuel et du dépistage organisé. [5-8]  

Le programme pilote du dépistage organisé du cancer colique repose sur 

le test d’hémoculture avec une coloscopie complète qui doit être pratiquée 

systématiquement en cas de test d’hémoculture positif. [5] 

Le pronostic du cancer colorectal s’est nettement amélioré ces dernières 

années aux pays développés grâce à un diagnostic plus précoce, mais il reste 

toujours sombre dans notre contexte vu le retard diagnostic, d’où l’intérêt du 

dépistage chez toutes les personnes à risque. Un des facteurs pronostiques 

essentiels du cancer colique est la qualité de l'exérèse chirurgicale. Le respect 

des règles d'exérèse carcinologique afin de prélever un nombre suffisant de 
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ganglions suffit à améliorer le pronostic quelle que soit la voie d'abord 

(cœlioscopie ou laparotomie).  

La prise en charge des patients ayant un cancer du colon doit être globale 

et concerne aussi bien le dépistage, le bilan diagnostique, les traitements curatifs 

ou palliatifs que les soins de confort. Elle ne peut être que pluridisciplinaire 

parce que les décisions ne relèvent plus d’un seul médecin ou d’un seul 

chirurgien, même très spécialisé et expérimenté, mais d’une équipe 

pluridisciplinaire associant toutes les spécialistes impliquées : chirurgiens 

viscéralistes, gastro-entérologues, oncologues médicaux, radiothérapeutes, 

radiologues, pathologistes, psychologues, spécialistes de la douleur et des soins 

palliatifs…et bien sur les médecins généralistes et les infirmiers. [9] 
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I.  ANATOMIE CHIRURGICALE DU COLON :  

 

A. INTRODUCTION : 
Le colon ou communément appelé gros intestin est la partie du tube 

digestif, étendue de l’orifice iléo-caecal à la charnière recto-sigmoïdienne. 

Il est subdivisé en 8 parties successives: 

Le cæco-appendice, le colon ascendant, l’angle colique droit, le colon 

transverse, l’angle colique gauche, le colon descendant, le colon iliaque et le 

colon sigmoïde. 

 

B. SITUATION GENERALE : 
- La totalité du colon est en situation intra-péritonéale, sous-

mésocolique. Il a la forme d’un « cadre » ou d’un «U inversé ». 

- Sur le plan chirurgical, le colon droit comprend : 

• Le caecum, 

• Le colon ascendant, 

• L’angle colique droit et 

• Les deux tiers droits du colon transverse. 

- Le colon gauche comprend quant à lui : 

• Le tiers gauche du colon transverse, 

• L’angle colique gauche, 

• Le colon descendant 

• Le colon iliaque et 

• Le colon pelvien ou sigmoïde. 
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C. DIMENSIONS : 
Le colon est étendu sur une longueur d’environ 1m45 à 1m65, son 

calibre est variable selon le segment et tend à se réduire progressivement. Le 

caecum étant la partie la plus dilatée, son diamètre est de 8 à 28 cm ; le colon 

pelvien, quant à lui, a un calibre de 3 à 14cm. 

 

D. MORPHOLOGIE EXTERNE : 
Le colon se différencie de l'intestin grêle par son calibre plus important 

et son apparence bosselée. Ces bosselures correspondent à des haustrations et 

sont séparées par des rétrécissements qui font saillie dans la lumière sous la 

forme de plis semi-lunaires. 

La surface colique est en outre parcourue par des bandelettes 

blanchâtres, condensation de la couche musculaire externe longitudinale 

d'environ 1cm de large, qui le segmentent longitudinalement en trois faces. Ces 

bandelettes sont au nombre de trois du cæcum au sigmoïde, l'une antérieure (sur 

le bord libre), les deux autres postéro-latérales. Au niveau du sigmoïde, les 

bandelettes se réduisent à deux, une antérieure, l'autre postérieure, pour 

disparaître un peu au-dessus de la jonction colorectale. Elles constituent une 

zone épaissie au niveau du colon. 

 

E. STRUCTURE: 
La paroi colique est constituée de quatre couches se disposant de la 

périphérie à la profondeur en : 

• Couche séreuse : il s’agit du péritoine viscéral entourant la quasi-

totalité du colon. 
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• Une couche musculeuse, elle-même subdivisée en deux sous 

couches : 

- L’une superficielle est disposée longitudinalement ; 

- L’autre profonde est circulaire. 

• Une couche sous muqueuse : c’est elle qui assure la vascularisation 

de la paroi digestive. 

• Et enfin la muqueuse dont l’aspect interne rose pâle épouse les 

différentes bosselures et plis. [10-11] 

 

F. DESCRIPTION ET RAPPORTS TOPOGRAPHIQUE : [12-13] 
1. colon droit : 

a. caecum :  

C’est la portion initiale du colon qui constitue une sorte de poche ou cul 

de sac, normalement accolée par sa face postérieure dans la fosse iliaque droite. 

Le grêle terminal au quel  il fait suite, il s’abouche sur sa face interne au dessus 

de l’implantation  de l’appendice située au point de convergence des 3 

bandelettes caecales. 

La paroi antérieure du caecum en position normale, iliaque droite répond 

aux muscles larges de l’abdomen par l’intermédiaire, le plus souvent, du grand 

épiploon et parfois des anses grêles. Par l’intermédiaire du fascia d’accolement 

postérieur le caecum est en rapport avec le muscle psoas iliaque, l’uretère et les 

branches nerveuses qui descendent  sur sa face antérieure : nerf crural, nerf 

génito-crural et nerf fémoro-cutané. 

L’abouchement du grêle sur sa face interne se fait au niveau de la valve 

iléo-caecale (ostium iléal).  
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La situation du caecum est très variable : en situation haute, il répond à 

la partie haute de la fosse iliaque droite ou même parfois à la région sous-

hépatique. En situation basse, il se situe sous les vaisseaux iliaques droits, dans 

le pelvis. Dans quelques cas, il peut être basculé dans la fosse iliaque gauche.  

 

b. Colon ascendant et angle droit  

De calibre moins large que le caecum, relativement court (10 cm), le 

colon ascendant a un trajet vertical, vers la face inférieure du foie droit. Il est 

légèrement oblique vers l’arrière, l’angle droit étant plus profond que le caecum. 

En avant, il est en rapport avec les anses grêles et la paroi abdominale antérieure 

par l’intermédiaire du grand épiploon. Il est fixé en arrière dans le flanc droit par 

le fascia de Toldt droit. Par l’intermédiaire de celui-ci, il est en rapport avec la 

paroi musculaire postérieure (muscle psoas et carré des lombes), le plexus 

lombaire, le rein, l’uretère et les vaisseaux génitaux droits.  

Au contact de la face inférieure du foie, le colon se coude à angle aigu, 

en avant et en bas. La fixité de cet angle colique est assurée par l’accolement 

postérieur et les replis péritonéaux qui forment le ligament phrénico-colique 

droit. 

c. Colon transverse : 

Participe pour ces 2 tiers initiaux du colon droit, le colon transverse est 

très variable dans sa longueur et sa topographie, d’un individu à l’autre et chez 

le même individu selon la position. Il traverse la cavité abdominale de droit à 

gauche en décrivant une courbe à concavité supérieure. Il mesure en moyenne 

40 à 50 cm. 

Le colon transverse est très mobile, ses deux seules points fixes étant les 

angles coliques, l’un et l’autre fixé au sommet des fascias d’accolement. 
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A droite, il répond en avant à la vésicule biliaire et au foie, ainsi qu’à la 

paroi abdominale antérieure par l’intermédiaire du grand épiploon. En arrière, il 

est en rapport avec le genu inferius, le 3e duodénum et la tête du pancréas, dont 

il s’éloigne avec l’allongement rapide du mésocôlon libre. En haut, le transverse 

gauche répond à la grande courbure gastrique puis au pole inférieur de la rate 

dont il est séparé par le repli péritonéal du ligament phrénico-colique (ligament 

suspenseur de la rate). 

2. Le colon gauche : 

a. Angle  colique gauche : 

Comme le tiers gauche du transverse, l’angle gauche est donc situé 

profondément dans l’hypochondre gauche à hauteur de la 8e  côte: la grande 

courbure gastrique est en avant. En haut, il est en rapport avec le pole inférieur 

de la rate par l’intermédiaire du ligament phrénico-colique gauche. En arrière, il 

est en rapport avec la queue du pancréas ainsi qu’au pôle inférieur du rein 

gauche. 

b. Colon descendant et colon iliaque :  

Le colon descendant va de l’hypochondre gauche à la crête iliaque. Il est 

de calibre plus petit que le colon droit et le plus souvent porteur de nombreuses 

franges épiploïques. Profondément appliqué sur la paroi abdominale postérieure, 

il descend verticalement en suivant le bord externe du rein gauche puis celui du 

psoas. 

Au niveau de la crête iliaque, le colon change de direction et se dirige en 

dedans pour rejoindre le détroit supérieur au bord interne du psoas. 

Comme à droite les rapports postérieurs de ces segments accolés se font 

par l’intermédiaire du fascia de Toldt gauche et sont : musculaires (paroi 

postérieure), nerveux (plexus lombaire, crural) et génito-urinaires (uretère et 
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vaisseaux génitaux). En avant et en dedans, le colon est au contact des anses 

grêles. En dehors, il répond directement aux muscles larges de la paroi. 

c. Colon sigmoïde : 

Colon sigmoïde, ou colon pelvien, forme une anse de longueur, de 

morphologie, de situation et de rapports très variables, presque toujours 

parsemée de franges épiploïques.  

Habituellement le colon sigmoïde est mobile et long d’une quarantaine 

de cm chez l’adulte. Il peut être court et presque fixé, plaqué sur la paroi 

postéro-latérale gauche du pelvis. Sa portion initiale est toujours fixée au niveau 

du promontoire devant les vaisseaux iliaques gauches, à proximité de l’uretère, 

qui est en arrière, des vaisseaux génitaux. L’anse sigmoïde décrit ensuite 

habituellement une large  boucle dans le pelvis, descendant plus ou moins bas 

dans le cul-de-sac de douglas, entre, chez l’homme, rectum et vessie, sur 

laquelle elle s’étale plus ou moins, ou rectum et organe génitaux chez la femme. 

Elle atteint ainsi la paroi latérale du pelvis. Elle est toujours en rapport direct en 

haut avec les anses intestinales. 

 

G. VASCULARISATION : 
1. Artérielle :  

� L’artère mésentérique supérieure vascularise par ses collatérales 

droites :  

- le cæco-appendice ; 

- le colon ascendant ; 

- les deux tiers droits du colon transverse. 
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On distingue : 

• L’artère colique ascendante, branche de l'artère iléo-colique, qui 

vascularise la portion initiale du colon ascendant, l'appendice et le cæcum par 

ses branches appendiculaires, cæcales antérieures et postérieures ; 

• L’artère colique droite, ou artère de l’angle droit, qui remonte vers 

l'angle droit à la partie haute du fascia d’accolement. 

• Une artère intermédiaire (inconstante) qui peut aller de la 

mésentérique supérieure vers la partie moyenne du colon ascendant. Elle ne 

serait présente que dans 10 % des cas. [10] 

• L’artère colique moyenne (colica media) qui naît en haut, 

directement de la mésentérique supérieure au bord inférieur du pancréas. Elle est 

courte et se dirige vers l'union tiers moyen tiers gauche du côlon transverse : 

cette artère est très variable dans son calibre, son trajet et son mode de division. 

[14] 

� Le territoire de l’artère mésentérique inférieure : 

L’artère mésentérique inférieure vascularise par ses collatérales gauches 

(artère colique gauche et tronc des sigmoïdiennes) la moitié ou les deux tiers 

gauches du colon transverse, le colon descendant et le colon ilio-pelvien. Celle-

ci naît de l’aorte abdominale 3 à 4 cm avant sa bifurcation. 

� Distribution de l’arcade colique: 

À 2 ou 3 cm du bord interne du côlon, chaque artère colique se divise en 

T et s'anastomose avec les branches correspondantes des artères sus et sous-

jacentes. Ainsi se forme tout le long du cadre colique, du cæcum à la jonction 

recto-sigmoïdienne, une arcade marginale, parfois dédoublée, notamment au 

niveau de l'angle droit ou du transverse. 
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Cette arcade vasculaire para-colique ou arcade de Riolan (Drummond 

marginal artery pour les anatomistes anglo-saxons) relie les territoires 

mésentériques supérieur et inférieur et permet une suppléance artérielle 

suffisante sur tout le cadre colique en cas d'interruption d'un de ses piliers. [15] 

De l'arcade naissent les vaisseaux droits qui gagnent le bord interne du 

côlon. 

La vascularisation pariétale colique a des axes essentiellement 

transversaux : les colectomies transversales sont moins hémorragiques que les 

incisions longitudinales. [12] 

 

Figure 1: Vascularisation artérielle du colon. 
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2. Veineuse : [12] 

a. La vascularisation veineuse du colon droit : 

Les veines coliques droites suivent les axes artériels en les croisant par 

en avant pour se jeter dans la veine mésentérique supérieure à son bord droit. 

La veine colique droite peut s'unir à la veine gastro-épiploïque droite et 

la veine pancréatico-duodénale supérieure et antérieure pour former le tronc 

veineux gastro-colique (tronc de Henlé). 

b. La vascularisation veineuse du colon gauche : 

Les veines coliques gauches suivent, comme à droite, les axes artériels 

correspondants. Le confluent des veines sigmoïdiennes constitue l'origine de la 

veine mésentérique inférieure. 

Celle-ci, en haut, se détache du tronc de l'artère mésentérique inférieure 

pour rejoindre l'artère colique gauche (formant ainsi l'arc vasculaire du 

mésocôlon gauche ou arc de Treitz). Elle s'en sépare pour, derrière le pancréas, 

se jeter dans la veine splénique et constituer le tronc spléno-mésaraïque. 

3. Lymphatique :  

Les lymphatiques coliques suivent les pédicules artério-veineux. La 

circulation lymphatique et la localisation des ganglions coliques plus 

particulièrement, conditionnent toutes les techniques de la chirurgie 

carcinologique. 

Il existe cinq relais ganglionnaire : 

- Un relais épicolique : au contact du colon ; 

- Paracolique : le long de l’arcade vasculaire bordante ; 

- Intermédiaire : le long des vaisseaux coliques ; 

- Principal : le long des artères mésentériques supérieures et inférieures ; 

- et un relais central : 
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. Rétro-pancréatique et péri-aortico-cave pour le territoire droit ; 

. Péri-aortique sous mésocolique pour le territoire gauche. 

Chacun de ces relais centraux aboutit au grand collecteur rétro-

pancréatique ou portal. [12] 

 

 

Figure 2 : Vascularisation veineuse et lymphatique du colon 
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4. Innervation :  

L’innervation autonome du colon provient du réseau pré-aortique 

complexe, formé à partir de la chaine pré-vertébrale abdominale qui reçoit des 

fibres parasympathiques du nerf pneumogastrique droit par l’intermédiaire des 

ganglions cœliaques, et des fibres sympathiques (orthosympathique) du tronc 

latéro-vertébral. Les ganglions forment deux plexus : le plexus mésentérique 

crânial, destiné à l’innervation du colon droit, est autour de l’origine de l’artère 

mésentérique supérieure. Ses fibres suivent les axes artériels. Les ganglions du 

plexus mésentériques inférieurs, destinés au colon gauche, sont groupés autours 

de l’origine de l’artère mésentérique inférieure. Entre les deux plexus se situe un 

riche réseau anastomotique : le plexus inter-mésentérique. [12] 

 

II.  EPIDEMIOLOGIE :  

 

A. LE RISQUE DU CANCER COLIQUE : 
L’estimation du risque du cancer colique dans chaque pays repose sur les 

registres du cancer, basés sur la population, qui enregistrent les nouveaux cas et 

leur suivi pour apprécier la survie. Quelques pays d’Europe du Nord ont un 

registre global mais, le plus souvent, les registres sont régionaux, comme en 

France. Aux États-Unis, les registres SEER concernent 17 % de la population 

alors que le National Cancer Data Base enregistre tous les cas de cancers du 

pays mais n’est pas basé sur la population. Les données des registres sont 

recoupées par d’autres sources comme les certificats de décès, et les données des 

systèmes d’assurance maladie. [16] 
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B. LA FREQUENCE :  
Le cancer colique représente un problème majeur de santé mondiale. 

C’est le troisième cancer le plus fréquent dans le monde après le cancer du 

poumon et le cancer du sein. Il existe une variation géographique importante de 

l’incidence du cancer colique dans le monde, influencée par le mode de vie des 

populations, le type d’alimentation et la prédisposition héréditaire. Il survient 

souvent de manière sporadique et il ne s’agit d’une affection héréditaire que 

dans 5% des cas. Le cancer colique survient avec un maximum de fréquence au 

cours de la 5e  et la 6e  décennie. [17]  

 

C. L’INCIDENCE : 
Au Maroc, on ne possède pas de données épidémiologiques en raison de 

l’absence d’un registre national des cancers. Selon une étude réalisée à l’INO à 

Rabat, le Cancer colique occuperait la première place parmi les cancers digestifs 

au Maroc (40,3 %). [18] Et d’après le registre des cancers de Fès [19], il 

représente 8,30 % de l’ensemble des cancers en général, et 38,82 % des cancers 

digestifs. Et selon les registres régionaux récemment établis : de Rabat en 2005 : 

l’incidence du cancer colique est de 2,5 nouveaux cas/100.000 habitants. A casa, 

en 2004, l’incidence est de 5,7 nouveau cas/100 000 habitants. [20] Ainsi au 

Maroc, le cancer colique représente la troisième cause de mortalité après les 

cancers du sein et du poumon. [21] 

• L’incidence du cancer colique selon le sexe au Maroc: L’incidence 

standardisée du cancer colique était plus élevée chez les hommes que chez les 

femmes (3,77 pour 100 000 hommes/an versus 2,64 pour 100 000 femmes/an). 

[22]  
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• L’incidence du cancer colique selon l’âge au Maroc: Le cancer 

colique est rare avant 50 ans (6 % des cas). L'incidence augmente ensuite 

rapidement avec l'âge. La proportion des cas diagnostiqués double chaque 

décennie entre 40 et 70 ans dans les deux sexes. L'âge moyen au diagnostic est 

de 69,5 ans chez l'homme et 72,8 ans chez la femme. L'augmentation de 

l'incidence du cancer colique pourrait être liée au vieillissement de la population. 

On note une légère prédominance masculine, avec un sex-ratio de 1,5. 

L'incidence est identique dans les deux sexes jusqu'à 65 ans, puis apparaît une 

prédominance chez l'homme, liée à une fréquence plus grande des cancers du 

colon descendant et sigmoïde. Le risque cumulé de développer un cancer 

colique entre 30 et 74 ans est de 3,4 % chez l'homme et 1,6 % chez la femme, 

nés entre 1937 et 1945. [17] 

• Variations de l’incidence : En Amérique du Nord, Europe, 

Australie, l’incidence du cancer colique est 20 fois plus élevée que dans les pays 

en voie de développement d’Afrique ou d’Asie. Des rapides variations 

temporelles sont en relation avec l’évolution du style de vie. La rapidité de ces 

variations est surprenante : ainsi, au Japon, l’incidence standardisée pour l’âge 

est passée de 10,9/100 000 en 1975 à 43,8 en 1999 chez l’homme et de 9,7/100 

000 à 25,9/100 000 chez la femme ; ici la variation temporelle est attribuée aux 

facteurs environnants (style de vie occidental). Une variation inverse est notée 

aux États-Unis où l’incidence standardisée passe de 64,2/100 000 en 1985 à 

49,5/10 000 en 2003 ; ici la variation temporelle résulte surtout du 

développement de la coloscopie avec le traitement des précurseurs bénins du 

cancer. En Europe, les variations de l’incidence entre les différentes régions (Est 

et Ouest, Nord et Sud) encore très marquées en 1985-89 (étude Eurocare 2) sont 

en grande partie comblées en 1995-1999 (étude Eurocare 4).  
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La localisation sur le côlon proximal (cæcum et angle droit) tend à devenir 

plus fréquente que la localisation sur le côlon distal (angle gauche et sigmoïde) 

quand le niveau de développement socioéconomique d’un pays s’élève. [21] 

 

D. LES ETATS PRECANCEREUX  [23-24] 
1. Séquence adénome-cancer 

• 60 à 80 % des Cancers coliques résultent de la transformation d’une 

tumeur épithéliale bénigne, le poly-adénome. 

 

– Fréquence : 

* La prévalence des adénomes augmente avec l’âge (10 % entre 40 et 60 

ans et 20 % au-delà de 60 ans). 

* Un antécédent personnel d’adénome ou de cancer colorectal augmente 

le risque de voir apparaître un nouvel adénome. 

* Il existe une prédisposition génétique au développement des adénomes 

: le risque de développer un adénome colique est multiplié par 4 en cas 

d’antécédent familial (chez un parent du 1e degré), d’adénome ou de cancer 

colique. 

Il y a 3 catégories de polypes adénomateux : 

*l’adénome tubulaire (75 % des cas) ; 

*l’adénome villeux (10 % des cas) ; 

* l’adénome tubulo-villeux (15 % des cas) 

– Potentiel malin : 

* Les adénomes sont des tumeurs bénignes à potentiel malin (10 à 15 % 

des adénomes sporadiques dégénèrent). 

* Le risque de dégénérescence des polypes dépend : 



 

■ De leur type histologique (villeux > tubuleux) et du degré de dysplasi

■ De leur taille : sont le plus 

volumineux (1 % si polype < 10 mm et 50 % si > 25 mm).

* Le délai pour qu’un polype dégénère est d’au moins 5 ans.

→ Tout polype diagnostiqué doit être réséqué de manière systématiq

et ces patients doivent être surveillés par une endoscopie de façon régulière.

 

Figure 3 : Image montrant la séquence adénome

 

2. Cancers à transmission héréditaire autosomique dominante

La transmission d’un gène autosomique dominant, prédisposant au 

développement d’un cancer du colon existe dans 5 à 10 % des cas définissant les 
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■ De leur type histologique (villeux > tubuleux) et du degré de dysplasi

■ De leur taille : sont le plus à risque de dégénérescence les adénomes 

volumineux (1 % si polype < 10 mm et 50 % si > 25 mm). 

* Le délai pour qu’un polype dégénère est d’au moins 5 ans.

Tout polype diagnostiqué doit être réséqué de manière systématiq

et ces patients doivent être surveillés par une endoscopie de façon régulière.

Image montrant la séquence adénome- adénocarcinome

Cancers à transmission héréditaire autosomique dominante

La transmission d’un gène autosomique dominant, prédisposant au 

développement d’un cancer du colon existe dans 5 à 10 % des cas définissant les 

■ De leur type histologique (villeux > tubuleux) et du degré de dysplasie. 

à risque de dégénérescence les adénomes 

* Le délai pour qu’un polype dégénère est d’au moins 5 ans. 

Tout polype diagnostiqué doit être réséqué de manière systématique 

et ces patients doivent être surveillés par une endoscopie de façon régulière. 

 

adénocarcinome 

Cancers à transmission héréditaire autosomique dominante : 

La transmission d’un gène autosomique dominant, prédisposant au 

développement d’un cancer du colon existe dans 5 à 10 % des cas définissant les 



20 

 

formes familiales et expliquant les stratégies de dépistage adaptées aux risques 

de la population concernée. 

Les formes familiales sont regroupées dans 3 cadres. 

 

a. La Polypose adénomateuse familiale (PAF) : 

* La PAF est responsable de 1 % de tous les cancers coliques. 

* C’est une maladie rare, caractérisée par le développement 

d’innombrables (100 à plusieurs milliers) adénomes sur le côlon. 

* C’est une maladie héréditaire, autosomique dominante, à forte 

pénétrance : en moyenne 50 % des membres d’une fratrie sont atteints. Le gène 

APC est situé sur le chromosome 5. La PAF est responsable de 1 % des cancers 

coliques. 

* En l’absence de traitement, la PAF évolue inéluctablement vers le 

cancer colorectal (la dégénérescence maligne est constante au-delà de 30 ans). 

Une surveillance endoscopique annuelle doit être réalisée dès la puberté. 

* Le traitement peut consister en une colectomie préventive. 

* Dès le diagnostic d’un cas de PAF, une enquête familiale doit être 

réalisée (par la recto-sigmoïdoscopie). 

* Les techniques de génétique moléculaire permettent de détecter la 

mutation du gène de la PAF à partir des leucocytes du sang circulant. 



 

Figure 4 : Image montrant l’aspect endoscopique d’une PAF

b. Le syndrome de Lynch : 

Formes familiales héréditaires sans polypose : Hereditary Non 

Polyposies Colorectal Cancer, ou HNPCC :

* Il s’agit également d’une forme de cancer c

transmission autosomique dominante à forte pénétrance. Le syndrome de Lynch 

est responsable de 1 à 5 % de tous les cancers coliques.

* Le cancer se localise préférentiellement dans le côlon droit, survient plus 

précocement que la forme sporadique (vers 45 ans) et s’associe volontiers à 

d’autres cancers (ovaire, utérus, appareil urinaire).

* Les anomalies géniques portent sur des gènes impliqués dans les fonctions de 

réparation de l’ADN (gènes HNPCC : 4 mutations ont été décrites)

c. Les formes où l’interrogatoire retrouve des antécédents familiaux

Sans que les critères des 2 formes cités en haut ne soient retrouvés. 

Le risque est 2 à 3 fois plus chez les sujets apparentés au 1e degré à un patient 

ayant été traité pour un cancer 

plus net que le parent atteint était plus jeune (moins de 60 ans).
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Image montrant l’aspect endoscopique d’une PAF

yndrome de Lynch :  

Formes familiales héréditaires sans polypose : Hereditary Non 

Polyposies Colorectal Cancer, ou HNPCC : 

* Il s’agit également d’une forme de cancer colique héréditaire avec une 

transmission autosomique dominante à forte pénétrance. Le syndrome de Lynch 

est responsable de 1 à 5 % de tous les cancers coliques. 

* Le cancer se localise préférentiellement dans le côlon droit, survient plus 

a forme sporadique (vers 45 ans) et s’associe volontiers à 

d’autres cancers (ovaire, utérus, appareil urinaire). 

* Les anomalies géniques portent sur des gènes impliqués dans les fonctions de 

réparation de l’ADN (gènes HNPCC : 4 mutations ont été décrites)

Les formes où l’interrogatoire retrouve des antécédents familiaux

Sans que les critères des 2 formes cités en haut ne soient retrouvés. 

Le risque est 2 à 3 fois plus chez les sujets apparentés au 1e degré à un patient 

ayant été traité pour un cancer du colon ou du rectum. Ce risque  est d’autant 

plus net que le parent atteint était plus jeune (moins de 60 ans). 

Image montrant l’aspect endoscopique d’une PAF 

Formes familiales héréditaires sans polypose : Hereditary Non 

olique héréditaire avec une 

transmission autosomique dominante à forte pénétrance. Le syndrome de Lynch 

* Le cancer se localise préférentiellement dans le côlon droit, survient plus 

a forme sporadique (vers 45 ans) et s’associe volontiers à 

* Les anomalies géniques portent sur des gènes impliqués dans les fonctions de 

réparation de l’ADN (gènes HNPCC : 4 mutations ont été décrites). 

Les formes où l’interrogatoire retrouve des antécédents familiaux : 

Sans que les critères des 2 formes cités en haut ne soient retrouvés.  

Le risque est 2 à 3 fois plus chez les sujets apparentés au 1e degré à un patient 

du colon ou du rectum. Ce risque  est d’autant 
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3. Les Syndromes Héréditaires Rares : 

a. Le syndrome de Li et Fraumeni :  

Il est reconnaissable à la présence de tumeurs rares (sarcomes des os et des 

parties molles, tumeurs cérébrale, cortico-surrénalome) qui s’ajoute aux tumeurs 

du sein, du poumon et parfois au cancer colique. 

b. Le mélanome malin :  

Le mélanome malin familial reste une entité génétique très hétérogène mais 

ayant tout fois un rôle dans la prédisposition au risque de cancer colique. 

c. Les Maladies Inflammatoires Intestinales (MICI) : 

– Le risque de cancer du côlon est augmenté en cas d’antécédent personnel de 

colite inflammatoire. 

Ce risque est bien connu pour la RCH ; il existe également pour les formes 

coliques (et iléo-coliques) de maladie de Crohn. 

– Le risque est d’autant plus élevé que l’atteinte colique est étendue (maximum 

pour les pancolites) et que l’évolution est avancée (le risque apparaît après dix 

ans d’évolution). 

d. Les formes sporadiques :  

Elles représentent 90 à 95 % et sont dues à l’intrication des facteurs génétiques 

de prédisposition à des facteurs de l’environnement. Plusieurs types d’anomalies 

génétiques ont été décrits dans les formes sporadiques : 

- Des anomalies quantitatives du contenu en ADN. 

- Des anomalies du caryotype portant principalement sur les chromosomes : 

17,18 et 5. [22] 

e. Les facteurs alimentaires :  

Le risque du cancer colique est augmenté par une alimentation riche en acides 

gras saturés d’origine animale et pauvre en fibres, fruits et légumes. [25] 
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E. LES GROUPES A RISQUE  
Une meilleure connaissance de l’épidémiologie du cancer colique permet 

non seulement de dégager des hypothèses quant à l’identification des facteurs 

étiologiques, mais aussi de reconnaître dans la population générale des groupes 

présentant des niveaux de risques différents autorisant des stratégies de 

prévention primaire ou secondaire adéquates. 

• Groupe à risque moyen : Ce groupe concerne des personnes 

asymptomatiques de 50 ans et plus, chez qui surviennent la plupart des 

cancers coliques, le risque est estimé à 3,5%. 

 

• Groupe à risque élevé : Dans cette catégorie, on retrouve les sujets 

ayant : 

- Des antécédents personnels d’adénome de plus de 1 cm ou de cancer 

colorectal. Le risque dans ce cas varie de 2,2 à 6,6 %. 

- Des antécédents familiaux (parents du 1e degré, frère, sœur) de cancer 

colorectal ou d’adénome de plus de 1 cm. Le risque varie de 6 à 10 %. 

- Une maladie inflammatoire chronique de l’intestin : maladie de Crohn ou 

RCH. 

• Groupe à risque très élevé :  Ce groupe correspond aux sujets ayant 

des antécédents de polypose adénomateuse familiale (PFA) ou de 

syndrome de cancer colorectal héréditaire sans polypose (HNPCC) dit 

syndrome de Lynch [19]. 
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III.  ANATOMOPATHOLOGIE :  

 

A. LA STRUCTURE DE LA PAROI COLIQUE  
La paroi colique est constituée de quatre couches : une muqueuse ; une 

sous muqueuse ; une musculeuse elle-même subdivisée en deux faisceau 

(circulaire interne et longitudinale externe) ; et une séreuse péritonéale sur les 

faces libres du colon. 

 

B. L’HISTOGENESE DU CANCER 
La majorité des cancers dérivent d'adénomes. 

A l’épithélium normal succède une hyper-prolifération épithéliale avec 

des étapes de dysplasie de degré croissant, de modérée à sévère.  

Des anomalies architecturales de l'épithélium glandulaire (stratification, 

plissement, bourgeonnement) ; des anomalies cellulaires nucléaires 

(anisonucléose, hyperchromasie, anomalies des mitoses et de leur siège) et 

cytoplasmiques (perte de la muco-sécrétion) sont souvent associées. Puis 

survient une effraction de la membrane basale des glandes, aboutissant à 

l'invasion du chorion muqueux. Le foyer d'adénocarcinome, d'abord superficiel 

et intra-muqueux, s'étend et atteint la musculaire muqueuse qu'il dissocie, puis 

envahit l'axe des adénomes pédiculés et la sous-muqueuse des adénomes 

sessiles. 

Le terme d'adénocarcinome invasif est réservé, pour les 

adénocarcinomes coliques, aux lésions dépassant la musculaire muqueuse. 
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C. LA MACROSCOPIE :  
Trois formes de lésions macroscopiques sont classiquement décrites : 

-La forme végétante revêt l’aspect d’une masse exophytique, encéphaloïde, 

irrégulière, friable et sessile faisant saillie dans la lumière colique. 

Cet aspect est fréquemment retrouvé au niveau du colon droit, il est rarement 

sténosant. 

-La forme infiltrante réalise l’aspect d’une tumeur rétractile, aboutissant à une 

sténose plus ou moins serrée qui réalise le cancer en virole fréquent au niveau du 

colon gauche. 

-La forme ulcéreuse est rarement retrouvée dans sa forme pure, il s’agit le plus 

souvent d’une lésion mixte, ulcéro-végétante ou ulcéro-infiltrante. [8-11] 

D. LA MICROSCOPIE :  
- L’adénocarcinome Leiberhkunien est la tumeur colique la plus fréquente 

(80%) et doit être répartie en trois groupes selon le degré de différenciation : 

• Les adénocarcinomes bien différenciés. (75 %) 

• Les adénocarcinomes moyennement différenciés. (10 %) 

• Les adénocarcinomes peu différenciés ou indifférenciés ont très peu ou pas de 

structures glandulaires. (5 %) 

- Les adénocarcinomes mucineux ou colloïdes représentent 20 % des tumeurs ; 

elles sont définies par la présence de plages étendues de mucus. 

- Les carcinomes non Leiberhkunien (épidermoïdes, adénome-squameux à 

petites cellules ou indifférenciés) sont exceptionnellement retrouvés au niveau 

colique. (0,1%) 

-  Les autres types histologiques sont rares : 

• Les lymphomes malins non hodgkiniens de localisation colique. (1 à 2 %) 

• Les léio-myosarcomes. [26] 
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E. L’EXTENSION TUMORALE  [27-28] 
1. L’extension pariétale : 

Née de la muqueuse, la tumeur envahit successivement les autres 

couches de la paroi colique jusqu’à la séreuse, puis les organes de voisinage. 

2. L’extension ganglionnaire : 

Dans les cancers du côlon, l’extension ganglionnaire suit les pédicules 

vasculaires mésentériques, supérieurs à droite et inférieurs à gauche. 

Les relais ganglionnaires sont les groupes para-coliques au contact de 

l’organe, intermédiaires et pédiculaires à la racine des pédicules. 

L’extension ganglionnaire pédiculaire est de très mauvais pronostic car 

difficilement extirpable par le chirurgien.  

3. L’extension métastatique : 

Elle se fait par voie hématogène. Il s’agit surtout de métastases 

hépatiques, puis viennent les localisations pulmonaires, osseuses, péritonéales, 

et cérébrales. 

 

F. LA CLASSIFICATION DES CANCERS COLIQUES :  
Les classifications sont multiples et leur implication clairement 

thérapeutique permet un langage universel vis-à-vis de l’évaluation pronostique 

également. 

Les classifications de Dukes et d’Astler-Coller, sources de confusion, 

doivent être abandonnées. L’examen d’au moins 12 ganglions régionaux est 

recommandé par l’UICC et l’AJCC. [8] Quel que soit le stade, le pronostic est 

d’autant meilleur que le nombre de ganglions prélevés et analysés est grand. [29] 
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Une nouvelle classification a été récemment adoptée par l’AJCC et 

l’UICC [30] (TNM 7ème édition : www.uicc.org/tnm).  

Il est recommandé que les pathologistes précisent la classification qu’ils 

utilisent dans leur compte-rendu (recommandation Assurance Qualité en 

Anatomie Pathologique).  

 

La classification TNM : [28-31] 

T : Tumeur primitive  

• Tx : Renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive. 

• T0 : Pas de signes de tumeur primitive. 

• Tis : Carcinome in situ : intra-épithélial ou envahissant la lamina propria 

• T1 : Tumeur envahissant la sous-muqueuse. 

• T2 : Tumeur envahissant la musculeuse. 

• T3 : Tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus péri-coliques et 

péri-rectaux non péritonéalisés. 

• T4 : 

· T4a : Tumeur perforant le péritoine viscéral. 

· T4b : Tumeur envahissant directement les autres organes de voisinage * 

N : Adénopathies régionales 

• Nx : Renseignements insuffisants pour classer les adénopathies 

régionales. 

• N0 : Pas de métastase ganglionnaire régionale. 

• N1 

. N1a : Métastase dans 1 ganglion lymphatique régional. 

. N1b : Métastase dans 2 à 3 ganglions lymphatiques régionaux. 
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. NN1c : Nodule(s) tumoraux, satellite(s) dans la sous-séreuse, ou dans les tissus 

non péritonéalisés (péri-coliques ou péri-rectaux) sans métastase ganglionnaire 

régionale. 

• N2 

. N2a : Métastase dans 4-6 ganglions lymphatiques régionaux. 

. N2b : Métastase dans 7 ou plus ganglions lymphatiques régionaux. 

M : Métastases à distance 

• M0 : Pas de métastases à distance. 

• M1a : Métastase localisée à un seul organe (foie, poumon, ovaire, 

ganglion(s) lymphatique(s), autre que régional. 

• M1b : Métastases dans plusieurs organes ou péritonéales. 

* T4b Une tumeur adhérente macroscopiquement à d’autres organes ou 

structures est classée CT4b. Cependant, si aucune tumeur n’est présente 

microscopiquement au niveau de l’adhésion, la classification histopathologique 

sera pT1 à pT3 selon la profondeur de l’infiltration. 

Stade 0 pTis N0 M0 
Stade I pT1-2 N0 M0 

Stade IIA pT3 N0 M0 
Stade IIB pT4a N0 M0 
Stade IIC pT4b N0 M0 
Stade IIIA pT1-T2 N1/N1c M0 et pT1 N2a M0 
Stade IIIB pT3-T4a N1N1cM0, pT2 T3N2aM0, pT1 T2N2bM0 
Stade IIIC pT4a N2a M0, pT3 T4a N2b M0, pT4a N1-N2 M0 
Stade IVA Tout T, tout N, M1a 
Stade IVB Tout T, tout N, M1b 

 

Tableau 1 : Tableau montrant la classification du cancer colique par stade 



 

 

Figure 5 : Schéma récapitulatif de la classification TNM

IV.  LE DIAGNOSTIC POSITIF DU CANCER COLIQUE

 

A. LA CLINIQUE  [
Le cancer du côlon peut rester longtemps asymptomatique. Il est souvent 

précédé d'une tumeur bénigne : l'adénome (ou polype). 

En grossissant, en particulier  au

qu’il se transforme en cancer devient plus important.  C’e

que le dépistage doit se faire, sans attendre. 

Mais certains symptômes peuvent également attirer l’attention et 

conduire à une consultation médicale. 
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: Schéma récapitulatif de la classification TNM

 

LE DIAGNOSTIC POSITIF DU CANCER COLIQUE

[32-33-34-35] 
Le cancer du côlon peut rester longtemps asymptomatique. Il est souvent 

précédé d'une tumeur bénigne : l'adénome (ou polype).  

En grossissant, en particulier  au-delà de 1 cm de diamètre, le risque 

qu’il se transforme en cancer devient plus important.  C’est au stade de polype 

que le dépistage doit se faire, sans attendre.  

Mais certains symptômes peuvent également attirer l’attention et 

conduire à une consultation médicale.  

: Schéma récapitulatif de la classification TNM 

LE DIAGNOSTIC POSITIF DU CANCER COLIQUE  : 

Le cancer du côlon peut rester longtemps asymptomatique. Il est souvent 

delà de 1 cm de diamètre, le risque 

st au stade de polype 

Mais certains symptômes peuvent également attirer l’attention et 
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B. LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
Le diagnostic du cancer colique doit être évoqué devant les signes 

cliniques suivants : 

� Réctorragies ; L'interrogatoire permet d'apprécier les circonstances de 

survenue (en dehors de l’émission, pendant celle-ci ou immédiatement après), 

la durée d'évolution, la couleur et l'abondance (généralement peu abondante).  

� Mélaena : pour le cancer colique localisé à droite ; 

� Troubles du transit : constipation d’apparition ou d’aggravation récente, 

diarrhée ou alternance de diarrhée et constipation particulièrement évocatrice, 

surtout en l’absence de troubles du transit antérieurs;  

� Douleurs abdominales; 

� Une masse à la palpation abdominale ou au toucher rectal ; 

� Un syndrome rectal (faux besoins, ténesmes, épreintes) ; 

� Une anémie ferriprive sans cause évidente. 

� Fièvre d’origine néoplasique ou liée à un cancer infecté. 

 

C. LA DEMARCHE DIAGNOSTIQUE : 
• L’interrogatoire précise notamment : 

� Les facteurs de risque et les comorbidités ; 

� Les antécédents personnels de MICI, irradiation… 

� Les antécédents personnels et familiaux et leur âge de survenue : 

-  de cancer colorectal, 

-  d’adénome colorectal, 

- d’un cancer appartenant au syndrome de Lynch 21, en particulier le 

cancer de l’endomètre, 

-  de polypose adénomateuse familiale. 
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Les antécédents familiaux de cancer doivent être recherchés sur les 3 

dernières générations. 

� Devant les réctorragies, l’interrogatoire précise également la notion de 

prise médicamenteuse (anticoagulants, AINS, lavement, suppositoires, etc.), 

l’utilisation des thermométriques rectaux et le mode de vie (sexualité).  

• L’examen clinique comprend :  

� Une évaluation de l’état général et nutritionnel (taille, poids, 

amaigrissement récent) ; 

� Un examen de l’abdomen : à la recherche d’une hépatomégalie, 

splénomégalie, ascite, masse abdominale… 

� Un examen des aires ganglionnaires : ganglion du Troisier +++ 

� Les touchers pelviens : ils permettent parfois de retrouver une tumeur 

prolabée dans le cul-de-sac de Douglas ou de percevoir des nodules de 

carcinose péritonéale. 

 

D. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
1. La coloscopie totale :  

• Elle doit être demandée en 1e intension devant tout signe évocateur ou de 

manière systématique chez les sujets à risque. Elle est réalisée sous 

neuroleptanalgésie, car l’insufflation colique est douloureuse. 

• Pour être fiable elle nécessite une vacuité colique parfaite, celle-ci est 

obtenue par lavage colique utilisant l’ingestion de 3-4 litres de poly-éthylène-

glycol ou accélérateurs du transit. 

• Elle permet : 

- De visualiser la tumeur en précisant l’aspect macroscopique et le siège par 

rapport à la marge anale. 
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- De réaliser des biopsies. 

- D’explore le côlon infra et supra-tumoral et le rectum, à la recherche d’une 

autre localisation ou de polypes associés dont elle permet l’exérèse. [36-37] 

 

Figure 6 : Image montrant l’aspect endoscopique d’un adénocarcinome 

colique : tumeur bourgeonnante, friable et dure. 

 

2. La recto-sigmoïdoscopie : 

• Explore le rectum et le sigmoïde. Elle est indiquée en cas de tumeur colique 

gauche, mais ne permet pas de s’assurer de l’intégrité du côlon sus-jacent. 

3. Le lavement opaque ou lavement baryte (LB):  

• Il est indiqué lorsque  la colonoscopie n’a pas été complète (sténose 

infranchissable) ou contre-indiquée. 

• Le cancer se traduit par une image constante et fixe : 

- Sténose : image en virole, défilé irrégulier, anfractueux, raccordé de façon 

brutale au colon sain, avec parfois ébauche d’invagination. 

- Lacune : latérale ou ventrale, irrégulière, à base d’implantation large. 
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- Ulcération dans une lacune, 

- Simple rigidité pariétale, 

• Cet examen précise en outre : 

- Le siège de la tumeur par rapport à la marge anale. [9-38] 

 

 

Figure 7 : Aspect de tumeur caecale au LB : masse polypoïde du bas fond 

caecal avec arrêt de progression de produit de contraste. 

 

4. Le coloscanner:  

Le coloscanner est un examen diagnostic qui permet de visualiser 

virtuellement l’ensemble du colon sans avoir besoin d’introduire le coloscope à 

l’intérieur du colon. 
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A partir des images scanographiques, on réalise automatiquement une 

exploration virtuelle de l’intérieur du colon. 

Il peut dans certains cas remplacer ou compléter une coloscopie 

diagnostic en évitant une anesthésie générale. 

Il est généralement indiqué en cas de :  

-Coloscopie incomplète. 

-contre-indication à l’anesthésie générale. [39-40-41] 

 

 

 

Figure 8 : Aspect de tumeur sigmoïdienne au coloscanner 

(Lésion sténosante du colon sigmoïde avec un épaississement pariétal 

circonférentiel) 
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E. LES FORMES CLINIQUES : 
1. Les formes infra-cliniques : 

Prés de 8 % des cancers coliques sont de découverte fortuite et 

correspondent souvent à des lésions adénomateuses ou villeuses d’apparition 

bénigne, dont l’examen anatomopathologique révèle la présence d’une zone de 

dégénérescence. Elles sont de découverte fortuite lors d’une coloscopie 

systématique chez un sujet à risque ou en cas de positivité de l’Hémocult. [13] 

2. Le cancer colique compliqué :  

a. Les formes occlusives : 

Peuvent se voir dans toutes les localisations, mais sont plus fréquentes 

pour le colon gauche. Elles sont parfois révélatrices. La radiographie de 

l’abdomen sans préparation (ASP) peut montrer une distension colique aérique 

au dessus d’une sténose, un pneumopéritoine en cas de perforation. [38] 

b. La perforation :  

Réalisant une péritonite: 

� Localisée : par infection péri-tumorale, constituant un abcès. Elle est due à la 

perforation de la tumeur ou à sa fissuration par nécrose tissulaire ; 

� Généralisée : elle est due : 

. A la rupture d’un abcès péri-tumoral ; 

. A la perforation de la tumeur elle-même ; 

. A une perforation diastatique située à distance du cancer, par distension colique 

en amont d’une tumeur sténosante. [38-42] 

c. La fistule : 

Il peut s’agir d’une fistule interne : colo-entérique, gastrique, vésicale, 

utérine ou vaginale ; par envahissement tumoral. Les fistules entéro-cutanées 

sont exceptionnelles. [8] 
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d. L’abcès paranéoplasique : 

Il s’agit en réalité d’une péritonite localisée secondaire à une perforation 

in situ colmatée. Elle est surtout l’apanage des tumeurs du colon droit.  

Il peut également s’agir d’une simple surinfection tumorale. L’abcès 

péri-tumoral peut être également une contre-indication au rétablissement 

immédiat de la continuité. [8] 

3. Les formes topographiques : 

• Le cancer de la valvule iléocæcale se manifeste initialement par un syndrome 

de Koenig avant d’évoluer vers l’occlusion grêlique. Les tumeurs caecales 

sont moins souvent occlusives en raison du diamètre plus important à ce 

niveau. De telles localisations se manifestent le plus souvent par une masse 

palpable et un syndrome anémique. 

• L’atteinte du colon ascendant et de l’angle colique droit est également 

rapidement sténosante. 

• Le cancer du colon transverse droit est caractérisé par ses fréquents 

envahissements du duodénum ou du pancréas, entravant l’exérèse chirurgicale 

qui ne peut que, rarement se prétendre carcinologique dans ces conditions 

d’urgences ; et ce d’autant plus qu’elle concerne des patients altérés du fait de 

l’âge, de l’occlusion et de la pathologie tumorale parfois très avancée. 

• le cancer du colon transverse gauche et de l’angle colique gauche envahi 

précocement la rate, le rein gauche, la queue du pancréas voire même le 

diaphragme parfois. [38-42] 

• le cancer du colon descendant est un cancer occlusif en raison du diamètre 

étroit de l’intestin à ce niveau. 

• Le cancer du colon iliaque peur envahir l’uretère et la paroi abdominale. 



37 

 

• Le cancer du colon sigmoïde est la localisation la plus fréquente, la 

symptomatologie est dominée par les réctorragies, trouble du transit avec 

constipation récente. 

• Les cancers multiples : doivent être recherchés de principe par coloscopie 

surtout en cas de polypose ou de RCH. 

4. Les formes métastasiques :  

20 % des patients opérés pour tumeur colique présentent des métastases 

hépatiques synchrones ; ces chiffres s’élèvent à 32% en cas de tumeur en 

occlusion. 

Il est impératif d’évaluer au mieux le statut métastatique du patient y 

compris dans ce contexte d’occlusion, sans pour autant retarder la prise en 

charge. [8]  

5. Le cancer colique et les formes familiales : [13-43] 

Dans la grande majorité des cas, le cancer colorectal n’est pas 

héréditaire. Cependant, près de 5% de ces cancers résultent d’une prédisposition 

génétique. Leur survenue est liée à l’existence d’un gène anormal. 

• La polypose adénomateuse familiale concerne un individu sur 10 000 et 

elle est suspectée si plus de 15 polypes adénomateux colorectaux synchrones ou 

métachrones sont mis en évidence. Elle est responsable de 1% des cancers 

colorectaux. C’est une maladie dite autosomique dominante.  

Dans cette maladie, l’anomalie se traduit par une mutation du gène 

APC (Adenomatous Polyposis Coli) porté sur le chromosome 5. 

Cette maladie se traduit par l’existence, dès la puberté, de centaines de polypes 

le long du côlon, voire du duodénum à un âge plus tardif. 
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Après l’âge de 25 ans, un ou plusieurs de ces polypes dégénèrent en cancer. 

Seule une colectomie totale réalisée bien avant cet âge permet de prévenir cette 

évolution. Des essais de prévention par des médicaments sont en cours. 

• Aux polypes peuvent s’associer des kystes épidermoïdes, des tumeurs 

desmoïdes et des ostéomes. Ces différentes atteintes constituent le syndrome de 

Gardner. 

• L’association de polypes et de tumeurs cérébrales, plus rare, est appelée 

syndrome de Turcot. 

• Le cancer colique héréditaire sans polypose ou syndrome de Lynch 

(HNPCC) concerne 3% des patients atteints de cancers colorectaux. Des gènes 

différents peuvent être atteints, ce qui explique les anomalies observées.  

Le diagnostic du syndrome de Lynch repose sur la présence de tous les 

critères d’Amsterdam II : 

� Au moins 3 sujets atteints de cancers du spectre HNPCC (côlon-rectum, 

endomètre, ovaire, grêle, uretère ou cavités excrétrices rénales) dont 1 uni aux 2 

autres au 1e  degré,  

� Au moins 2 générations successives concernées,  

� Au moins 1 cancer diagnostiqué avant l'âge de 50 ans ; tumeurs vérifiées 

par un examen anatomo-pathologique.  

6. Les formes du sujet jeune : 

Le cancer colique chez le sujet jeune est une affection rare et de mauvais 

pronostic. Plusieurs études ont objectivé l’augmentation de son incidence et 

l’agressivité de la tumeur.   

Dans une étude rétrospective (effectuée au sein du service de médecine 

B ; CHU IBN SINA), portant sur 144 cas de cancers colorectaux, 40 patients, 
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porteurs de cancer colorectal, étaient âgés de moins de 40 ans. Des antécédents 

prédisposant au cancer colorectal étaient présents chez 20 % des patients.  

La symptomatologie clinique était dominée par les réctorragies, suivies 

du syndrome rectal. La tumeur était colique dans 30 % des cas. L’amélioration 

pronostique et thérapeutique du cancer colorectal, chez le sujet jeune, passe par 

un dépistage familial, une étude génétique par biologie moléculaire et un 

diagnostic précoce en présence d’antécédents prédisposant. [44] 

7. Les formes associées  

a. Cancers coliques et RCH :  

L’association est rare. La tumeur est le plus souvent de localisation rectale. C’est 

une indication formelle de colectomie totale. 

b. Cancers colique et sigmoïdite :  

Il n’y a pas de relation de cause à effet entre les deux pathologies, mais compte 

tenu de la fréquence propre de chacune d’elles notamment dans les pays 

occidentaux, cette éventualité est fréquemment rencontrée. Dans ce cas 

l’anastomose après résection tumorale devra être portée en zone non 

diverticulaire [13]. 

 

V. LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :   
[13-36-37] 

Les problèmes diagnostiques sont différents selon la localisation 

tumorale, par ailleurs d’autres formes tumorales en dehors des adénocarcinomes  

peuvent se voir. Enfin il faut savoir éliminer les causes de compressions 

extrinsèques. 
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A. LES TUMEURS LOCALISEES A DROITE : 
• L’appendicite pseudo-tumorale : forme du sujet âgé, se traduisant par la 

présence d’une masse douloureuse de la fosse iliaque droite, dans un contexte 

infectieux. 

• Les tumeurs rétro-péritonéales : droites, peuvent refouler vers l’avant le 

caecum, et comprimer l’uretère. Le diagnostic est fait par la tomodensitométrie 

qui montre la tumeur et par la coloscopie qui confirme l’intégrité colique. 

• La tuberculose iléo-caecale : Le lavement opaque montre un aspect bi-

loculé du caecum ou une rétraction du bas fond caecal. Des sténoses iléales 

scléreuses sont en règle associées. Le diagnostic est basé sur la mise en évidence 

de Bacille de Koch dans les selles, et les biopsies endoscopiques. 

• La maladie de Crohn : avec sténose iléo-caecale. 

• Le cancer de l’appendice : se manifeste comme un cancer du caecum 

qu’il peut envahir. La douleur de la fosse iliaque droite, avec fièvre et 

vomissements peut faire évoquer une appendicite aiguë. Le diagnostic est alors 

rétabli en per-opératoire ou par l’anatomopathologiste si la tumeur est de petite 

taille.  

• Une forme particulière est représentée par le mucocèle appendiculaire, 

distension de l’appendice par ses sécrétions muqueuses en amont d’un 

adénocarcinome sténosant. 

• Les pseudotumeurs inflammatoires amibiennes : se présentent comme 

un plastron de la fosse iliaque droite. Le diagnostic est évoqué devant la notion 

de séjour en zone d’endémie et la positivité de l’immunofluorescence de 

l’amibiase. Il est confirmé par l’examen anatomopathologique de la pièce de 

résection. 
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B. LES TUMEURS LOCALISEES A GAUCHE : 
• La sigmoïdite diverticulaire : La mise en évidence de diverticules par le 

lavement opaque, ne permet pas d’éliminer un cancer et doit faire prescrire une 

coloscopie diagnostique en cas de sténose, le diagnostic n'est parfois établi que 

par l'examen anatomopathologique de la pièce de colectomie. 

• La rectocolite ulcéro-hémorragiques : Elle se traduit par des diarrhées, 

pouvant être sanglantes. Elle survient chez des sujets plus jeunes.  

Le lavement opaque montre l’absence d’obstacle et de multiples ulcérations 

diffuses. La coloscopie montre des ulcérations diffuses intéressant le rectum et 

le colon. 

• La maladie de Crohn de localisation colique avec sténose : Elle se 

caractérise par des atteintes segmentaires du colon. Elle se traduit par de la 

diarrhée, un état sub-occlusif, une altération de l’état général avec 

amaigrissement, et de la fièvre.  

Le diagnostic est évoqué devant l’association de lésions anales, ou de 

localisation sur l’intestin grêle. Les biopsies sont contributives lorsqu’elles 

identifient le granulome épithélioïde caractéristique. 

• Les sténoses bénignes : séquelle de colite ischémique segmentaire. Le 

lavement opaque montre la conservation du liseré de sécurité. 

• L’endométriose colique : Évoquée chez la femme devant des réctorragies 

en période menstruelle. Le LB montre une lacune intra-pariétale, avec rétraction 

fibreuse, entraînant un rétrécissement luminal. La coloscopie montre une masse 

dure, parfois bleuâtre. 
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C. LES AUTRES TUMEURS : 
Dans ce cas c’est l’examen anatomopathologique qui fera le 

diagnostique.  

Il peu s’agir : 

- D’un lymphome 

- D’une tumeur stromale 

- D’un leïomyosarcome 

- D’une tumeur carcinoïde 

- Ou enfin de tumeurs bénignes telles que les polypes, lipome ou tumeur 

villeuse. 

 

D. LES COMPRESSIONS EXTRINSEQUES : 
Par une tumeur de voisinage : rénale, pancréatique, gastrique.  

En l'absence d'envahissement, le liseré de sécurité est respecté au LB, et la 

muqueuse est saine en coloscopie. 

 

E. LES HEMORROÏDES : 
Nécessité d’un examen proctologique minutieux. 

L’anuscopie montre les hémorroïdes internes mais avant le diagnostic définitif 

des hémorroïdes internes, il faut explorer tout le cadre colique pour exclure une 

tumeur haute située. 
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VI.  BILAN D’OPERABILITE :  

A. BILAN DU MALADE : 
1. L’interrogatoire :  

Recherche des antécédents personnels ou familiaux de cancer colorectal, 

d’adénome ou d’autres cancers, l’âge du patient, l’état général et le terrain.  

2. L’examen clinique  

Il doit être complet et recherche une masse abdominale, une hépato-

splénomégalie, une adénopathie sus-claviculaire gauche (ganglion du Troisier), 

une carcinose péritonéale, ascite… 

 

3. La biologie : 

- La NFS : peut révéler une anémie hypochrome 

- Bilan hépatique à la recherche de métastases hépatiques. 

- Ionogramme complet. 

- Bilan d’hémostase. 

- ECG voir une consultation d’anesthésie. 

→ Ce qui permet de classer le malade selon la classification OMS : 

0 
Patient capable d'une activité identique à celle précédant la maladie, sans aucune 

restriction 

1 Activité physique diminuée mais ambulatoire et capable de mener un travail 

2 
Ambulatoire et capable de prendre soin de soi, incapable de travailler. Alité <50 % de 

son temps 

3 
Patient capable de seulement quelques soins personnels. Alité ou chaise roulante 

>50 % du temps 

4 Incapable de prendre soin de lui-même, alité ou chaise en permanence. 

Tableau 2 : Classification OMS des malades 



 

B. BILAN DE LA MALADIE 
1. La Tomodensitométrie thoraco

C’est l’examen de 1

coliques, il est demandé systématiquement en préopératoire.

La TDM TAP a une sensibilité de 61

73% dans la détection des 

adénopathies.  

La modernisation des machines et l’acquisition en mode hélicoïdal ont 

conduit à une amélioration de la sensibilité de cet examen, notamment pour la 

caractérisation des métastases surrénaliennes, ovariennes, péritonéales et 

pulmonaires. [36-37-45]  

Figure 9 : TDM Abdominale montrant des métastases hépatiques du cancer 
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BILAN DE LA MALADIE  
Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne (TDM TAP)

C’est l’examen de 1e intension dans le bilan d’extension des tumeurs 

coliques, il est demandé systématiquement en préopératoire. 

TDM TAP a une sensibilité de 61% pour la détection de la tumeur, de 

% dans la détection des métastases hépatiques, et de 26

La modernisation des machines et l’acquisition en mode hélicoïdal ont 

conduit à une amélioration de la sensibilité de cet examen, notamment pour la 

caractérisation des métastases surrénaliennes, ovariennes, péritonéales et 

: TDM Abdominale montrant des métastases hépatiques du cancer 

colique. 

pelvienne (TDM TAP) : 

intension dans le bilan d’extension des tumeurs 

a détection de la tumeur, de 

métastases hépatiques, et de 26% pour les 

La modernisation des machines et l’acquisition en mode hélicoïdal ont 

conduit à une amélioration de la sensibilité de cet examen, notamment pour la 

caractérisation des métastases surrénaliennes, ovariennes, péritonéales et 

 

: TDM Abdominale montrant des métastases hépatiques du cancer 
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2. L’échographie abdominale et la radiographie thoracique : 

Elles sont utilisées en alternative avec la TDM, notamment en cas 

d’impossibilité d’injecter un produit de contraste iodé (allergie ou insuffisance 

rénale).  

3. L’écho-endoscopie :  

L’écho-endoscopie est une technique mixte qui combine l’endoscopie et 

l’échographie : une sonde souple d’échographie miniaturisée est placée à 

l’extrémité d’un endoscope. 

Elle permet d’évaluer le degré d’infiltration pariétale de la tumeur et 

l’extension ganglionnaire. 

 

Classification usTxNx :  

Stade échographique Aspect échographique 

usT1 Tumeur limitée à la muqueuse et la sous muqueuse, 

cernée en périphérie par la couche hyperéchogène 

médiane 

uT2 Tumeur dépassant la couche hyperéchogène 

médiane et envahissant la musculeuse propre, 

respectant la couche hyperéchogène périphérique 

uT3 Tumeur dépassant la couche hyperéchogène 

périphérique et envahissant la graisse 

uT4 Tumeur envahissant les organes de voisinage avec 

perte du liseré de sécurité entre la tumeur et 

l’organe étudié 

uN0 Pas d’adénopathie d’allure néoplasique 

uN+ Adénopathie d’allure néoplasique (ronde, 

hypoéchogène, contours nets) 

 

Tableau 3 : Classification usTxNx de l’écho-endoscopie 
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4. Tomographie par émission de positon (PET-scan) : 

Le PET-scan après injection de fluoro-déoxyglucose est une technique 

d’imagerie récente plus sensible que l’examen TDM, et capable d’identifier dans 

30 % des cas une extension intra-abdominale extra-hépatique méconnue par les 

autres techniques d’imagerie. Pour le cancer colique, son rôle principal est le 

bilan d’opérabilité et d’extension, en cas de récidive et de métastases. Sa 

sensibilité et sa spécificité sont respectivement de 96% et 99% pour les 

localisations hépatiques, et de 94% et 97% pour les localisations pelviennes. Cet 

examen peut montrer avant les autres examens complémentaires les récidives, et 

différencie les séquelles thérapeutiques des récidives locales, en évitant les 

interventions chirurgicales exploratrices. 

5. La fibroscopie haute : 

Elle est réalisée en cas de suspicion d’envahissement de l’estomac par 

une tumeur du transverse ou du duodénum par une tumeur du colon droit. 

6. La cystoscopie : 

Elle indiquée en cas de suspicion d’envahissement de la vessie par 

cancer du sigmoïde ou de la charnière recto-sigmoïdienne. 

7. La recherche de métastases osseuses 

Leur recherche n’est pas systématique. Elle s’impose devant des 

douleurs osseuses, des fractures ou tassements vertébraux pathologiques.  

8. La recherche de métastases cérébrales 

Les métastases cérébrales synchrones sont extrêmement rares. Leur 

recherche, motivée par la présence de signes neurologiques, repose sur l’examen 

TDM cérébral avec injection de produit de contraste, et de plus en plus souvent 

sur l’IRM. 
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VII.  LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DU 

CANCER COLIQUE NON COMPLIQUE :  

La prise en charge des cancers coliques a beaucoup évoluée au cours des 

20 dernières années. Des progrès considérables ont été réalisés tant sur le plan 

chirurgical qu’anesthésique ont permis de diminuer la morbi-mortalité de la 

chirurgie colorectale en générale. 

 

La chirurgie occupe la place la plus importante dans la thérapeutique des 

cancers coliques et permet a elle seule d’apporter la grande majorité des 

guérisons dans les cancers non métastatiques. La chimiothérapie adjuvante 

permet quand à elle d’accroître les taux de survie et de diminuer les récidives 

locorégionales. 

 

A. LES OBJECTIFS  [84] 

• Exérèse de la tumeur avec ces relais ganglionnaires. 

• Rétablir la continuité digestive. 

• Etablir une stratégie thérapeutique visant à prendre en charge de façon 

optimale les formes métastatiques 

• Lever l’obstacle en cas d’impossibilité de résection 

• Assurer aux patients une qualité de survie. 
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B. LES CRITERES D’OPERABILITE ET DE RESECABILITE :  
• L'extension locale (T) et métastatique (M) conditionne la résécabilité : 

� Si M0 : résection première sauf si envahissement postérieur empêchant la 

résection. 

� Si M1 résécable, résection de la tumeur primitive et des métastases en un 

ou deux temps en fonction des symptômes et des localisations avec ou 

sans chimiothérapie d'intervalle entre les deux temps selon extension. 

� si M1 non résécable : pas d'indication formelle au traitement initial du 

cancer primitif sauf si syndrome occlusif ou perforation. Une 

chimiothérapie première peut être discutée. [46-47]  

 

C. LA PREPARATION DU MALADE :  
La conférence de consensus de 1998 recommandait la réalisation d’un 

lavage colique par l’ingestion de soluté isotonique associée à un régime sans 

résidu avant chirurgie du cancer colique non sténosant. [48]  

Depuis, de nombreuses études prospectives randomisées [49-50] et méta-

analyses [51-52] ont démontré l’absence d’intérêt de cette préparation colique. La 

préparation colique, si elle est indiquée pour le cancer du colon droit, a pour but 

de vider l’intestin et donc de faciliter la chirurgie cancérologique. 

Si une préparation est proposée, elle doit être simple en utilisant par 

exemple un sénnoside et des lavements par voies basse. 

Il n’est pas démontré que cette préparation diminue le risque d’infection 

postopératoire. 

Une antibioprophylaxie est obligatoire en péri-opératoire. L’antibiotique 

à utiliser doit être actif sur les germes gram négatifs et anaérobies. Le début de 
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l’antibiothérapie doit se faire deux heures avant l’incision et doit se poursuivre 

durant l’intervention. La poursuite d’une antibiothérapie postopératoire est 

inutile sauf chirurgie septique. [53-54] 

 

D. LES MOYENS THERAPEUTIQUES : 
1. Les moyens chirurgicaux :  

Le traitement chirurgical représente la seule thérapeutique capable de guérir les 

cancers coliques. 

� La chirurgie à visée curative doit enlever la tumeur et le côlon adjacent, 

en passant à 5 cm au minimum de part et d’autre de la lésion et assurer 

un curage ganglionnaire en enlevant le mésocôlon et les vaisseaux à leur 

origine. Le type de chirurgie dépend du siège de la tumeur et des 

conditions de l’intervention, à froid ou en urgence.  

En situation d’urgence, l’intervention a pour but de traiter la complication 

et si possible de réséquer la tumeur sans prendre le risque d’une 

anastomose. Cette première intervention sera suivie d’une deuxième au 

cours de laquelle la résection tumorale et/ou le rétablissement de 

continuité colique seront réalisés. 

� La chirurgie palliative consiste en une dérivation interne ou une 

dérivation externe (colostomie ou iléostomie). [17] 

a. La chirurgie curative : 

1) La laparotomie médiane : 

� Position du malade : 

Le malade est placé en décubitus dorsal, bras droit le long du corps pour 

le cancer du sigmoïde et bras gauche le long du corps pour le colon descendant.  
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Un certain degré de roulis pouvant, en cours d’intervention, être donné à 

la table suivant les difficultés d’exposition rencontrées. 

� Voie d’abord : 

La voie d’abord usuelle est la laparotomie médiane sus et sous-

ombilicale. 

� Exploration : 

Le premier temps opératoire consiste à l’exploration de l'ensemble de la 

cavité abdominale et pelvienne à la recherche d'une localisation métastatique 

(palpation hépatique, échographie hépatique per-opératoire, examen ovarien 

chez les femmes, palpation des aires ganglionnaires, inspection du péritoine). 

Toute lésion suspecte doit être biopsiée avec un examen extemporané 

histologique, à l'exception des lésions juxta-coliques susceptibles de 

dissémination secondaire [13-55]. 

� Techniques : 

� L’hémicolectomie droite (HCD):  

- L’hémicolectomie totale droite est l’exérèse en un seul bloc du 

caecum, du colon ascendant, de l’angle colique droit, du tiers droit du 

colon transverse et des 10 et 15 derniers centimètres de l’iléon. 

- Après exploration, le colon transverse est extériorisé en le basculant 

vers le haut. La totalité du cadre colique doit être palpée, puis le grêle 

est déroulé, examiné, ainsi que le mésentère. 

- L’exérèse débute par le temps de ligatures vasculaires qui doivent être 

portée sur le bord droit du pédicule mésentérique supérieur.  

- Le colon droit est ensuite mobilisé par décollement du fascia de Toldt, 

refoulant l’uretère et le pédicule génital en arrière, avec section du 
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grand épiploon et décollement du mésocôlon en avant du cadre 

duodéno-pancréatique.  

- Le grêle est sectionné 10 à 15 cm en amont de la valvule iléo-caecale, 

le mésentère et le mésocôlon sont incisés et le colon est sectionné à la 

partie moyenne du transverse, avec une anastomose manuelle ou 

mécanique iléo-transverse termino-terminale, ou termino-latérale, 

voire latéro-latérale en cas d’incongruence. [56-57] 

-  

Figure 10 : Hémicolectomie droite typique pour cancer du colon ascendant 

� L’hémicolectomie totale gauche:  

- L’hémicolectomie gauche totale, parfois également appelée 

simplement colectomie gauche, est l’exérèse de tout le côlon gauche 

chirurgical, elle emporte donc le tiers gauche du transverse, le côlon 
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descendant, le côlon iliaque et la totalité de l’anse sigmoïde. Elle 

s’associe à un curage ganglionnaire mésentérique inférieur total. 

- Comme pour toute colectomie, l’intervention débute par l’exploration 

de la cavité abdominale.  

- Section vasculaire première de l’artère mésentérique inférieure et la 

veine mésentérique inférieure. L’uretère gauche ayant été repéré, on 

poursuit vers le bas le décollement complet de tout le fascia de Toldt 

gauche, on mobilise le sigmoïde et on dégage la jonction recto-

sigmoïdienne dans le plan du fascia recti.  

- Après section de la partie haute du méso-rectum et préparation de la 

face postérieure de la jonction recto-sigmoïdienne, le rectum agrafé ou 

pris sur clamp est sectionné. L’abaissement au contact du côlon 

transverse et du haut rectum nécessite souvent de prolonger la 

libération de la racine du mésocôlon transverse jusqu’à l’angle droit. 

- L’appréciation du diamètre entre l’extrémité colique et rectale doit être 

faite avant toute section intestinale. Le rétablissement de la continuité 

se fait par anastomose manuelle souvent latéro-terminale ou 

mécanique. [58] 
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-  

 

Figure 11 : Hémicolectomie totale gauche pour cancer du colon iliaque 

 

� L’hémicolectomie subtotale gauche:  

C’est l’exérèse du tiers gauche du transverse et du côlon descendant. 

C’est l’intervention type pour les cancers siégeant sur l’angle colique 

gauche et sur le côlon descendant. [59] 
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Figure 12 : Hémicolectomie subtotale gauche pour cancer du colon 

descendant 

 

� La sigmoïdectomie:  

Après installation sur la table opératoire, la voie d’abord est sous-

ombilicale, aussi longue que nécessaire. 

 En bas, l’incision doit descendre jusqu’au pubis, fendre la gaine des 

droits, jusqu’à leur insertion  et ouvrir le péritoine jusqu’à la vessie. 

- L’exérèse débute par le temps de ligature vasculaire.  

- Une fois l’uretère gauche est repéré, il est dégagé et refoulé en arrière 

avec le pédicule génital en dehors. 
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- Puis le colon gauche est mobilisé et abaissé, par décollement du fascia 

de Toldt gauche (afin de vérifier que le segment d’amont descend sans 

difficulté ni traction jusqu’à la section rectale). 

- Section du colon à la jonction colon iliaque et colon sigmoïde et du 

rectum à 2 cm sous le promontoire. 

- Le rétablissement de la continuité est fait par une anastomose manuelle 

colo-rectale termino- terminale ou latéro-terminale ou par une 

anastomose mécanique  latéro-latérale. [59-60] 

 

 

Figure 13 : Sigmoïdectomie pour cancer du colon sigmoïde 

 

� La Colectomie pour cancer du colon transverse :  

Les cancers du côlon transverse représentent 5 à 10 % de l’ensemble des 

cancers du côlon. Leur traitement chirurgical dépend de leur localisation. 
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Les cancers du tiers gauche du transverse sont traités par hémicolectomie 

gauche subtotale étendue à droite et les cancers du tiers droit sont traités par 

hémicolectomie droite subtotale étendue à gauche.  

Pour les rares cancers du tiers moyen persiste une certaine controverse. 

Sur le plan carcinologique, il n’a pas été démontré qu’une exérèse large 

améliorait le pronostic par rapport à une simple colectomie segmentaire 

transverse, puisque le curage ganglionnaire est toujours incomplet, limité au 

bord inférieur du pancréas. 

La continuité digestive étant rétablie grâce à la mobilisation de l’un ou 

des deux angles. [58] 

� La Colectomie subtotale: 

Elle consiste en l’ablation du colon droit et du colon gauche en 

conservant le sigmoïde. 

� Colectomie totale: 

Les indications en sont les cancers coliques gauches en occlusion, qui 

peuvent ainsi bénéficier d’un rétablissement immédiat de la continuité.  

Cette intervention combine les temps opératoires de l’hémicolectomie 

droite et gauche. L’anastomose iléo-rectale est termino ou latéro-terminale. 

[61] 

� La colectomie élargie :  

En cas d’envahissement des tissus voisins, l’exérèse peut être étendue à 

la demande, à la paroi abdominale, aux reins, à la vésicule biliaire, au pancréas, 

à l’estomac, au grêle, à l’utérus, aux ovaires et à la vessie. [62] 
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2) La cœlioscopie : 

� Généralités : 

Depuis son introduction dans les années 1980, la cœlioscopie a pris une 

place sans cesse croissante dans l’activité chirurgicale viscérale et digestive. 

D’abord limitée à des actes simples, elle est rapidement devenue la méthode de 

référence pour un certain nombre de procédures, telles la cholécystectomie, la 

cure de reflux gastro-œsophagien, adénomes coliques… Dès 1991, les premiers 

cas de colectomie cœlioscopique pour cancer sont rapportés par Jacobs et 

Al. [63] 

L’inquiétude initiale vis-à-vis de la laparoscopie dans la résection des 

cancers  était motivée par la survenue de greffes tumorales sur les orifices des 

trocarts, avec un taux de survenue alors évalué entre 3 et 4,5%. [13]  

Cependant, actuellement de nombreuses études ont montré que le 

pourcentage de cette greffe tumorale a nettement diminué du fait de l’expérience 

des chirurgiens pratiquants la cœlio-chirurgie. 

� Principe :  

Son principe fondamental, est d'éviter une large ouverture de l'abdomen, 

requise dans la chirurgie «classique» réalisée par laparotomie et de réduire au 

minimum les complications postopératoires et le séjour hospitalier. [64] 

� Avantages et limites : 

Ses avantages sont multiples : en manœuvrant l'optique par une incision 

de 10 mm, le chirurgien peut explorer des régions très distantes dont l'examen 

par laparotomie requiert une grande incision. La suppression de l'incision 

classique diminue beaucoup la douleur postopératoire, permet une reprise plus 
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précoce de l'activité, ce qui réduit certains risques (phlébites, infections 

pulmonaires...). L'avantage cosmétique est évident. 

De surcroît, il semble bien que l'absence d'exposition à l'air des anses 

intestinales, leur moindre mobilisation soient des facteurs de récupération rapide 

d'une activité intestinale normale, donc de l'alimentation, accélérant la 

convalescence. 

Ses limites tiennent à des facteurs techniques. Si la vision est 

d'excellente précision, le champ de vision est parfois trop étroit pour certains 

gestes. L'appréciation des tissus par palpation fait défaut, ce qui peut être gênant. 

Enfin et surtout, la réalisation de gestes complexes est rendue encore plus 

difficile. La manipulation des tissus fragiles et volumineux par des pinces de 

petite taille peut être dangereuse. Un incident soudain peut être difficile à 

maîtriser surtout s'il s'agit d'une hémorragie aveuglant l'optique. [64] 

Cette technique est actuellement validée par les sociétés américaines de 

chirurgie colorectale et de chirurgie endoscopique, à condition que les 

chirurgiens soient expérimentés et qu’ils aient déjà une expérience d’exérèse 

colique cœlioscopique pour maladie bénigne. [13] 

� Les principales indications pour conversion en laparotomie 

sont : [65] 

- Adhérences denses et extensives. 

- Incapacité de localiser la lésion. 

- La preuve d’une malignité T4 (invasion des structures adjacentes). 
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� L’hémicolectomie droite par la cœlioscopie : [65-66-67] 

� Installation du malade : 

Le patient est installé en décubitus dorsal, bras gauche le long du corps, 

bras droit à angle droit, jambes légèrement fléchis (position de la lithotomie). 

- Rotation gauche. 

- Anti-Trendelenburg. 

- Installation confortable et protection des points de pression. 

- Bas anti-thrombose réchauffée. 

- Sonde oro-gastrique. 

- Sonde urinaire. 

 

Figure 14 : Position du malade en cas d’hémicolectomie droite par 

cœlioscopie 

� Types des trocarts et emplacements : 

- Le nombre des trocarts varie de 3 à 5  en fonction des chirurgiens et 

des difficultés opératoires.  



 

- Leur emplacement est également variable, mais notre technique 

standard fait appel au protocol suivant

- Le trocart optique, à 0 degré (P1) est placé sur la ligne médiane au 

dessus de l’ombilic en début d’intervention. 

- Un laparoscope muni d’une angulation de 30 à 40 ° peut être utile pour 

mobiliser l’angle colique droit. 

- Après exploration panoramique de la 

optique (P2) est placé sur la ligne médiane en dessous de l’ombilic. 

- Nous utilisons deux trocarts opérateurs (P3 et P5) ainsi qu’un trocart 

écarteur (P4). 

Figure 15

� L’exploration

Après introduction du premier trocart, la cavité abdominale est explorée, 

c’est après l’exploration que l’on décide ou non de poursuivre l’intervention 

sous laparoscopie. La position idéale des trocarts est également déterminée

cette exploration. 
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Leur emplacement est également variable, mais notre technique 

standard fait appel au protocol suivant :  

Le trocart optique, à 0 degré (P1) est placé sur la ligne médiane au 

dessus de l’ombilic en début d’intervention.  

Un laparoscope muni d’une angulation de 30 à 40 ° peut être utile pour 

mobiliser l’angle colique droit.  

Après exploration panoramique de la cavité abdominale, le trocart 

optique (P2) est placé sur la ligne médiane en dessous de l’ombilic. 

Nous utilisons deux trocarts opérateurs (P3 et P5) ainsi qu’un trocart 

Figure 15 : type de trocarts et emplacements en cas d’HCD 

par cœlioscopie. 

xploration : 

Après introduction du premier trocart, la cavité abdominale est explorée, 

c’est après l’exploration que l’on décide ou non de poursuivre l’intervention 

sous laparoscopie. La position idéale des trocarts est également déterminée

Leur emplacement est également variable, mais notre technique 

Le trocart optique, à 0 degré (P1) est placé sur la ligne médiane au 

Un laparoscope muni d’une angulation de 30 à 40 ° peut être utile pour 

cavité abdominale, le trocart 

optique (P2) est placé sur la ligne médiane en dessous de l’ombilic.  

Nous utilisons deux trocarts opérateurs (P3 et P5) ainsi qu’un trocart 

 

type de trocarts et emplacements en cas d’HCD 

Après introduction du premier trocart, la cavité abdominale est explorée, 

c’est après l’exploration que l’on décide ou non de poursuivre l’intervention 

sous laparoscopie. La position idéale des trocarts est également déterminée après 
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La cavité abdominale est scrutée afin d’identifier la présence de lésion 

ou d’adhérences secondaires. La qualité de la préparation intestinale 

préopératoire, gage d’une intervention facilitée et également évaluée. 

� L’écartement : 

L’écartement atraumatique des viscères a pour but d’exposer l’axe 

vasculaire mésentérique supérieur. 

Le grand épiploon est poussé vers le haut en position sous-phrénique. Le 

côlon transverse est ensuite maintenu vers le haut afin d’exposer la face 

inférieure du mésocôlon transverse. 

Il ne faut pas saisir le colon directement, mais au niveau des mésos ou 

des franges épiploïques afin d’écarter et d’étirer le mésocôlon transverse vers 

l’avant. 

� Technique : 

Les différents temps opératoires sont : 

- Section vasculaire première : les vaisseaux iléo-coliques et les 

vaisseaux coliques droits sont sectionnés tous à tour. 

- Section du mésocôlon transverse, du colon transverse et du grand 

épiploon: Le colon transverse est sectionné par une agrafeuse linéaire 

de 60 mm. Cette résection est réalisée vers le côté droit des vaisseaux 

mésocoliques tout en prenant soin de préserver la vascularisation du 

colon transverse gauche. 

- Section de l’iléon et mobilisation du colon ascendant. 

- Hémicolectomie totale droite et anastomose iléo-transverse manuelle 

ou mécanique. 
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- Extraction, par une cicatrice transversale en fosse iliaque droite de 5 

cm, de la pièce opératoire ; 

- Fermeture pariétale puis contrôle laparoscopique de la cavité 

abdominale en fin d’intervention. 

� L’Hémicolectomie gauche par cœlioscopie : [68-69-70] 

� Installation du malade : 

Le patient est installé en décubitus dorsal, jambes écartées légèrement 

fléchies, les deux bras le long du corps. Cette voie d’abord laparoscopique 

nécessite de basculer le patient en position de Trendelenburg maximale avec du 

roulis latéral droit. 

 

Figure 16 : Position du malade en cas d’hémicolectomie gauche par cœlioscopie 
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� Type des trocarts et emplacement : 

- Le premier trocart de 10 mm et mis en place à l’ombilic.  

- Les trocarts suivants sont placés sous contrôle de la vue : un trocart de 

5 mm dans l’hypochondre gauche, un trocart de 5 mm dans 

l’hypochondre droit, un trocart de 10 à 12 mm dans la fosse iliaque 

droite au niveau du point de Mc Burney et un trocart de 5 mm en fosse 

iliaque gauche. 
 

 

 

Figure 17 : Mise en place des trocarts en cas d’HCG par cœlioscopie 

 

� L’exploration : 

(Voir exploration de l’HCD par laparoscopie.) 
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� Technique : 

L’approche la plus utilisée par la majorité des équipes est dite médiane c’est-à-

dire que la dissection du mésocôlon gauche est réalisée de dedans en dehors. 

Les différents temps opératoires sont : 

- Incision du feuillet péritonéal du mésocôlon gauche en avant de l’aorte. 

- Ligature de l’artère et de la veine mésentérique inférieure et dissection du 

mésocôlon gauche « par en dessous » de dedans et en dehors. 

- Décollement épiploïque et mobilisation de l’angle colique gauche. 

- Dissection de la charnière recto-sigmoïdienne et section du haut rectum. 

- Extraction et résection sigmoïdienne par une cicatrice abdomino-

pelvienne (habituellement en fosse iliaque droite). 

- Anastomose colo-rectale mécanique trans-suturaire. 

� La sigmoïdectomie par laparoscopie :  [65] 

� L’installation du malade : 

L’installation du patient est primordiale pour éviter les complications 

(compressions nerveuses et veineuses, lésions du plexus brachial), mais aussi 

pour faciliter le geste chirurgical et la surveillance anesthétique. 

- Inclinaison de la table en Trendelenburg de 15 à 25° et rotation à droite 

de 5 à 10 °. 

- Position de la lithotomie. 

- Fesses au bord distal de la table. 

- Cuisses et jambes écartées, avec légère flexion des cuisses et des 

jambes. 

- Bras gauche à angle droit ou mieux le long du corps. 
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- Sondes gastrique et urinaire. 

- Système de réchauffage. 

 

 

Figure 18 : Position du malade en cas de sigmoïdectomie par cœlioscopie 

� Trocarts : 

Même s’il est possible de réaliser une sigmoïdectomie avec trois trocarts, 

dans les formes compliquées et surtout en début d’expérience, il est préférable 

d’utiliser un plus grand nombre de trocart. Cela permet de travailler en toute 

sécurité en exposant au mieux le champ opératoire et les mésos et de réaliser la 

mobilisation de l’angle colique gauche. 

Nous utilisons volontiers 6 trocarts, avec une tendance à la diminution de 

la taille des trocarts. Le morphotype, les antécédents et l’exploration 

laparoscopique première par le trocart sus-ombilical permettront de guider 

l’introduction des différents trocarts opératoires. 
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Figure 19 : Position des trocarts en cas de sigmoïdectomie par cœlioscopie 

 

� Technique : 

- Le bon déroulement de la sigmoïdectomie laparoscopique pour cancer 

débutant dépend : 

• De la qualité de l’équipement. 

• De la parfaite connaissance de l’anatomie chirurgicale. 

• Du respect de la stratégie opératoire (approche médiane). 

• De l’expérience de l’équipe chirurgicale. 
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- Après exploration, la mobilisation du colon sigmoïde fait suite à la 

section des vaisseaux. Cette mobilisation peut être faite par abord 

médial ou latéral. 

- Une fois libéré, le colon sigmoïde doit être sectionné à au moins 5 cm 

au dessous de la tumeur et 10 cm au dessus de la tumeur.  

- La sigmoïdectomie doit être totale jusqu’à la jonction colo-rectale, 

voire même jusqu’au haut rectum pour les lésions de la partie distale 

du colon sigmoïde. 

- Le colon sigmoïde est isolé dans un sac d’extraction plastique étanche 

introduit dans le trocart et cela permet de suivre l’intervention sans 

manipuler la tumeur dans la cavité abdominale. La taille et le siège de 

l’incision ainsi que la technique d’extraction tiennent compte du 

volume de la pièce opératoire, du morphotype du patient et parfois du 

souci esthétique.   

- L’anastomose colo-rectale est un temps délicat. Elle comprend un 

temps de préparation extra-abdominal et un temps intra-abdominal 

sous laparoscopie. 

� Le temps extra-abdominal se fait après extériorisation du colon gauche à 

travers l’incision protégée par le champ plastifié à anneau et après une 

éventuelle recoupe du colon gauche en zone saine, souple et bien 

vascularisée, l’enclume est introduite dans la lumière colique et refermée 

sur une bourse. Le colon gauche muni de l’enclume est alors repoussé 

dans la cavité abdominale. 

� Le temps intra-abdominal est entièrement réalisé sous control 

laparoscopique après réinsufflation de la cavité abdominale.  
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Il comprend la transfixation du moignon rectal et la réalisation de 

l’anastomose colo-rectale par agrafeuse mécanique circulaire. 

b. La chirurgie palliative : 

A pour but de traiter les conséquences du cancer : occlusion, hémorragie, 

péritonite. Elle peut constituer un premier temps thérapeutique préparant le 

patient à une exérèse curative.  

Elle est motivée:  

- par l’état du patient, ne lui permettant pas de subir une 

intervention lourde  (sujet âgé, présentant des tares viscérales)  

- par la survenue d’une complication évolutive devant être traitée 

en urgence: péritonite par perforation tumorale ou diastatique,  

occlusion  

- par l’extension néoplasique: métastases viscérales multiples,  

carcinose péritonéale, envahissement locorégional : viscères, gros 

vaisseaux, os. [62] 

� Techniques : 

� Les dérivations internes : 

Elles visent à rétablir le transit intestinal par une anastomose latéro-

latérale court circuitant la tumeur.  

L’anastomose peut être:  

- iléo-transverse ;  

- iléo-sigmoïdienne, 

- ou colo-colique. [62] 
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� La dérivation externe ou colostomie : [61-71] 

La colostomie est l’abouchement du côlon à la peau afin de donner issue 

au contenu intestinal. Cet abouchement peut être temporaire ou définitif.  

Un certain nombre d’impératifs techniques doivent être respectés : la 

colostomie doit être d’exécution facile et ne pas comporter de morbidité propre, 

elle doit dériver la totalité des matières et être facilement appareillable par le 

patient lui-même. 

On peut réaliser une colostomie latérale pour protéger une anastomose 

colo-rectale ou colo-anale à risque élevé de fistule ou  pour dériver les matières 

en amont d’une fistule ou d’un abcès sigmoïdien ou rectal.  

La hernie para-colostomiale constitue la seule complication spécifique à 

la colostomie. Elle est facilement repérée en TDM, qui permet de rechercher les 

réactions inflammatoires ou ischémiques des anses herniées par l’analyse de 

l’épaisseur de la paroi digestive. Sa détection est plus difficile lors des 

opacifications digestives. En cas d’hypertension portale, des varices péri-

stomiales peuvent se développer.  

 

2. Le traitement non chirurgical 

a. Les techniques endoscopiques :  

La résection endoscopique d’un cancer in situ ou intra-muqueux peut 

être un traitement suffisant. Pour les lésions avec foyers de carcinomes sous 

muqueux, la résection endoscopique est considérée comme suffisante 

uniquement en cas d’envahissement sous muqueux superficiel et si la pièce de 

polypectomie présente l’ensemble des critères de sécurité : 

- limite de résection saine 

- absence de foyer de carcinome indifférencié 
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- absence d’emboles vasculaire ou lymphatique 

- Marge de sécurité > 1mm. 

Si un de ces critères est absent, une exérèse chirurgicale est nécessaire. [34-46] 

 

b. Le traitement adjuvant : 

1) la chimiothérapie :  

Bien que la chirurgie reste le traitement de base du cancer colique, la place des 

autres thérapeutiques en particulier la chimiothérapie est devenue très 

importante compte tenu des différents facteurs : 

-Le cancer colique est responsable chaque année d’un nombre important de 

décès et la survie à 5 ans ne dépasse pas les 40%. 

-30% des cancers coliques sont découverts à un stade métastatique ou 

localement avancé. 

-Le risque des récidives reste très important dans les deux ans qui suivent 

l’exérèse malgré les efforts reposants sur le dépistage précoce et les importants 

progrès réalisés en chirurgie. [56] 

L'examen d’un minimum de 12 ganglions est recommandé. 

La classification TNM est recommandée. Le nombre de ganglions examinés et 

le nombre de ganglions envahis ont une valeur pronostique. 

Dans la classification TNM (UICC 2002) l’importance de l’envahissement 

ganglionnaire est prise en compte : N1 = 1 à 3 N+ ; N2 = 4 ou plus N+. 

L’importance respective du T et du N est mieux prise en compte dans la 

nouvelle classification par stades de l’UICC et de l’AJCC. [72-73] 

Les études sur l’intérêt d’analyser le ou les ganglions sentinelles sont en cours. 
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Les études de biologie moléculaire sont à encourager. Afin de les rendre 

possibles, un prélèvement pour congélation est souhaitable, ainsi que l'utilisation 

du formol comme fixateur ou la fixation d'un fragment tumoral en éthanol. [74] 

� Chimiothérapie adjuvante : 

� Systémique : 

La chimiothérapie adjuvante dans les cancers colique représente 

certainement l’un des progrès majeur de la cancérologie digestive depuis ces 20 

dernières années. 

Cette chimiothérapie adjuvante a pour objectif de réduire les récidives 

locales ainsi que les métastases à distances et de prolonger la survie. 

Moertel et Al ont dés 1990, dans une étude randomisée, observé une 

diminution de 40% du risque de récidive à 5ans, et de 32% du risque de décès en 

utilisant l’association 5 fluoro-Uracile plus Levamisol pendant 1 an. 

Ce protocole a ensuite était supplanté, par l'association 5-fluoro-uracile 

acide folique pendant 6 mois, commencée avant le 35e  jour postopératoire. 

Les dix dernières années ont vu une évolution rapide des traitements 

systémique du cancer colique, avec l’utilisation de nouvelles drogues 

cytotoxiques telles que l’oxaliplatine, l’irinotecan ainsi que les fluoropyrimines 

orales. 

Ces drogues qui avaient montrées leur efficacité dans les formes 

métastatique ont donc étaient testées avec succès dans stades II et III. [13] 

• Stade II  (pT3N0M0 – pT4aN0M0 – pT4bN0M0) 

Il s’agit des cancers sans atteinte ganglionnaire quel que soit l’atteinte pariétale. 

L’intérêt d’une chimiothérapie adjuvante est très controversé et aucun consensus 

l’heure actuelle ne permet d’affirmer définitivement sont avantage. [13] 
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Ainsi deux études (MOSAIQUE et QUASAR) ont montré un bénéfice 

minime pour la chimiothérapie adjuvante dans les stades II. [75-76] 

Au terme de résultat de ses deus études, l’indication d’une 

chimiothérapie adjuvante pour les patients présentant un cancer de stade II est à 

discuter au cas par cas  avec évaluation du rapport bénéfice-risque de cette 

chimiothérapie adjuvante en connaissant le statut microsatellites instables (MSI) 

et microsatellite stables (MSS) de la tumeur. 

-En cas de facteurs de mauvais pronostic reconnus (T4, nombre de 

ganglions examinés < 12, tumeur peu différenciée, invasion veineuse 

lymphatique ou péri-nerveuse, perforation et pour certains occlusion) : une 

chimiothérapie peut être proposée aux patients n’ayant pas de comorbidité, en 

bon état général avec une tumeur MSS.  

Les schémas proposés doivent avoir peu de risque toxique : 

fluoropyrimidines orales, LV5FU2 simplifié. Le schéma FOLFOX4 peut se 

discuter principalement chez des patients de moins de 70 ans avec tumeur T4 

et/ou moins de 12 ganglions analysés. En cas d’utilisation du protocole 

FOLFOX4, l’oxaliplatine devra être interrompu dès l’apparition d’une 

neurotoxicité de grade II (paresthésie douloureuse persistances entre deux 

cycles). 

-En cas d’instabilité microsatellite tumorale, une chimiothérapie 

adjuvante n’est pas recommandée. [46] 
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• Stade III (pT1-T2 N1/N1c M0 et pT1 N2a M0 - pT3-T4a N1N1cM0, 

pT2 T3N2aM0, pT1 T2N2bM0 - pT4a N2a M0, pT3 T4a N2b M0, 

pT4a N1-N2 M0) [60-77] 

Plusieurs études prospectives ont montrées l’avantage d’une 

chimiothérapie à base de 5 Fluoro-uracile dans les cancers du colon classés stade 

III (atteinte ganglionnaire, quelle que soit l’atteinte pariétale). 

Le protocole FOLFOX 4 pendant 6 mois a montré un effet thérapeutique 

significatif dans l’étude MOSAIC qui a inclus 2246 patients (stade II 40%, stade 

III 60%) par rapport au protocole LV5FU2 sur le plan de la survie sans récidive 

à 3 ans (77,8% vs 72,9% ; p=0,01). La médiane de suivie était de 37,9 mois. Ce 

protocole est actuellement le traitement de référence. 

Pour une efficacité maximale, cette chimiothérapie doit débutée avant les 

40 jours postopératoires. 

Deux molécules sont actuellement disponibles. L’UFT et la Capecitabine 

qui est une prodrogue orale de 5 Fluorouracile ne nécessitant pas de modulation 

par l’acide folinique. 

� Ainsi : 

• Chez les patients n’acceptant pas la probabilité d'une toxicité majorée liée 

à l’oxaliplatine, ou non  candidats à cette chimiothérapie, traitement par :  

− association 5FU-acide folinique (niveau de la recommandation : grade A) 

selon le schéma LV5FU2 standard ou simplifié (accord d’experts)  

− 5FU oral : capécitabine ou UFT (niveau de la recommandation : grade A).  

• Chez certains sujets de plus de 70 ans une chimiothérapie associant 

fluropyrimidines et oxaliplatine (FOLFOX4 ou FOLFOX4 simplifiée ou 
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XELOX) peut être une alternative aux fluoropyrimidines seules à discuter 

au cas par cas. 

� Protocol : 

LV5FU2 simplifié = acide folinique 400 mg/m² (ou l-folinique 200 mg/m²) en 2 

h dans 250 ml G 5 %, rincer puis 5 FU 400 mg/m² en 10 min dans 100 ml de G 

5 % puis 5 FU 2400 mg/m² en perfusion continue de 44 h dans G 5 % par 

infuseur portable (QSP 220 ml, 5 ml/h), pompe ou pousse seringue portable.  

FOLFOX 4 = oxaliplatine (Eloxatine®) + LV5FU2. Oxaliplatine 85 mg/m² en 

2 h dans 250 ml de G 5 % en Y de l’acide folinique avec gluconate de calcium 

(1g) et sulfate de magnésium (1g) en 30 minute IV avant et après l’oxaliplatine 

au J1 du LV5FU2 ; toutes les 2 semaines (12 cycles). 

FOLFOX 4 simplifié (= FOLFOX 6 modifié) = oxaliplatine (Eloxatine®) + 

LV5FU2 simplifié. Oxaliplatine 85 mg/m² en 2 h dans 250 ml de G 5 % en Y de 

l’acide folinique avec gluconate de calcium (1g) et sulfate de magnésium (1g) en 

30 minute IV avant et après l’oxaliplatine au J1 du LV5FU2 ; toutes les 2 

semaines (12 cycles).  

XELOX = oxaliplatine (Eloxatine®) + capécitabine. Oxaliplatine 130 mg/m² 

en 2 h dans 250 ml de G 5 % avec gluconate de calcium (1g) et sulfate de 

magnésium (1g) en 30 minute IV avant et après l’oxaliplatine puis Capécitabine 

(Xéloda®) 2000 mg/m²/j (1000 mg/m² matin et soir), 2 semaines sur 3 (J2 à J15) 

; toutes les 3 semaines.  

Capécitabine (Xéloda®)= 2500 mg/m²/j (1250 mg/m² matin et soir), 2 

semaines sur 3 (8 cycles=24 semaines).  

Tégafur-uracile (UFT®) = 300 mg/m² de Tégafur en 3 prises (de 3 à 6 gél/j en 

fonction de la surface corporelle), associé à 90 mg/j d’acide folinique, en 3 
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prises (ex : Osfolate® ou Folinoral®, gél. à 25 et 5 mg, Lederfoline cp à 15 mg). 

Traitement pendant 4 semaines sur 5.  

� LOCAL : 

Elle est destinée à traiter les métastases hépatiques. 

Les tumeurs primitives ou secondaires étant principalement vascularisées 

par l’artère hépatique et le reste du parenchyme principalement par la veine 

porte, le traitement des tumeurs en utilisant la voie artérielle permet donc 

d’administrer, dans des conditions de sécurité satisfaisantes, l’agent 

thérapeutique de façon beaucoup plus sélective au sein de la tumeur, en 

épargnant le tissu hépatique sain. [78] 

 

Trois principales approches intra-artérielles : 

� La chimiothérapie intra-artérielle hépatique qui consiste à administrer 

une chimiothérapie classique comme du 5FU ou de l’oxaliplatine, via un 

cathéter placé, et laissé en place, dans l’artère hépatique. 

 Ce cathéter peut être placé par voie chirurgicale ou radiologique ; 

 Il ne faut cependant pas oublier que la chimiothérapie IA peut être 

 responsable d’une toxicité à type de neutropénie et de douleurs 

 abdominales qui nécessitent souvent un traitement à base de 

 morphiniques. Cela doit être donc clairement expliqué aux patients qui, 

 en plus de la contrainte de la pose d’un second cathéter, vont recevoir 

 un traitement non dénué d’effets secondaires.  

 Chez des patients qui ne pourront pas être guéris de leur maladie, cela 

 doit rentrer en compte dans le choix et la place du traitement, car leur 

 qualité de vie sera probablement diminuée par cette voie 

 d’administration. [79-80] 
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� la chimio-embolisation par microbilles chargées (DC-Beads®).  

Ces microbilles (drug eluting beads –DEB) sont exclusivement chargées 

avec de l’irinotécan dans le cadre du traitement du CCR et on parlera d’un 

protocole de type DEBIRI. Elles permettent en théorie, par leur diamètre 

propre, d’emboliser les artérioles nourricières de la tumeur afin 

d’augmenter la concentration du produit au niveau de la lésion, mais aussi 

afin de créer une ischémie tumorale ; 

 L’avantage de cette approche est sa simplicité de réalisation. 

 Contrairement aux deux techniques précédente elle ne nécessite ni la  mise 

en place d’un cathéter intra-artériel, ni l’administration d’un agent  radioactif 

imposant des contraintes d’utilisation lourdes. [81] 

� la radio-embolisation qui consiste en l’injection de microsphères 

chargées avec un élément radioactif qui est le plus souvent de l’Yttrium 

90 suivie ou non d’une embolisation classique. [78] 

 

� Les effets secondaires de la chimiothérapie : 

Les effets secondaires de la chimiothérapie dépendent des produits 

utilisés. En règle générale, la chimiothérapie du cancer colorectal présente des 

effets secondaires modérés, avec peu de risques d'alopécie (perte des cheveux) 

qui survient quand même dans 40 % des cas lors de l’utilisation de l’irinotécan, 

peu de nausées, parfois des diarrhées.  

Si les chimiothérapies sont de mieux en mieux tolérées, c’est parce que 

le traitement s’accompagne aujourd’hui de l’administration de produits 

prévenant ou limitant les effets secondaires tels que les vomissements. Par 

exemple, des anti-nauséeux puissants sont systématiquement associés à la 
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chimiothérapie en particulier lors de l’utilisation d’oxaliplatine ou d’irinotécan. 

Lorsque cela est possible, les cures sont réalisées en ambulatoire, c’est-à-dire, en 

venant dans la structure de soins pour une demi-journée et en retournant ensuite 

à domicile. Dans certains cas, il est possible de recevoir l’ensemble du  

traitement à domicile. Pour les traitements intraveineux. La pose de cathéter ou 

de chambre implantable est devenue quasi systématique afin de préserver 

l’intégrité des veines des patients. 

� Parmi les effets secondaires : [82] 

� Inflammations buccales 

Des bains de bouche à base de bicarbonate de sodium et antimycosiques 

peuvent être prescrits en prévention des inflammations buccales générées par 

certaines chimiothérapies notamment celles comprenant du 5-FU. 

� Neuropathies 

Des fourmillements au niveau des doigts et des orteils, parfois 

invalidants et prolongés sont observés lors de l’administration d’oxaliplatine. En 

début de traitement, ces manifestations sont surtout liées au contact d’objets 

froids qui doit donc être évité après l’administration de l’oxaliplatine. Avec la 

répétition des cures, ces effets à type de fourmillements, d’engourdissements 

peuvent devenir permanents, ce qui impose l’arrêt de l’oxaliplatine. 

� Toxicité hématologique 

Une baisse de certaines cellules sanguines peut survenir lors de la 

chimiothérapie, surtout à la suite d’un traitement comportant l’oxaliplatine et 

l’irinotécan. Ces effets peuvent être révélés par certains symptômes, notamment 

une fièvre de plus de 38 °C ou des frissons, un essoufflement, des vomissements 
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ou une diarrhée importante. En général, ces effets durent moins de sept jours et 

ne justifient pas de prise en charge spécifique. 

2) la radiothérapie : 

La radiothérapie à visée curative n’a pas de place en 1e intention dans le 

traitement des cancers coliques.   

- Une radiothérapie adjuvante post-opératoire peut être discutée dans 

certaines situations exceptionnelles (envahissement d’organes de 

contigüité, exérèse incomplète notamment sur les zones d’accolement) 

sans que cette attitude n’ait jamais été validée. 

- Pour la radiothérapie palliative : elle est proposée pour traiter les 

évolutions locales ou métastatiques dont le but est le soulagement voir le 

contrôle des symptômes. [83] 

La radiothérapie des métastases osseuses et cérébrales est plutôt bien 

connue et de plus en plus codifiée. 

La radiothérapie des métastases hépatiques moins répandue, se révèle 

également très efficace, et constitue une alternative qu’il faut savoir évoquer  

surtout en cas de métastase algique du foie ; l’action cyto-réductrice de la 

radiothérapie permet de calmer très souvent ces patients sans toxicité 

importante. 

3) L’immunothérapie : 

Cette voie thérapeutique vise à stimuler le système immunitaire de l’hôte 

pour mieux rejeter la tumeur cancéreuse. 

En situation métastatique, l’immunothérapie active (vaccin, cytokines, 

agents immuno-modulants comme la Lévamisol) et l’immunothérapie passive 
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(anticorps monoclonaux) ; seules ou associées à une chimiothérapie ; on fait 

preuve d’efficacité au prix d’une toxicité parfois importante [84]. 

 

VIII.  LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DES 

FORMES CLINIQUES DU CANCER COLIQUE :  

 

A. LE CANCER DU COLON METASTATIQUE : 
1. Cancer colique avec métastase hépatique : [13-85-86] 

� Objectif 

Résection complète de l’ensemble des métastases hépatiques permettant 

d’obtenir une survie comparable aux patients non métastatiques. 

� Principes 

La chirurgie n’a d’intérêt que lorsqu’elle permet une exérèse complète 

des métastases hépatiques chez des patients opérables. 

La résection palliative n’a pas de place dans le traitement chirurgical des 

métastases hépatiques. 

Dans la littérature, la résection doit conserver au moins 30% du foie sain 

pour permettre la régénération du foie restant et éviter une insuffisante hépatique 

irréversible. 

Cet objectif de radicalité implique en outre l’absence de tumeur extra-

hépatique non résécable, chez un patient par ailleurs opérable et ayant eu 

préalablement une exérèse carcinologiquement satisfaisante de sa tumeur 

primitive. 

La chirurgie n’a d’intérêt que lorsqu’elle est complète car le pronostic 

des patients dont l’exérèse métastatique est incomplète rejoint celui des malades 
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non opérés. La résection palliative ne peut donc pas constituer une indication 

thérapeutique. 

Ainsi, dès le diagnostic de métastases hépatiques posé, deux grandes 

catégories de patients très différents s’individualisent : 

� Les malades « résécables » : une minorité pour lesquels un espoir de 

survie prolongée est rendu possible par la chirurgie.  

� Les malades « non résécables » : une très grande majorité, sans 

perspective de survie à long terme malgré les progrès de la 

chimiothérapie. 

� Techniques chirurgicales : 

Les résections hépatiques sont de trois types. Elles ont toutes la même 

valeur sur le plan carcinologique à condition de respecter une marge de sécurité 

en tissu hépatique sain (pour certains auteurs une marge de 1 cm est suffisante) : 

• Les métastasectomies : ou « wedge resection » des anglo-saxons. 

• Les segmentectomies : qui correspondent à l’exérèse d’un ou plusieurs 

segments anatomiques. 

• Les hépatectomies majeures : correspondent à la résection hépatiques de 

3 segments ou plus : 

� L’hépatectomie droite : exérèse des segments V, VI, VII et VIII ; elle peut 

être élargie au segment IV et/ou I (lobectomie droite). 

� L’hépatectomie gauche : exérèse des segments II, III et IV ; 

� L’hépatectomie centrale : exérèse des segments IV, V et VIII 

� Indications 
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• Les malades « résécables » : Les patients présentant des métastases 

résécables doivent d’abord bénéficier d’une chimiothérapie systémique 

avant la résection, comme la montré l’étude de EORTC.  

Cette chimiothérapie (Folfox 4 simplifié : 6 cures en préopératoire et 6 

cures postopératoire) doit être poursuivie après la chirurgie. Le choix de 

la méthode chirurgicale dépend de la localisation des métastases et des 

possibilités de résection dictée par la segmentation hépatique. 

• Les malades « non résécables » : une chimiothérapie première doit être 

institué avec réévaluation tomodensitométrique régulière et rapprochée de 

la réponse à la chimiothérapie. Une chirurgie d’exérèse doit être 

envisagée en cas de réduction tumorale permettant une résection radicale. 

• Les ré-hépatectomies sont justifiées dans les cas où permettent une 

résection complète. 

• Les résections hépatiques en 2 temps : le premier temps consiste à 

emporter la plus grande partie des lésions par une première hépatectomie, 

suivie d’une chimiothérapie dans l’intervalle pour éviter la progression 

des lésions résiduelles au cours de l’hypertrophie compensatrice du foie 

restant. La deuxième hépatectomie est généralement réalisée dans les 3 à 

4 mois, uniquement si la maladie n’a pas progresser et si cette chirurgie 

permet une résection radicale.  

Pour Adam, cette approche, permet d’obtenir une survie à 3 ans de 35%. 

• En cas de métastases hépatiques synchrones résécables, la majorité des 

auteurs préconisent une résection radicale du primitif suivie d’une 

résection hépatique après chimiothérapie. 
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• En cas de métastases hépatiques synchrones non résécables, il faut 

préférer une chimiothérapie néo-adjuvante. La chirurgie sur la tumeur 

primitive n’est indiquée que celle-ci est compliquée (occlusion, 

perforation, hémorragie). 

• Dans certains cas la radiofréquence peut être utilisée seule ou en 

association avec la chirurgie. 

2. Cancer colique avec carcinose Péritonéale [13-87-88-89] 

La carcinose péritonéale a été longtemps considérée comme une 

diffusion métastatique ultime des cancers d’origine digestive. Les patients 

étaient traités symptomatiquement, parfois une chirurgie de désobstruction était 

proposée associée à une chimiothérapie systémique palliative. 

Au cours des 15 dernières années, plusieurs équipes chirurgicales ont 

menés des études pour évaluer l’intérêt d’un nouveau procédé thérapeutique 

associant une résection maximale de la maladie suivie d’une chimiothérapie 

Intra-péritonéale pour traité la maladie résiduelle. Les premiers résultats sont 

très encourageants dépendent d’une sélection rigoureuse des patients. Cette 

chirurgie ne doit être réalisée qu’au niveau de centres expérimentés en chirurgie 

digestive cancérologique. 

Le traitement associe la chirurgie de cyto-réduction à la chimiothérapie 

intra- péritonéale. 

Cette chirurgie a pour principe la résection de la plus grande partie d’une 

masse tumorale lorsque son exérèse complète est impossible dans le but de 

rendre plus efficace une chimiothérapie intra-péritonéale complémentaire. 

En effet, il a été démontré qu’une telle chimiothérapie ne peut pénétrer 

des nodules de carcinoses mesurant plus de 3 mm. Le principe est donc de 
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réséquer ou coaguler (électrofulguration) le maximum de nodules supra-

millimétriques. 

 

 

Figure 20 : image montrant la découverte d’une carcinose péritonéale en per-

opératoire 

 

En 1995, SUGARBAKER a décrit une technique de Peritonectomie qui 

comprend : 

� Peritonectomie pariétale ; 

� Douglassectomie ; 

� Résection de la capsule hépatique. Pour d’autres auteurs le tissu tumoral 

qui recouvre la capsule est détruit par électrofulguration jusqu'à exposer le 

parenchyme hépatique; 
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� L’exérèse de la vésicule biliaire est systématique pour éviter une 

cholécystite post chimiothérapie intra-péritonéale (CIP). 

� Résections viscérales étendues des organes pleins : grand épiploon, rate ; 

� Résection des segments du tube digestif : estomac, grêle, colon, rectum. 

Ces résections sont limitées par d’une part le risque opératoire qui augmente 

avec l’importance du geste et d’autre part avec la qualité de survie dans les cas 

de résections trop importantes sur le tube digestif (stomies, grêle court, 

gastrectomie…). 

 

La CIP, a pour principe d’exposer les sites tumoraux intra-abdominaux à des 

concentrations élevées de principe actif, concentrations qu’il serait impossible 

d’atteindre par voie systémique pour des raisons de toxicité. Elle peut être 

administrée de deux façons différentes : 

 

� La chimiothérapie intra-péritonéale postopératoire immédiate ou 

CIPPI 

Dans ce cas la cavité péritonéale est refermée sur 4 drains, le premier dit d’entré, 

généralement placé sur la ligne médiane, et trois drains de sortie (un sous chaque 

coupole diaphragmatique et un dans le pelvis).Pour éviter la formation 

d’adhérences en attendant la chimiothérapie, il faut instiller 2 litres de sérum 

physiologiques dans la cavité péritonéale. La chimiothérapie est débutée 

immédiatement après .Elle dure habituellement 5 jours, avec renouvellement 

quotidien de la chimiothérapie, laissée 23 heures sur 24. 

Les changements de positions sont conseillées, afin d’exposer l’ensemble de la 

cavité péritonéale. 

On utilise habituellement la Mitomycine C à la dose de 10 à 12 mg/m2 et/ou 
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le 5 fluoro-uracile a 15mg/Kg dans 900ml/m2 de sérum physiologique. 

 

� La chimio-hyperthermie intra-péritonéale ou CHIP 

Il s’agit d’un bain de chimiothérapie chauffée à 42-43 ° dans la cavité 

péritonéale, bain réalisé ou cours ou a la fin de l’intervention. On attribue 

la première CHIP réalisée dans le monde à KOGA en 1984. 

Cette chimiothérapie est particulière pour au moins trois raisons : 

• D’abord par son timing (per-opératoire) : elle doit intervenir avant que 

les cellules tumorales ne soient piégées dans les dépôts de fibrine qui 

recouvrent très rapidement les surfaces cruentées. 

• ensuite par sa voie d’administration : la voie intra-péritonéale permet 

d’utiliser des concentrations de médicaments antimitotiques de 20 à 400 

fois supérieures à celles tolérées par voie systémique 

• enfin par un double effet cytotoxique : cytotoxicité des drogues de 

chimiothérapie et à celle de l’hyperthermie. 

L’effet cytotoxique de la chaleur à 42,5° a en effet été démontré in vitro. 

De plus l’hyperthermie augmente l’efficacité de certaines molécules soit en 

augmentant leur cytotoxicité soit en augmentant leur pénétration dans les tissus 

tumoraux. 

3. Cancer colique avec métastase pulmonaire : 

Les indications chirurgicales sont les mêmes que pour les métastases 

hépatiques :  

Chirurgie seule si exérèse complète possible : metastasectomie de type Wedge 

ou lobectomie après thoracotomie ou sternotomie. [90] 
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4. Cancer colique avec métastase ovarienne : 

Une ovariectomie pour métastase peut être proposée même en cas de métastases 

extra-ovariennes non résécables compte tenu de la chimiorésistance de cette 

localisation. [91] 

 

B. CANCER DU COLON COMPLIQUE : 
1. Cancer colique en occlusion  

Le syndrome occlusif est un mode de découverte fréquent du cancer du 

côlon puisqu’il permet le diagnostic dans 10 à 25% des cas. Son apparition pose 

le double problème de la prise en charge d’une occlusion organique sévère et 

d’une pathologie oncologique avancée. En effet, il est maintenant bien démontré 

que le caractère occlusif expose les malades à une augmentation significative de 

la mortalité postopératoire et à une diminution de la survie à 5 ans. [70-92] 

a. Le diagnostic d’un cancer colique occlus : [93] 

L’examen clinique, indispensable et incluant les touchers pelviens, 

permet de poser le diagnostic d’occlusion, mais il est en règle insuffisant pour en 

préciser le siège et l’étiologie. 

La radiographie de l’abdomen sans préparation de face, patient debout, 

garde une valeur d’orientation montrant la dilatation colique en amant de la 

tumeur et la présence de niveaux hydro-aériques (NHA). Son avantage est d’être 

facilement réalisable, rapidement, dans les établissements ne disposant pas d’un 

scanner à toute heure. 

Le scanner abdomino-pelvien apporte les renseignements les plus précis. 

Il montre la tumeur sous forme d’un épaississement pariétal, son extension 

locorégionale (organes de voisinage, ganglions) et à distance (foie, péritoine), 
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les conséquences de l’occlusion sur le côlon d’amont telle que le diamètre du 

cæcum et la pneumatose de la paroi colique, qui constitue un état pré-perforatif. 

C’est la seule méthode permettant de visualiser, mais de façon inconstante, une 

tumeur synchrone en amont de la tumeur sténosante. Il doit idéalement être 

associé à une injection de produit de contraste pour une meilleure visualisation 

de la paroi digestive, des mésos et de leur contenu, du foie et du péritoine, mais 

l’intérêt de cette injection doit être mis en balance avec le risque de 

décompensation d’une insuffisance rénale liée à l’occlusion. Le scanner, qui a 

supplanté le lavement opaque qui n’identifie que le siège de l’occlusion et son 

étiologie, doit être réalisé en urgence sans retarder la mise en œuvre du 

traitement. 

La coloscopie permet d’explorer le côlon infra-sténotique, de visualiser 

l’aspect de la sténose et de préciser le diagnostic étiologique, éliminant d’autres 

étiologies telque le volvulus. La coloscopie pose également des problèmes de 

disponibilité en urgence, mais peut aussi constituer le premier temps du 

protocole thérapeutique en levant l’occlusion. 

b. Prise en charge : 

� Les localisations droites et transverses : 

Son traitement est relativement simple. Si la tumeur est extirpable, une 

HCD) plus ou moins élargie sur le transverse sera réalisée avec rétablissement 

immédiat de la continuité digestive. Dans les autres cas, il sera réalisé une 

colostomie de proche d’amont en attendant une intervention de type radical. 

� Les localisations gauches : 

Depuis son apparition au début des années 2000, le traitement 

endoscopique des cancers du côlon gauche en occlusion par pose de prothèse 
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colique extensible a fait l’objet de nombreux travaux. Le rationnel est celui d’un 

traitement simple, qui permet de surseoir à la chirurgie en urgence et de réaliser 

le geste de résection dans des conditions proches de la situation élective. Une 

méta-analyse récente, publiée en 2012, a inclus 4 essais randomisés comparant 

la prothèse colique en urgence (116 patients) à la chirurgie en urgence (118 

patients) pour la prise en charge du côlon gauche en occlusion. [94]  

L’ensemble de ces données a tendance à freiner l’enthousiasme initial 

soulevé par le traitement endoscopique des cancers du côlon occlusifs en 

situation curative. Sans définitivement sonner le glas de cette stratégie, ces 

études suggèrent que ce traitement ne doit être réalisé que par des équipes très 

entrainées, chez des malades très sélectionnés avec état général très altéré et/ou 

tumeur inextirpable. [95] 

Dans ce cas le traitement chirurgical peut être envisagé en un seul ou 

plusieurs temps selon les modalités suivantes : 

1)  La chirurgie en un seul temps :  

Elle n’est envisagée qu’après évaluation pluridisciplinaire du patient 

notamment par les anesthésistes réanimateurs permettant une chirurgie longue et 

si l’équipe chirurgicale a l’expérience des exérèses colorectales carcinologiques. 

Le plus souvent il sera réalisé une résection segmentaire avec 

anastomose colo-colique ou colorectale. 

Le lavage colique per-opératoire permet de réaliser des anastomoses 

dans des conditions proches de la chirurgie à froid. Il sera donc réaliser à chaque 

fois que possible. En cas de double localisation tumorale la colectomie totale 

sera préférer aux doubles résections anastomoses. 
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2) La chirurgie en deux temps :  

Il existe deux méthodes : 

� La colostomie de proche d’amont par voie élective qui permet de lever 

l’obstacle suivi d’une résection anastomose 10 à 15 jours plus tard. 

� L’opération de Hartmann :  

Elle associe une colectomie segmentaire à une fermeture du moignon 

rectal avec abouchement cutané du côlon gauche en stomie terminale. La 

colostomie terminale définitive est souvent sous-péritonisée, c’est-à-dire que le 

colon suit un trajet de 10 à 15 cm entre le péritoine pariétal et la face profonde 

de la gaine des muscles larges de  l’abdomen, avant d’être extériorisé à travers le 

muscle grand droit en fosse iliaque.  

Le rétablissement de la continuité digestive peut avoir lieu 3 à 6 mois 

plus tard. [96-97] 

 

 

 

Figure 21 : Colostomie terminale lors de l’intervention de Hartmann 
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3) La chirurgie en trois temps :  

Elle est rarement indiquée du fait du cumul de la morbidité secondaire 

aux trois interventions et une durée d’hospitalisation longue de. Il s’agit : 

� D’une colostomie transverse sur baguette réalisée par voie élective sous-

costale, le plus souvent à droite en raison de la mobilité du côlon 

transverse droit ; 

� Une colectomie segmentaire gauche basse (cancer du sigmoïde) ou 

segmentaire haute (cancer du côlon descendant) sur un côlon ayant été 

préparé. Cette résection est réalisée une dizaine de jours après la 

dérivation, l’anastomose colorectale étant réalisée sous couvert de la 

colostomie ; 

� La fermeture de la colostomie 3 mois après sa confection. Un lavement 

aux hydrosolubles préopératoire recherche une sténose de l’anastomose 

colorectale. 

2. La perforation  

Elle complique 6 à 12 % des cancers coliques. Elle augmente le risque de 

récidive, en particulier au niveau du péritoine. Les principes sont les mêmes que 

pour les cancers coliques occlusifs (traitement chirurgical en 2 temps), avec en 

plus la nécessité d'une résection large de la tumeur et des tissus adhérents aux 

berges de la perforation.  

La chirurgie en un seul temps est possible si la perforation est récente, sans 

contamination extensive de la cavité péritonéale. 

3. L’hémorragie 

L'hémorragie est grave et rare. Il n'y a pas de particularités chirurgicales en 

dehors de l'urgence (parfois on a recours à une colectomie d’hémostase en cas 

d’hémorragie foudroyante). 
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C. LES FORMES FAMILIALES : 
1. La chirurgie prophylactique colorectale dans la PAF : 

En l’absence du traitement, la PAF évolue inéluctablement vers le cancer 

colorectal (la dégénérescence maligne est constante au-delà de 30 ans). [98] 

Le traitement consiste en une colectomie totale avec anastomose iléo-

rectale ou une coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale. 

La coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale (AIA) et 

réservoir iléal est actuellement la plus utilisée. 

L’iléon terminal, qui constitue le réservoir, est fermé par agrafage 

mécanique et descendu à l’anus par mobilisation de la racine du mésentère. Le 

type de réservoir le plus souvent réalisé est un réservoir en J, confectionné par la 

dernière anse iléale repliée sur elle-même, pour former un U, dont les jambages 

de 15 à 20 cm sont mécaniquement suturés entre eux. Le réservoir est suturé à la 

ligne pectinée, par une anastomose circonférentielle mécanique ou manuelle. 

[99] 

Une iléostomie latérale de dérivation temporaire est créée, pour diminuer 

le risque de complications septiques, puis refermée 6 à 8 semaines plus tard. 

 

2. La chirurgie prophylactique colorectale dans le contexte du 

syndrome HNPCC/Lynch [100-101-102] 

a. Place de la chirurgie prophylactique colorectale chez un sujet porteur 

d’un syndrome HNPCC/lynch avéré avec cancer ou lésion(s) 

adénomateuse(s) colique(s) non accessible(s) a une exérèse 

endoscopique 

Deux types d’intervention sont possibles : la colectomie segmentaire ou 

la colectomie subtotale avec anastomose iléo-rectale. 
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La décision thérapeutique doit être prise après concertation en tenant 

compte essentiellement de l’âge du patient et de son choix après qu’il a été 

informé des risques et bénéfices de ces techniques. 

Les sujets jeunes atteints de cancers « précoces » sont probablement les 

meilleurs candidats à la colectomie subtotale avec anastomose iléo-rectale 

(accord professionnel). 

La coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale n’a pas de place 

dans cette indication. 

Dans tous les cas, la surveillance endoscopique périodique du segment 

digestif restant doit être maintenue. 

b. Place de la chirurgie prophylactique colorectale chez un sujet porteur 

d’un syndrome HNPCC/lynch avéré indemne de lésion néoplasique 

colorectale ou présentant des lésions adénomateuses colorectales 

accessibles à une exérèse endoscopique 

Ces patients doivent faire l’objet d’une surveillance coloscopique selon 

des modalités conformes aux recommandations professionnelles en vigueur.  

La chirurgie prophylactique peut être envisagée dans les situations 

cliniques exceptionnelles où les coloscopies ne sont pas réalisables (échecs 

itératifs en rapport avec un méga-dolichocôlon ; une diverticulose colique 

sévère, des séquelles de radiothérapie pelvienne, etc.)  

 

IX.  RESULTATS DU TRAITEMENT CHIRURGICAL:  

A. MORTALITE :  
Elle reste relativement élevée et varie entre 5 et 8 % dans des études 

récentes. Fazio et al ont, dans une étude récente, rapportés un taux de mortalité 

de 2,3 % sur un total de 5035 patients opérés pour un cancer colique à la 

Cleveland clinique de 1976 à 2002. 



93 

 

Le score AFC est à l’heure actuelle le meilleur indice pour évaluer le 

risque de mortalité postopératoire dans la chirurgie colorectale. Ce score est le 

résultat d’une étude prospective multicentrique publiée en 2005 ayant inclus 

1400 patients opérés pour une chirurgie colorectale. 

Quatre facteurs indépendants ont été mis évidence : un âge supérieur a 

70 ans, une co-morbidité d’origine neurologique, une perte pondérale supérieure 

a 10 % en 6 mois, et enfin une chirurgie en urgence. 

� Le risque de mortalité postopératoire est de 0,5 à 2 % lorsqu’un 

facteur est présent, 10 % si deux facteurs sont présents, 20 % si trois facteurs 

sont présents et enfin de 50 % lorsque les quatre facteurs de risque sont présents 

[13-40]. 

 

B. MORBIDITE :  
1. Complications per-opératoires : [103-104] 

• Plaie vasculaire : responsable d’une hémorragie intra-abdominale per-

opératoire et peut toucher les artères iliaques, veine cave inférieure, 

aorte, veine mésentérique supérieure. (en cas de plaie vasculaire sous-

cœlioscopie : conversion immédiate en laparotomie). 

• Plaie intestinale : le risque d’une plaie intestinale est aggravé par la 

présence des adhérences intestinales (antécédent de péritonite ou de 

chirurgie) et de la maladie de Crohn. 

• Plaie de l’uretère: allant d’une simple mise en place d’une sonde 

urétérale, jusqu’à la cicatrisation, à la réparation chirurgicale. 

• Perforation d’organe creux.  
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2. Les complications postopératoires : [104] 

Peuvent être :  

� Générales : liée à tout acte chirurgical comme la phlébite, l’embolie 

pulmonaire, l’hémorragie, l’infection, complications propres au terrain 

(diabète, artérite, insuffisance respiratoire, maladies cardiaques,  

insuffisance rénale…) 

� Spécifiques de la chirurgie du colon :  

• Dominée par la fistule anastomotique : malgré les améliorations des 

techniques chirurgicales, les fuites anastomotiques après chirurgie colique 

continuent à poser un problème diagnostique et thérapeutique. En effet, la 

survenue d'une fistule est responsable d'une surmortalité, d'une sur-

morbidité associée, d'une prolongation de l'hospitalisation, et d'un surcoût 

global. [105-106] 

La gravité de la fistule dépend de plusieurs facteurs: l'existence initiale 

d'un choc, la situation intra ou extra-péritonéale, l'état général initial du 

patient, la taille de l'orifice fistuleux, l'existence d'une stomie d'amont ou 

non, le délai de diagnostic et donc le début du traitement.  

 Une fois la fistule avérée, trois situations distinctes peuvent être 

schématiquement définies:  

� La péritonite généralisée d'emblée avec des signes septiques 

sévères : une réintervention en urgence après mise en œuvre des 

mesures de réanimation, s'impose. Le geste chirurgical après 

toilette péritonéale dépend alors des constatations per-opératoires.  
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� La péritonite localisée (ou abcès intra-péritonéal) avec signes 

septiques modérés : un bilan morphologique précis peut-être 

réalisé.  

L'examen le plus performant est le scanner abdominopelvien, 

associé à une opacification digestive par lavement aux 

hydrosolubles.  

L'attitude thérapeutique dépend alors de la taille, du nombre, et de 

la localisation des collections abdominales observées, ainsi que de 

la disponibilité d'une équipe de radiologie interventionnelle 

performante.  

� La fistule anastomotique à minima, sans signes généraux : il est 

recommandé de ne pas les drainer.  

Une antibiothérapie parentérale à large spectre est le plus souvent 

efficace, et permet de vérifier radiologiquement la disparition de 

l'abcès en quelques semaines. 

• Occlusion du grêle : 

Elle peut survenir avant le rétablissement de la continuité ; le traitement 

est alors le plus souvent médical. Mais elle survient surtout après 

rétablissement de la continuité, le traitement étant dans ce cas plutôt 

chirurgical. Les causes retrouvées sont les adhérences postopératoires, les 

sténoses et les volvulus du grêle. 

• Abcès pariétal : Le traitement de l’abcès de paroi est simple (soins locaux, 

le plus  souvent à domicile). Exceptionnellement une réintervention est 

nécessaire  
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3. Les complications tardives et les récidives : 

Les complications tardives sont dominées par les séquelles pariétales 

(éventration) et l’occlusion sur bride ou sur carcinose. 

Après exérèse complète, le risque de récidives locales et/ou métastases à 

distance  dépend du siège et du stade de la tumeur primitive, il est selon les stades 

UICC: 

- de 10% pour les stades I. 

- de 15 à 30%pour les stades II.   

- de 20 à 60%pour les stades III.  

Les métastases viscérales sont plus fréquentes que les récidives locales ; 70-80 

% des récidives surviennent dans les 2 ans et 90 % dans les 3 ans. [13] 

 

X. SURVEILLANCE APRES TRAITEMENT CHIRURGICAL 

DU CANCER COLIQUE  

La surveillance par l'imagerie des patients opérés de cancers coliques apparaît 

essentielle pour dépister les récidives précoces. Outre la surveillance par coloscopie et 

la surveillance biologique par le dosage des ACE, la TDM et l'IRM ont aussi une place 

importante dans la surveillance.  

Cette surveillance est d'autant plus justifiée qu'une récidive tumorale 

après chirurgie survient chez 1/3 des patients dans les 2 ans qui suivent 

l'intervention. [107] 

� Cette surveillance a pour objectif d’augmenter la survie 

– Par la recherche d’adénomes ou de cancer métachrone. 

– Par le dépistage de récidives (métastatiques ou locorégionales) à un stade 

précoce permettant une deuxième résection à visée curative. 
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� Le protocole de surveillance recommandé (conférence de consensus 1998) 

pour l’exérèse chirurgicale complète est le suivant :  

– Examen clinique tous les trois mois les deux premières années, puis tous les 

six mois pendant trois ans. 

– Échographie abdominale ou un scanner abdomino-pelvien tous les trois à 

six mois pendant les trois premières années, puis annuelle pendant deux ans. 

– Radiographie thoracique ou un scanner thoracique annuel pendant cinq 

ans. 

-Une coloscopie dans les 6 mois postopératoire si la coloscopie était incomplète 

ou de mauvaise qualité en préopératoire, puis à 3 ans, puis tous les 5 ans si elle 

est normale. 

- Une coloscopie à 3 ans, puis tous les 5 ans si la coloscopie était complète ou de 

bonne qualité en préopératoire. 

- Un dosage de l’ACE  peut être également réalisé tous les 3 mois les 3 

premières années avec bilan en cas d’élévation. 

� Protocol de surveillance en cas d’exérèse incomplète : 

-Le suivi du patient sera simplement clinique, et un traitement palliatif 

(douleurs, troubles du transit…) sera mis en œuvre dès que nécessaire. 

- Le contrôle de la douleur dans ces situations est un objectif essentiel. 

NB : Chez les patients opérés par résection anastomose, la coloscopie et l'écho-

endoscopie sont des examens de choix pour rechercher une récidive 

anastomotique. [8-46-108]  
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XI.  PRONOSTIC ET SURVIE 

En dépit des progrès réalisés dans son dépistage et dans sa prise en 

charge thérapeutique, notamment l’intervention des nouvelles techniques 

chirurgicales, le pronostic du cancer colique s’est nettement amélioré à l’échelle 

international. 

Au Maroc, le pronostic reste sombre et cela est dû en grande partie à un 

diagnostic tardif. 

Le pronostic global du cancer colique est bien pris en considération par 

les différentes classifications histo-pronostiques. La classification la plus utilisée 

est encore celle de TNM. Elle est fondée sur le degré d’extension pariétale, 

ganglionnaire et métastatique, apprécié sur l’étude histologique de la pièce 

opératoire. (Voir tableau). 

Globalement pour tous les cas de cancer du côlon, la survie relative à 5 

ans est de 57 %. Le pronostic est étroitement lié au stade auquel le cancer est 

diagnostiqué. Lorsque la tumeur est superficielle (stade I), la survie à 5 ans est 

de l’ordre de 90 %, tandis qu’elle est de 5 % en cas de métastase. D’où l’intérêt 

de détecter ces cancers le plus tôt possible. [109-110-111] 

 

Classification 

TNM 

Stades au diagnostic 

(données 2000) 

Survie relative à 

5 ans 

Survie relative à 

10 ans 

Stade I 19 % 94 % 90 % 

Stade II 28 % 80 % 65 % 

Stade III 26 % 47 % 36 % 

Stade IV 22 % 5 % 3 % 

  

Tableau 5 : survie globale à 5 et à 10 ans par rapport aux stades de la 

classification TNM 
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Figure 22 : Organigramme montrant le taux de survie en fonction des stades 

 

XII.  LE DEPISTAGE 

Toutes les conditions justifiant la mise en place d'une politique de 

dépistage sont remplies par le cancer colorectal, qui est l’un des cancers les plus 

fréquents. [112] Chaque année, plus de 37 000 nouveaux cas sont déclarés en 

France. Le cancer colorectal reste une maladie grave. [113] Malgré des progrès 

importants dans sa prise en charge, seul un cancer sur deux est guéri à l’heure 

actuelle. Diagnostiqué à temps, il est guéri par l'exérèse chirurgicale. Ce cancer 

a la particularité d’être habituellement précédé par une tumeur bénigne, le 

polype adénomateux. En moyenne, celui-ci met plus de 10 ans pour se 

transformer en cancer. Le cancer colorectal peut être prévenu par la détection et 

l'exérèse des adénomes.  
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Enfin, il existe une stratégie de dépistage d'efficacité démontrée, 

reposant sur la recherche d’un saignement occulte dans les selles, qui permet de 

détecter des cancers au début et des adénomes à haut risque de transformation 

maligne.  

Il existe deux alternatives : [114] 

� Le dépistage individuel « spontané » ou non organisé.  

� Le dépistage organisé.  

Une meilleure connaissance de l’épidémiologie du cancer colorectal 

permet non seulement de dégager des hypothèses quant à l’identification des 

facteurs étiologiques, mais aussi de reconnaître dans la population générale des 

groupes présentant des niveaux de risques différents autorisant des stratégies de 

prévention secondaire adéquates : 

 

A. LE DEPISTAGE DANS LES GROUPES A RISQUE TRES ELEVE 
1. Polypose adénomateuse familiale (PAF) 

Les progrès de la génétique moléculaire permettent de rechercher chez un 

sujet atteint, avec son consentement, la mutation constitutionnelle délétère qui 

siège sur le bras long du chromosome 5 (gène APC).  

Lorsque la mutation est caractérisée, la surveillance endoscopique est 

restreinte aux sujets porteurs de la mutation délétère. [115] Lorsque la mutation 

n’est pas identifiée, la détection se fait par recto-sigmoïdoscopie souple annuelle 

depuis l’âge de 15 à 20 ans selon le siège de la mutation [116] jusqu’à l’âge de 40 

ans où l’expressivité de la maladie est de 100%. La présence d’une polypose 

diffuse est une indication de colectomie. 
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2. Cancer colorectal héréditaire sans polypose ou syndrome de Lynch : 
Chez les sujets atteints de HNPCC, une surveillance est proposée par: 

- Une coloscopie totale tous les 2 ans dès l’âge de 25 ans. 

- Un examen gynécologique annuel dès l’âge de 30 ans avec échographie endo-

vaginale et frottis aspiratif. 

- La surveillance des autres cancers digestifs ou des voies urinaires ne fait pas 

l’objet d’un consensus du fait de leur moindre fréquence. [117] 

 

B. LE DEPISTAGE DANS LES GROUPES A RISQUE ELEVE 
1. Parents au premier degré de sujets atteints d’un cancer colorectal : 

Les sujets ayant un ou plusieurs parents au premier degré (père, mère, 

frères, sœurs, enfants) atteints d’un cancer colorectal ont un risque d’être atteint 

de ce cancer plus élevé que la population générale.  

Cet antécédent est trouvé chez 15 à 20% des sujets atteints de cancer 

colorectal et chez 7 à 10% des témoins. [118] 

Pour cette catégorie, une coloscopie de dépistage était recommandée 

chez tout apparenté au premier degré d’un sujet atteint d’un cancer colorectal 

avant 60 ans (ou 65 ans selon le cahier des charges du dépistage prenant en 

compte les données récentes de la littérature) ou si deux parents au premier 

degré sont atteints quel que soit l’âge du diagnostic. [119] Dans ces populations, 

le risque d’être atteint d’un cancer colorectal avant 75 ans dépasse 10% (il est de 

près de 4 % dans la population générale). La coloscopie est proposée à partir de 

45 ans ou 5 ans avant l’âge au diagnostic du cas index. 

Après une coloscopie normale, une surveillance tous les 5 ans jusqu’à 75 

ans est suffisante. 
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2. Apparentés au premier degré de sujets atteints d’adénomes 
Le risque de cancer colorectal chez les apparentés de sujets ayant des 

adénomes a été moins évalué que celui des apparentés atteints d’un cancer 

colorectal. 

En 2001, une méta-analyse de neuf études a estimé le risque relatif à 

1,99. [120] Malheureusement, la taille des adénomes n'était pas prise en compte. 

Selon les propositions de l’ANAES, une coloscopie est recommandée 

comme moyen de dépistage chez les sujets ayant des antécédents familiaux 

d’adénome de plus de 1 cm diagnostiqués avant 60 ans. 

3. Antécédents personnels de cancer colorectal 
Les sujets traités pour un cancer colorectal constituent également un 

groupe à risque élevé de cancer colorectal métachrone. 

La surveillance de ces personnes comprend une coloscopie péri-

opératoire après chirurgie à visée curative pour exclure un cancer synchrone ou 

adénome synchrone si la coloscopie préopératoire n’a pas été complète ou de 

bonne qualité. Une coloscopie est ensuite recommandée à 3 ans, puis tous les 5 

ans jusqu’à 75 ans. [117] 

4. Maladie inflammatoire de l’intestin 
Les maladies inflammatoires ne sont à l’origine que de moins de 1 % des 

cancers colorectaux. Cependant, chez ces individus, un dépistage de cancer 

colorectal est nécessaire. La coloscopie est conseillée tous les 2 ans après 15 à 

20 ans d’évolution dans les pancolites diagnostiquées avant 40 ans, après 5 ans 

dans les pancolites diagnostiquées après 40 ans. [121] La coloscopie a pour objet 

de rechercher des lésions de dysplasie en muqueuse plane et surtout sur des 

lésions avec relief. Il est recommandé des biopsies étagées, orientées par la 

chromo-endoscopie. 
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5. Antécédents personnels d’adénome colorectal 
Le risque élevé de cancer colorectal chez les sujets ayant un adénome à 

risque conduit à recommander une surveillance endoscopique. [119] Des études 

randomisées indiquent qu’une coloscopie de contrôle 3 ans après la 

polypectomie est suffisante. [122] 

 

C. LE DEPISTAGE DANS LA POPULATION GENERALE 
La méthode de dépistage qui peut être proposée à l’ensemble de la 

population à risque moyen (sujets des deux sexes de plus de 50 ans), en bonne 

santé, doit être simple, acceptable, sans danger, peu coûteuse et d’efficacité 

démontrée. Les tests de recherche d’un saignement occulte dans les selles 

remplissent ces caractéristiques. [119] 

1. La recherche d’un saignement occulte dans les selles : LE TEST 

D’HEMOCCULT* :  

C’est un test de recherche de sang dans les selles. Son utilisation part du 

principe que les cancers colorectaux saignent : deux tiers des cancers 

colorectaux saignent au moins une fois par semaine, les polypes de plus de 2 cm 

saignent presque autant que les cancers, et les sujets porteurs de polypes de 

petite taille saignent moins souvent. [123] En cas de recherche positive, une 

coloscopie totale est proposée (stratégie en deux temps). 

Le test Hémoccult® est le test de référence du dépistage du cancer 

colorectal : c’est le seul dont l’efficacité a été démontrée en termes de mortalité 

dans des essais randomisés contrôlés. 
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Une méta-analyse de ces études montre une diminution de mortalité par 

cancer colorectal de 16 % pour les personnes randomisées dans le groupe « 

dépistage » par rapport au groupe « témoin », et une réduction de 25 % chez les 

sujets ayant effectivement participé à au moins un tour de dépistage. [124] 

C’est le test le plus utilisé en France dans le cadre du dépistage organisé. 

Il est constitué d’une plaquette cartonnée supportant un papier imbibé d’une 

résine de gaïac sur laquelle on applique un échantillon de selles.  

La révélation se fait avec une solution d’eau oxygénée. La réaction 

positive (coloration bleue) est due à l’activité peroxydasique de l’hémoglobine. 

[125] 

La sensibilité du test, qui est la proportion de sujets ayant un résultat 

anormal (test Hémoccult® positif) parmi l’ensemble des sujets effectivement 

malades, se situe entre 50 et 60 % pour les cancers. [125-126] 

La spécificité, qui est la proportion de sujets ayant un test Hémoccult® 

négatif, si la maladie est absente, s’élève à 98 %. [125] La valeur prédictive 

positive, qui est la proportion de sujets effectivement malades parmi ceux dont 

le test a un résultat anormal (test Hémoccult® positif), est de 10 % pour les 

cancers et 30 % pour les adénomes. [61] 

Ce test présente les critères requis pour un dépistage de masse : il est 

simple, peu coûteux, sans danger, acceptable par la population, fiable, 

reproductible, d’efficacité démontrée. [111] 

Cependant, il a des limites liées à ses caractéristiques et au fait que les 

cancers et les adénomes ne saignent que de façon intermittente. 

Ainsi, il manque de sensibilité et n’est pas spécifique du cancer 

colorectal ou de l’adénome : toutes les lésions digestives qui saignent 
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(hémorroïdes, gastrite,…) et les hémorragies occultes déclenchées par certains 

médicaments peuvent conduire à un résultat positif du test Hémoccult®. 

Il n’est pas spécifique non plus de l’hémoglobine humaine : des sources 

alimentaires d’hémoglobine ou de myoglobine (viande rouge) et des fruits et 

légumes riches en peroxydase peuvent conduire à des réponses positives du test 

(faux positifs). [125] 

Enfin, la vitamine C est à l’origine de faux négatifs, et la prise de fer 

colore les selles en noir, ce qui peut gêner la lecture du test. 

Certaines règles peuvent diminuer la proportion de faux positifs et de 

faux négatifs : arrêt de la vitamine C, du fer, des anti-inflammatoires non 

stéroïdiens et notamment de l’aspirine, des viandes rouges et de certains 

végétaux pendant 2 jours au moins. [125] Les restrictions alimentaires ne sont 

pas demandées en France dans le cadre du dépistage organisé, afin ne pas 

diminuer la participation de la population. On demande simplement aux 

personnes d’éviter la prise de vitamine C et d’aspirine à forte dose. 

2. Les tests immunologiques 

A court terme, un progrès devrait venir du remplacement des tests au 

gaïac par les tests immunologiques, qui utilisent des anticorps anti-

hémoglobines humaines spécifiques. Les résultats ont l’intérêt de ne pas 

dépendre de l’alimentation. Ces tests sont quantitatifs et leur lecture automatisée 

devient non opérateur dépendant. Ils ont l’inconvénient d’être plus coûteux que 

les tests au gaïac. Les études menées dans des populations non sélectionnées à 

risque moyen font apparaître que le test immunologique est plus performant que 

le test au gaïac pour la détection des cancers et des adénomes. [127-128]  

Une vaste étude japonaise ayant inclus 21850 personnes ayant réalisé un 

test immunologique sur une selle (5,7 % de positif), puis une coloscopie a 
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montré une sensibilité de 66 % pour le cancer colorectal et 20 % pour les 

adénomes supérieurs ou égaux à 1 cm. [129] 

3. Recherche des altérations de l’ADN fécal 

Les altérations génétiques des cancers colorectaux permettent 

d’envisager la détection de l’ADN tumoral dans les selles. Au moins trois types 

d’altérations génétiques sont impliqués dans la carcinogenèse colorectale : 

- L’instabilité chromosomique. 

- L’instabilité génétique. 

- L’hyper-méthylation d’un gène ou de son promoteur. 

La recherche d’anomalies de l’ADN dans les selles par les techniques de 

biologie moléculaire est une technique nouvelle qui n’a pas encore sa place dans 

le dépistage du cancer colorectal. Il y a encore des problèmes importants à 

résoudre. 

II faut encore préciser les conditions de recueil et d’analyse des selles 

compatibles avec une stratégie de population. Le rythme sur lequel le test doit 

être répété n’est pas connu et son coût actuel est prohibitif. [130] 

4. Approche protéomique 

Des études récentes, couvertes par le secret industriel, utilisant 

l’approche protéomique, ont permis d’identifier dans les cancers colorectaux des 

protéines candidates pour un test non invasif de dépistage dans le sang ou les 

selles. Ces protéines vont être évaluées en utilisant une biothèque disponible de 

cancers et de témoins, de façon à identifier un nombre limité de combinaison de 

protéines. La signature protéique sera ensuite évaluée dans le sang et les selles 

dans le cadre du dépistage organisé chez les sujets ayant un test de recherche de 

saignement occulte dans les selles positif et devant avoir une coloscopie. Ces 
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travaux permettent d’espérer la mise au point d’un nouveau test de dépistage du 

cancer colorectal. [131] 

 

XIII.  LA PREVENTION :  

C’est la prévention primaire : Les études expérimentales et 

épidémiologiques suggèrent le rôle de facteurs d’environnement dans la 

survenue du CCR : 

– Alimentation : certains nutriments et aliments pourraient jouer un rôle 

protecteur. L’effet des modifications de l’alimentation ou de l’adjonction de 

nutriments sur le risque de cancer ou sur l’augmentation de la taille des 

adénomes est abordé dans des études dites d’intervention. 

– Aspirine et AINS : l’effet protecteur de ces médicaments est probable. La 

conférence de consensus de 1998 précise que le niveau de preuves est 

actuellement insuffisant et les effets secondaires potentiels trop importants pour 

recommander la généralisation de la prise d’aspirine ou d’AINS comme 

méthode de prévention du CCR. [108] 
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I.  OBJECTIFS DU TRAVAIL :  

 

A. OBJECTIF GENERAL 
Evaluer la prise en charge du cancer colique dans la clinique chirurgicale « B » 

du CHU Ibn Sina de Rabat du 1e janvier 2008 au 31 décembre 2012. 

 

B. OBJECTIFS SPECIFIQUES 
- Déterminer la fréquence du cancer colique dans la clinique chirurgicale « B » 

du CHU Ibn Sina. 

-Décrire les aspects cliniques et para-cliniques 

-Décrire les aspects thérapeutiques 

-Déterminer les facteurs de mortalité et de morbidité liés à la chirurgie du cancer 

colorectal dans le service. 

 

II.  TYPE D’ETUDE  
Notre travail est une étude rétrospective portant sur 79 cas de cancers coliques, 

colligés au service de la clinique chirurgicale B du CHU Ibn Sina de Rabat, 

étalée sur une période de 5 ans allant de septembre 2008 au décembre 2012. 

 

III.  PATIENTS 

Critères d’inclusion : 

Tous les patients présentant un cancer colique ont été inclus dans l’étude. 

Le diagnostic repose essentiellement sur les données de l’histologie. 
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IV.  RECUEIL DES DONNEES 
A. SOURCE DE DONNEES : 

L’étude est basée sur l’analyse : 

- Des registres des entrants et des sortants de la clinique chirurgicale B du CHU 

Ibn Sina de Rabat. 

- De tous les dossiers des malades existant au service. 

- De tous les comptes rendus anatomopathologiques. 

- De tous les comptes rendus opératoires en consultant les archives du service de 

la clinique chirurgicale « B » du CHU Ibn Sina de Rabat. 

 

B. TYPES DE DONNEES : 
Pour aborder cette étude nous avons utilisé des fiches d’exploitation 

(voir annexe). Ces fiches ont été remplies de manière rétrospective. Elles ont 

permis de recueillir les données suivantes: 

• Epidémiologiques : 

� La fréquence et la répartition selon les années. 

� La répartition du cancer colique selon l’âge. 

� La répartition du cancer colique selon le sexe. 

� L’origine urbaine ou rurale des malades. 

� Les facteurs de risque du cancer colique : 

- Antécédents personnels ou familiaux de néoplasie. 

- Antécédents personnels ou familiaux d’adénome. 

- Polypose adénomateuse familiale 

- Syndrome de Lynch dans la famille 

- Habitudes alimentaires 

- Tabagisme 



111 

 

- Ethylisme 

• Cliniques : 

� Le délai du diagnostic : se défini par l’intervalle entre le début des 

symptômes et le diagnostic de la maladie. 

� La symptomatologie révélatrice : symptomatologie froide ou 

complication. 

� Les signes physiques. 

• Para-cliniques pour préciser : 

� Le siège de la tumeur. 

� Le type histologique. 

� Le bilan d’extension et les différents types de métastases 

� L’envahissement des organes de voisinage. 

Et pour ceci, nos malades ont bénéficié d’un bilan fait de : 

- Endoscopie basse avec biopsie ; 

- Bilan biologique standard ; 

- Lavement baryté si indication ; 

- Radiographie pulmonaire ; 

- Echographie abdominale ; 

- TDM abdomino-pelvienne ; 

- Autres selon l’indication : IRM, cystoscopie, TDM thoracique… 

• Thérapeutiques : 

Les modalités thérapeutiques diffèrent selon la localisation de la tumeur.  

• Evolution : 

Nos patients sont convoqués en consultation régulière au sein de notre service, 

et selon le degré d’évolution de la maladie et l’état général du patient, le délai de 
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consultation varie. Néanmoins, le suivi de nos malades est assuré par 

consultation des comptes rendus opératoires et des suites postopératoires, et par 

téléphone aux patients ou à leurs familles pour suivre le déroulement du 

traitement et l’évolution après traitement. Cependant plusieurs malades sont 

perdus de vue. 
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I.  LES PARAMETRES EPIDEMIOLOGIQUES :  

A. LA FREQUENCE : 
De janvier 2008 à décembre 2012, 79 cas de cancer colique ont été 

hospitalisé dans le service de la clinique chirurgicale B du CHU Ibn Sina de 

Rabat. 

Le nombre moyen du cancer colique dans notre série par an était de 15,8. 

 

Figure 23 : Répartition des cas de cancer colique hospitalisés à la clinique 

chirurgicale  B selon les années 

 

B. L’AGE : 
La moyenne d’âge dans notre série est de 58,53 avec des extrêmes de 30 

et 86 ans (8 patients dont l’âge n’est pas mentionné). 

L’histogramme suivant nous montre la répartition du cancer colique par 

tranche d’âge. 
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Figure 24 : Répartition des cas du cancer colique hospitalisés à la clinique 

chirurgicale « B » par tranche d’âge 

 

C. Le SEXE : 
Il existe une prédominance féminine avec 44 femmes et 35 hommes et un sexe 

ratio de 1,25. 

HOMME FEMME SEXE-RATIO 

Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage  

35 44,30% 44 55,69 1,25 

 

Tableau 5 : Effectif et pourcentage comparatif du cancer colique à la clinique 

chirurgicale B  
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Figure 25 : Répartition des cas de cancer colique hospitalisés à la clinique 

chirurgicale B en fonction du sexe

 

D. L’ORIGINE GEOGRAPHIQUE DES MALADES
� 58,22% (46) de nos patients sont d’origine urbaine

� 20,25% (16) sont d’origine rurale

� Tandis que 21,51% des malades sont d’origine inconnue (17 patients).
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Répartition des cas de cancer colique hospitalisés à la clinique 

chirurgicale B en fonction du sexe  

ORIGINE GEOGRAPHIQUE DES MALADES : 
58,22% (46) de nos patients sont d’origine urbaine ;  

20,25% (16) sont d’origine rurale ;  

que 21,51% des malades sont d’origine inconnue (17 patients).
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Répartition des cas de cancer colique hospitalisés à la clinique 

que 21,51% des malades sont d’origine inconnue (17 patients). 



 

Figure 26 : Répartition des cas de cancer colique hospitalisés à la clinique 

chirurgicale B selon leur origine géographique

E. LES ANTECEDENTS
Les antécédents personnels et familiaux retrouvés se répartissent comme 

le montre le tableau suivant.

Antécédents pathologique

ATCDS personnels : 

-Kc colorectal. 

-Polype. 

-Kc gynécologique. 

-Kc urologique. 

-Colite inflammatoire 

ATCDS familiaux : 

-Kc colorectal. 

-PAF. 

-Sd de Lynch 

ATCDS toxique : 

-Tabagisme. 

-Ethylisme 

Pas d’ATCD 

Autres ATCD 

origine rurale

20%
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Répartition des cas de cancer colique hospitalisés à la clinique 

chirurgicale B selon leur origine géographique 

LES ANTECEDENTS :  
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II.  LES PARAMETRES CLINIQUES

A. LE DELAI DIAGNOSTIC
Le délai entre le début des symptômes et le diagnostic était

� Supérieur à 1 an chez 10 patients

� Compris entre 6 mois et 1 an chez 22 patients

� 43 patients ont consulté  durant les 6 premiers mois

� Avec 4 patients dont le délai n’était pas mentionné dans les dossiers.

Le délai moyen de consultation dans notre séri

extrêmes de quelques jours à 5 ans.

Figure 27 : Répartition des malades selon le délai du diagnostic 
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PARAMETRES CLINIQUES  : 

LE DELAI DIAGNOSTIC : 
Le délai entre le début des symptômes et le diagnostic était : 

Supérieur à 1 an chez 10 patients ; 

entre 6 mois et 1 an chez 22 patients ; 

43 patients ont consulté  durant les 6 premiers mois ; 

Avec 4 patients dont le délai n’était pas mentionné dans les dossiers.

Le délai moyen de consultation dans notre série est de 8,19 mois avec des 

extrêmes de quelques jours à 5 ans. 

Répartition des malades selon le délai du diagnostic 

(N : 79) 
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B. LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE REVELATRICE : 
� La douleur : ce symptôme représente le signe d’appel prédominant 

puisqu’il est présent chez 54 patients, soit 68,35% 

� Troubles du transit : ils représentent le 2e signe, présent chez 43 malades 

(54,43%). Les troubles du transit sont représentés le plus souvent par une 

constipation (20 malades), Diarrhée (chez 18 malades) et alternance 

diarrhée/constipation chez 5 malades. 

� Rectorragies : présentent chez 23 malades, soit 29,11%. 

� Signes généraux : l’AEG a été constaté chez 21 malades soit 26,58% et 

elle faite essentiellement d’un AMG important associé à une anorexie et 

une asthénie. 

� Les vomissements : présentent chez 15 malades, soit 18,98%. 

� Syndrome rectal : présente chez 12 malades, soit 15,18%. 

� Mélaena : présente chez 8 malades, soit 10,12% 

� Syndrome anémique : présente chez 5 malades, soit 6,32% 

� Complications : 

� Le syndrome occlusif était révélateur chez 4 malades soit 5,06% 

des cas.  

� 4 patients se sont présentés avec des signes urinaires soit 5,06% des 

cas.  

� 2 patients se sont représentés avec des signes articulaires soit 2,53% 

des cas ; 

�  1 seul patient s’est présenté avec une fistule pariétale au niveau des 

fesses soit 1,26%. 

� 3 malades dont la symptomatologie clinique révélatrice n’était pas 

mentionnée sur le dossier médical soit 3,79%. 
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Figure 28 : Les signes révélateurs du cancer colique à la clinique 

chirurgicale B (N : 76) 

C. L’EXAMEN PHYSIQUE : 
-L’examen a permis d’objectiver : 

� 17 cas de tumeurs évoluées, ils étaient palpables au niveau de l’abdomen.  

� 31 malades présentaient une sensibilité à la palpation abdominale.   

� 5 malades avaient un empâtement abdominal.  

� 3 malades présentaient une douleur abdominale à la palpation. 

�  2 malades avaient une éventration. 

� 2 malades avaient une hernie inguinale. 

� 1 malade avait un blindage abdomino-pelvien.  

� 1 malade avait une défense abdominale. 

� 1 malade avait une ascite. 
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-On a trouvé des signes de dissémination lymphatiques chez 3 malades dont un 

présentait un Ganglion de Troisier et les deux autres avaient une ADP inguinale.  

-Les 4 malades qui présentaient un syndrome occlusif avaient à l’examen 

clinique une distension abdominale plus deux autres malades. 

-Le toucher rectal qui fait partie intégrante de l’examen clinique :  

� il était normal chez 39 malades ; 

� Présence d’hémorroïdes chez 2 malades ; 

� Présence de marisque hémorroïdaire chez 7 malades ; 

� Présence de saignement chez 3 malades ; 

� Il était douloureux chez 1 malade ; 

� Il a objectivé une hypertrophie prostatique chez 1 malade ; 

� Non fait chez 10 malades. 

-L’examen physique était sans particularité chez 19 malades mais ils avaient 

tous les signes fonctionnels évocateurs et le diagnostic était confirmé par les 

examens para-cliniques et l’anatomopathologie. 

- Pour 5 patients, nous ne disposons pas de renseignement clinique suffisant 

concernant l’examen clinique. 
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Données de l’examen clinique Effectif % 
Sensibilité 31 39,24 

Masse abdominale 17 21,51 

Distension abdominale 6 7,59 
Empâtement 5 6,32 

Douleurs abdominale 3 3,79 
Présence du sang au TR 3 3,79 

ADP inguinale 2 2,53 
Blindage pelvien 1 1,26 

Défense abdominale 1 1,26 
Ascite 1 1,26 

GG du Troisier 1 1,26 
Examen normal 19 24,05 

 

Tableau 6 : Données de l’examen clinique ainsi que l’effectif et le 

pourcentage 

III.  LES PARAMETRES PARA-CLINIQUES  

A. L’ENDOSCOPIE : 
- La coloscopie totale a été réalisée chez 56 malades. Elle a permis de préciser le 

siège de la tumeur par rapport à la marge anale, son étendue en hauteur et son 

aspect macroscopique. 

Elle n’a pas été pratiquée chez 23 malades. Dans les autres cas, le diagnostic a 

été porté sur les données du LB. 

1. Le siège de la tumeur/ la marge Anale : 

-L’endoscopie a permis de localiser : 

� Une tumeur dans 21 cas au niveau du Sigmoïde soit 37,50 % (pour N : 

56) ; 
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� 8 cas au niveau du caecum soit 14,28 % ; 

� 7 cas au niveau du colon descendant soit 12,50 % ; 

� 5 cas au niveau du colon ascendant soit 8,92 % ; 

� 5 cas au niveau de la jonction recto-sigmoidienne soit 8,92 % ; 

� 5 cas au niveau de l’ACG soit 8,92 % ; 

� 2 cas au niveau du colon transverse soit 3,57 % ; 

� 3 cas au niveau de l’ACD soit 5,35 % ; 

� 2 cas au niveau du rectum soit 3,57 %. 

Pour les 2 autres malades, nous ne disposons pas de compte rendu 

anatomopathologique. 

 

Figure 29 : Les différentes localisations coliques à l’endoscopie dans notre série 

(N : 56) 
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2. L’aspect macroscopique : 

-L’endoscopie a permis de relever : 

� Un aspect ulcéro-bourgeonnant chez 23 cas (soit 41,07 %) ; 

� Un aspect bourgeonnant chez 16 cas (soit 28,57 %) ; 

� Un aspect végétant chez 2 cas (soit 3,57 %) ; 

� Et aspect infiltrant chez 1 cas (soit 1, 78%). 

-Ces aspects étaient sténosants chez 19 cas soit 33,92 %. 

-L’endoscopie a permis de montrer un aspect de polype chez 9 malades soit 

16,07 %. 

-L’aspect macroscopique n’a pas été précisé chez 5 malades (soit 8,92 %). 

 

Figure 30 : Le pourcentage des aspects macroscopiques des tumeurs coliques à 

l’endoscopie (N : 56) 
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3. L’étude anatomopathologique : 

L’étude histologique de la biopsie faite par la coloscopie a permis de confirmer 

le diagnostic histologique du cancer colique.  

Elle a permis d’objectiver : 

-  29 cas d’ADK colique de type Leiberkuhnien  bien différencié. 

- 9 cas d’ADK Leiberkuhnien peu différencié. 

- 1 cas d’ADK Leiberkuhnien bien différencié avec composante colloïde. 

- 1 cas de tumeur endocrine. 

- 1 cas d’ADK à cellule dépendante. 

- 2 cas de carcinome colloïde muqueux. 

- 1 cas d’inflammation aspécifique. 

- 3 cas d’adénome de dysplasie de haut grade. 

- Et 5 cas d’adénome de dysplasie de bas grade.  

 

 

Figure 31 : répartition des différents types histologiques du cancer colique 
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B. LE LAVEMENT BARYTE (LB) : 
Le LB a été réalisé chez 18 malades soit 22,78%. Il a montré un processus 

lésionnel sténosant chez 11 malades, une image lacunaire chez 03 malades et 

une image de dolichocôlon chez 04 malades. 

C. LE BILAN BIOLOGIQUE : 
i. La numération de formule sanguine a été réalisée chez 74 

patients (soit 93,67 %). 

� L’Hb était normale chez 30 patients soit 40,54 %. 

� Une anémie hypochrome microcytaire a été constatée 

chez 44 patients soit 59,45 %. 

ii. L’ionogramme a été réalisé chez 71 patients (soit 89,87 %) 

� Il était normal chez 65 malades soit 91,54 %. 

� Une insuffisance rénale a été constatée chez 6 malades 

soit 8,45 %. 

iii.  Le marquer tumoral ACE a été réalisé chez 46 patients soit 

58,22 %. 

� Il était normal chez 25 patients soit 54,35 %. 

� Il était augmenté chez 21 patients soit 45,65 %. 
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IV.  LE BILAN D’EXTENSION : 
Un bilan d’extension a été réalisé chez 76.   

A. LA RADIOGRAPHIE PULMONAIRE : 
Elle a été réalisée chez 45 malades soit 56,96 %. 

- Elle a été normale chez 38 malades. 

- Elle a relevé 02 cas de pleurésie.  

- Un cas de séquelles de tuberculose, d’emphysème, de pneumopéritoine et 

d’hémopéritoine.  

- 1 patient a présenté une opacité cervicale cyclique. 

B. L’ECHOGRAPHIE ABDOMINALE : 
L’échographie abdominale a été réalisée chez 52 malades soit 65,82%. 

Elle était contributive chez 40 malades (soit 76,92%) en objectivant un 

épaississement d’allure tumorale. 

Lorsqu’elle a été réalisée, elle a permis d’objectiver : 

� Des métastases hépatiques chez 6 malades soit 11,53 %. 

� Ascite de moyenne abondance chez 6 malades soit 11,53 % 

� ADP profonde chez 3 malades soit : 5,76 %. 

� Blindage pelvien chez 2 malades soit 3,84 %. 

� Stase colique d’amant chez 2 malades soit 3,84 %. 

� Carcinose chez un malade soit 1,92 %. 

� Plastron appendiculaire chez un malade soit 1,92 %. 

Elle était normale chez 8 malades soit 15,38 %. 
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Echographie Effectif % 

Métastase. Hépatique 6 11,53 

Ascite de moyenne abondance 6 11,53 

ADP profonde 3 5,76 

Blindage pelvien 2 3,84 

Stase colique d’amant 2 3,84 

Carcinose 1 1,92 

Plastron appendiculaire 1 1,92 

 

Tableau 7 : répartition des malades selon les résultats de l’échographie 

(N : 52) 

C. LA TDM : 
A été réalisée chez 54 malades soit 65,35 %. 

- La TDM abdominale a été réalisée chez 34 malades. 

- La TDM abdomino-pelvienne a été réalisée chez 13 malades. 

- La TDM thoraco-abdomino-pelvienne a été réalisée chez 4 malades. 

- La TDM thoraco-abdominale a été réalisée chez 3 malades. 

Elle a permis de détecter : 

� 43 cas de tumeur colique. 

� 14 cas de métastases ganglionnaires. 

� 7 cas d’envahissement de la graisse péri-colique. 

� 4 cas d’envahissement locorégional (vessie, prostate, uretère,) 

� 3 cas de métastases hépatiques. 

� 2 cas d’ascite. 

� 2 cas d’envahissement du muscle psoas. 
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� 1 cas de métastase osseuse. 

� 1 cas de carcinose. 

� 1 cas de métastase pulmonaire. 

� Et pas de résultats chez 3 enfants. 

D. LA RADIOGRAPHIE DE L’ABDOMEN SANS PREPARATION : 
Il a été réalisé chez 15 patients, il a permis de détecter : 

� 3 cas de niveaux hydro-aériques. 

� 2 cas d’ostéocondensation disséminée du rachis. 

� Normale chez 8 patients. 

� Pas de résultats chez 2 patients. 

E. L’IRM ABDOMINO-PELVIENNE : 
Elle a été réalisée chez 2 patients et elle a permis de détecter : 

� Un épaississement du colon droit fistulisé chez le 1e patient ; 

� Et un processus sigmoïdien circonférentiel étendu sur 10 mm avec 

bourgeon tumoral antérieur et latéral droit chez le 2e patient. 

F. LA TDM CEREBRALE : 
Elle a été réalisée chez un seul patient (dont l’indication n’était pas mentionnée) 

et elle était normale. 

G. LA CYSTOSCOPIE : 
Elle a été réalisée chez 1 seul patient qui a été hospitalisé pour une tumeur du 

sigmoïde avec envahissement vésical et il a bénéficié en urgence d’une 

colostomie iliaque proche d’amant suite à un syndrome occlusif. Cette 

cystoscopie a permis de détecter une vessie de lutte diverticulaire. 
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H. L’ECHOGRAPHIE TRANS-THORACIQUE : 
L’ETT a été demandé chez deux patients : 

� La 1e ETT a été demandé chez une patiente ayant présentée à l’examen 

clinique un souffle systolique du foyer aortique et a montré une 

hypokinésie de la paroi antérieure  basale du septum, trouble de la 

relaxation du VG, IM minime et IT minime. 

� La 2e ETT a été demandé chez une patiente aux antécédents d’HTA suite 

à une cardiopathie dilatée du VG + dyspnée et a montré une cardiopathie 

dilatée du VG avec HTAP importante. 

 

I. L’ECHOGRAPHIE THYROÏDIENNE :  
Elle a été demandée chez une patiente ayant une tumeur du caecum avec 

à l’examen clinique un goitre nodulaire vascularisé, l’examen échographique a 

montré un goitre multi-hétéro-nodulaire calcifié et plongeant, cytoponction non 

faite car goitre battant. 

 

V. LE TRAITEMENT :  

A. LA CHIRURGIE : 
1. La chirurgie curative a été réalisée chez 62 malades soit 78,48 %. 
� Une hémicolectomie droite  a été réalisé chez 24 malades : 

� 11 d’entre eux pour tumeur du caecum. 

� 11 malades pour tumeur du colon ascendant. 

� 2 malades pour tumeur de l’angle colique droit. 

� Une hémicolectomie gauche a été réalisée chez 7 malades : 

� Pour cancer du colon descendant chez 5 malades dont une malade 

qui a bénéficié d’une HCG par cœlioscopie puis conversion en 

laparotomie médiane. 



131 

 

� Pour cancer de l’angle colique gauche chez 2 malades. 

� Une colectomie totale a été réalisée chez 6 malades : 

� Un patient présentant une polypose adénomateuse en dysplasie de 

haut grade. 

� Un patient présentant une tumeur du colon transverse et une tumeur 

du colon ascendant. 

� 2 patients présentant deux foyers d’ADK colique et une polypose 

adénomateuse colique. 

� Un patient présentant une tumeur du caecum plus adhérence  la 

paroi postérieure. 

� Un patient présentant une polypose recto-sigmoïdienne. 

� Une colectomie subtotale a été réalisée chez 3 malades : 

� Le 1er pour tumeur du sigmoïde avec polype du colon ascendant. 

� Le 2e pour tumeur du caecum et tumeur de l’angle colique gauche. 

� Le 3e pour une occlusion sur tumeur de l’angle colique gauche. 

� Une résection sigmoïdienne a été réalisée chez 17 malades pour cancer du 

sigmoïde avec anastomose colo-rectale.  

� Une colectomie segmentaire gauche haute a été effectuée chez 1 malade 

présentant une tumeur de l’angle colique gauche. 

� Une colectomie segmentaire du transverse à était pratiquée chez 1 

malades. 

� Une résection antérieure avec anastomose colo-rectale haute a été 

effectué chez 2 malades avec un cancer de la charnière recto-

sigmoïdienne. 

� Une coloproctectomie a été réalisé chez 1 malade ayant une polypose 

colique dégénérée en ADK. 
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2. La chirurgie palliative a été effectuée chez 8 malades soit 10,12 %: 
� Une colostomie de décharge  a été effectuée chez 2 patients : 

� Colostomie palliative sur le sigmoïde pour une énorme 

tumeur du sigmoïde très évoluée localement et envahissant la 

vessie. 

� Une colostomie de décharge pour une énorme tumeur de la 

jonction recto-sigmoïdienne envahissant la paroi vésicale et 

adhérente à la paroi postérieure + résection incomplète. 

� Une sigmoïdectomie palliative de sauvetage (avec anastomose colo-

rectale termino-latérale) a été pratiquée chez 1 patient ayant comme 

diagnostique un ADK sigmoïdien prolabé dans le haut rectum compliqué 

d’hémorragie avec multi-métastases hépatiques. 

� Une laparotomie exploratrice a été effectuée chez 3 malades : 

� Un cas de sténose iléo-caecale + carcinose péritonéale. 

� Un cas de tumeur endocrine du colon ascendant localement avancée 

+ ovaire droit métastatique + nodule de carcinose + liquide d’ascite 

infecté. 

� Un cas de tumeur du caecum + ascite + carcinose péritonéale 

(biopsie péritonéale faite mais pas de résultats du compte-rendu 

d’anatomopathologie). 

� Une biopsie d’adénopathie sus-claviculaire gauche a été réalisée chez 1 

patient ayant comme diagnostic une tumeur du colon transverse avec 

blindage sus-claviculaire et qui a été adressé pour biopsie (pas de CR 

d’anatomopathologie). 

� Une patient a été hospitalisé d’emblée pour rétablissement de la continuité 

à 2 mois après une hémicolectomie gauche pour cancer du colon gauche. 
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� On a noté 9 malades non opérés dans notre série : 

� 3 Malades adressés à la chimiothérapie palliative. 

� 1 malade adressé à la radiothérapie palliative. 

� 2 malades on bénéficié d’une abstention thérapeutique avec 

traitement symptomatique. 

� 3 malades ont refusé le traitement avec sortie contre avis médical. 

� En pér-opératoire : 

� On a noté 6 cas de carcinose péritonéale découverte en per-

opératoire. 

� On a noté 6 cas d’ascite abdominale découverte en per-opératoire. 

� On a noté 1 cas de péritonite découverte en per-opératoire sur 

tumeur colique gauche perforé, le traitement était une résection 

colique et stomie des deux bouts coliques avec drainage par deux 

lames de Delbet (patient décédé à 15 jour de l’acte chirurgical). 

� On a noté 1 cas de tumeur colique fistulisée dans la paroi 

abdominale, le traitement était une HCD avec résection du trajet 

fistulisé de l’orifice interne à l’orifice externe. 

 

B. LES SUITES OPERATOIRES : 
� 2 patients on fait une péritonite  postopératoire : 

� Le 1er malade avait été repris au bloc opératoire avec aspiration et 

toilette soigneuse avec une colostomie iliaque type Hartmann et il 

est décédé à J6 par choc septique. 

� Le 2e malade ayant comme diagnostique un ADK sigmoïdien 

prolabé dans le haut rectum + foie multi-métastatique et compliqué 

d’hémorragie et ayant subi une sigmoïdectomie palliative.  
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Il a été réhospitalisé 9 mois après pour une péritonite postopératoire sur lâchage 

de l’anastomose colo-rectale avec fausse membrane sur le grêle. 

� Les suites opératoires étaient simples chez 64 patients. 

� Les suites opératoires étaient compliquées chez 4 patients : 

� Un cas d’abcès pariétal en regard de la cicatrice traité ; 

� un cas d’emphysème sous-cutané ayant régressé spontanément ; 

� un cas de phlébite surale ayant été traité ; 

� et un cas de délire, avec à l’NSF une Hb à 6,8, qui s’est corrigé après 

transfusion. 

C. LA CHIMIOTHERAPIE : 
� La chimiothérapie  seule à visée palliative était indiquée chez 3 patients. 

� 12 patients ont bénéficié d’une chirurgie première suivie d’une 

chimiothérapie adjuvante. 

� La chimiothérapie est non faite pour 24 patients. 

� Pour les 33 malades qui restent, ils ont été perdus de vue. 

- La radiothérapie a visée palliative a été demandé pour un seul patient qui 

a présenté un processus iliaque droit + ostéolyse des sacro-iliaques + ADP 

latéro-aortiques et qui est décédé. 

D. LE TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE : 
� Une abstention thérapeutique et un traitement symptomatique on été 

décidé chez 2 malades présentant des stades évolués de la maladie 

associés à des métastases inextirpables ou multiples. Ces 2 malades ont 

été adressés au centre antidouleur à l’INO. 

�  3 malades ont refusé le traitement  avec une sortie contre avis médical. 

 



135 

 

VI.  LE SUIVI : 
� 41 malades ont été perdus de vue après un court suivi médical. 

� On a noté une bonne évolution après traitement chez 15 malades sans 

récidive locorégionale ni métastase métachrone : 

� 2 patients sur une période de 5 ans ; 

� 3 patients sur une période de 4 ans ; 

� 5 patients sur une période de 3 ans ; 

� 3 patients sur une période de 2 ans ; 

� 2 patients sur une période de 1 an. 

� On a noté 5 cas de récidives dans notre série : 

� Un patient avec tumeur de l’angle colique droit envahissant la séreuse 

duodénale et la vésicule biliaire traité par une hémicolectomie droite avec 

cholécystectomie, a présenté six mois après l’acte chirurgical une masse 

tissulaire hétérogène occupant le lit vésiculaire faisant évoquer une 

localisation secondaires et dont la prise en charge ultérieure n’est pas 

mentionné sur le dossier médical. 

� Un patient avec un adénocarcinome colique gauche traité par 

hémicolectomie gauche, a présenté deux ans et demi de l’acte chirurgical 

une tumeur caecale avec un adénocarcinome du moyen rectum et une 

lithiase vésiculaire et qui a bénéficié d’une coloproctectomie totale avec 

anastomose iléo-anale et cholécystectomie.  

           Le patient est décédé un mois après le deuxième acte chirurgical. 

� Une patiente avec adénocarcinome sigmoïdien, avec métastases 

hépatiques du lobe gauche diagnostiquées en per-opératoire, traitée par 
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sigmoïdectomie suivie de 6 cures de chimiothérapie, hospitalisée 8 mois 

après pour la pérsistance de micro-métastase hépatique et ayant bénéficiée 

d’une metastasectomie du foie.  

Elle est toujours vivante et en bonne santé. 

� Une patiente avec une tumeur sigmoïdienne étendue sur 15 cm traitée par 

une résection antérieure plus anastomose colo-rectale haute, a présenté six 

mois après l’acte chirurgical une récidive tumorale locale avec présence 

d’adénopathie en regard.  

Elle n’a pas été opérée et elle a été adressée à l’INO. 

� Une patiente avec tumeur du colon ascendant fistulisée à la paroi 

abdominale postérieure traitée par hémicolectomie droite avec résection 

du trajet fistuleux, a présenté cinq mois après la chirurgie une récidive 

locale d’où son réhospitalisation et réintervention avec résection pariétale 

de la récidive tumorale. 

� 5 malades ont été réhospitalisés dans notre série : 

� 3 patients ont été réhospitalisé pour rétablissement de 

continuité : 

- Un rétablissement de continuité a été effectué (4 mois après le 1er acte 

chirurgical) chez un patient ayant comme diagnostic  une polypose 

colique dégénéré en ADK et qui a bénéficié d’une coloproctectomie + 

anastomose iléo-anale sur réservoir + iléostomie de protection. 

- Un rétablissement de continuité a été effectué (2 mois après le 1er acte 

chirurgical) chez un patient ayant comme diagnostic une grosse tumeur 

infiltrante et sténosante du sigmoïde avec distension en amont et qui a 
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bénéficié d’une sigmoïdectomie + anastomose colorectale + colostomie 

iliaque de protection. 

- Un rétablissement de continuité a été effectué (2 mois après le 1er acte 

chirurgical) chez un patient  ayant comme diagnostique une tumeur 

colique droite sténosante + polypose colique et qui a bénéficié d’une 

colectomie totale + anastomose iléo-sus-anale termino-terminale sur 

réservoir en T. 

� 1 patient a été réhospitalisée pour syndrome occlusif  sur bride 

après colectomie droite et il a bénéficié d’une section de la bride 

piégeant la 3e anse jéjunale; 

� et 1 patiente a été réhospitalisée pour une biopsie tumorale pour 

un processus du caecum non opéré et qui a été adressée à l’INO 

pour chimiothérapie. 

� On a noté 13 malades décédés dans notre série : 

� 1 malade est décédé en postopératoire suite à un choc septique par 

péritonite postopératoire. 

� 12 malades sont décédés dans les 6 mois après leur sortie de l’hôpital. 
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I.  L’EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE :  

A. LA FREQUENCE : 
– L’incidence du cancer du côlon au Maroc est proche des incidences retrouvées 

sur les autres registres de cancer colique du Maghreb [131] et reste très 

inférieure aux incidences observées dans les pays occidentaux, au Japon et en 

Chine. [132-133] 

– La moitié des cas de cancer du colon survient entre 25 ans et 54 ans. L’âge 

moyen des malades est un peu plus élevé chez les femmes (59,5 ans) que chez 

les hommes (53,6 ans) [134-135]. Dans notre série, l’âge moyen des patients 

était 58,53 ans et reste néanmoins un peu plus élevé que celui retrouvé au 

registre des cancers de Rabat (51,9 ans pour hommes et 49 ans pour les 

femmes). En Europe, le cancer colique est rare avant 50 ans (6 % des cas). 

L’incidence augmente ensuite rapidement avec l’âge. La proportion des cas 

diagnostiqués double chaque décennie entre 40 et 70 ans dans les deux sexes. 

[133-134-136] 

B. LE SEXE : 
En Europe, on note une légère, prédominance masculine avec un sexe ratio de 

1,5 [134-135]. Dans notre série contrairement à la littérature on note une légère 

prédominance féminine avec un sexe ratio de 1,25. 

Les différentes séries Homme % Femme % Sexe ratio 

Notre série 44,30 55,69 1,25 

Chban (Fès) [7] 53,3 46,7 1,14 

Boutaalla (Rabat) 

[8] 
60,1 38,8 1,66 

Baich (Marrakech) 

[9] 
44,30 55,70 1,22 

Tableau 8 : Comparaison du sexe ratio dans les différentes séries marocaines 
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C. LA DISTRIBUTION GEOGRAPHIQUE : 
On observe une variation géographique importante de l’incidence standardisée 

sur l’âge ainsi que sur l’incidence annuelle cumulée de 0 à 74. Des taux élevés 

étant enregistrés dans les pays d’Europe, d’Amérique du Nord, d’Australie, la 

Nouvelle-Zélande et plus récemment au Japon et dans quelque pays récemment 

développé comme la Malaise et la Corée [137]. 

Pays Incidence cumulée chez 

l’homme % 

Incidence cumulée chez 

la femme % 

Noirs, Etats Unis 5,60 4,22 

Blancs, Etats Unis 4,98 3,38 

Danemark 4,48 3,53 

Pays bas 4,25 3,25 

Osaka (Japon) 4,03 2,28 

Quindong (Chine) 1,13 0,29 

Khon Kaen (Tailande) 1,06 0,64 

 

Tableau 9 : Incidences cumulées du cancer colique dans différentes régions du 

monde 

Des taux intermédiaires sont retrouvés en Europe de l’est, des taux faibles en 

Asie et en Amérique Latine. 
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D. LA PREVALENCE DU CANCER COLIQUE : 
La prévalence du cancer constitue un indicateur épidémiologique essentiel dans 

l’évaluation des besoins en matière d’équipements médicaux pour le traitement 

et la surveillance des patients atteints de tumeur. 

Il s’agit d’une donnée importante pour la planification sanitaire complémentaire 

de celle de l’incidence. On peut calculer la prévalence totale qui correspond au 

nombre d’individus qui ont été éteints d’un cancer, en vie à un moment donné. 

A partir des données du département de la Côte-d’Or, on peut estimer qu’il y en 

France 200 000 personnes en vie et qui ont été atteinte d’un cancer colique en 

termes de planification sanitaire [138]. 

En ce qui concerne le Maroc et les pays d’Afrique, on peut résumer la 

prévalence du cancer colique dans le tableau suivant. 

 

Pays/ région 

Prévalence prévalence 

1 an 1 an 5 ans 5 ans 

H F H F 

Total : Afrique du 

Nord 
2265 1948 5245 4513 

Algérie 426 416 979 960 

Egypte 761 565 1762 1311 

Lybie 73 48 169 111 

Maroc 439 468 1014 1091 

Soudan 380 249 881 559 

Tunisie 186 202 440 481 

 

Tableau 10 : Prévalence du cancer colorectal dans les pays d’Afrique [139] 
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II.  ETUDE CLINIQUE : 

A. LE DELAI DIAGNOSTIC : 
Le délai diagnostic a été défini comme l’intervalle entre le début des symptômes 

et le diagnostic de la maladie. 

– Des études Européennes montrent que plus de 70 % des patients consultent 

avant 6 mois, tandis que les études marocaines montrent que plus de 60 % des 

patients consultent tardivement au-delà de 6 mois. [131-136] 

Délai DC Notre série % 
Série de Kabouri 

% [13] 

Série de 

Boutaalla % [14] 

<6 mois 54,43 34,4 38,8 

6-12 mois 27,84 29,1 46,2 

>12 mois 12,65 36,5 15 

 

Tableau 11 : Tableau comparatif des délais diagnostics selon des différentes 

études  

B. LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE : 
Malheureusement la plupart des patients avec un cancer colique ne commencent 

à présenter des symptômes qu’à un stade avancé de la maladie. 
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En général les signes et du les symptômes cancer colique peuvent être 

représentés par : 

� Les hémorragies intestinales : réctorragies au méléna : 

– Les réctorragies sont retrouvées dans 70 % des cas dans la littérature. Ils sont 

retrouvés dans 87, 2 % des cas dans la série de Kabouri [140], dans 86,5 % de 

cas dans la série de Boutaalla [141] et dans 29,11 % de cas pour les réctorragies 

et 10,12 % pour les mélaenas dans notre série. 

– Les saignements microscopiques révélés par une anémie sont rare. 

� Troubles du transit : 

– Les troubles du transit représentent également un motif fréquent de révélation 

du cancer colique. Dans notre série 54,43% des patients accusaient des troubles 

du transit. Dans la série de Kabouri [140], ils étaient présents dans 70 % des cas. 

– En 2001, l’étude qui a été faite par SAMAKE a trouvé des troubles du transit 

dans 25 cas sur 33 soit 75,71 %. [142] 

� Le syndrome rectal : 

– Le syndrome rectal est présent chez 58 % des malades dans la série Kabouri 

[140], 50 % dans la série Boutaalla [141] et dans notre série il était présent dans 

15,18 %. 

� Douleurs abdominales : 

Elles représentent le premier signe d’appel puisqu’elles sont présentent chez 

68,35 % des cas dans notre série. Dans la série ATTIA et al [142], elles ont été 
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retrouvées chez 60,71 % ; dans la série ADLOFF et al [142], elles ont été 

retrouvées chez 31,2 % des cas. 

� AMG : 

– Parfois il est le signe révélateur, mais quand il accompagne les signes 

précédents, il renforce le diagnostic de lésion organique maligne.  

– L’altération de l’état général, dont l’amaigrissement a été noté dans 26,58 % 

de notre cas, dans 83,6 % des cas de la série Kabouri [140] et 32,8 % des cas 

dans la série Boutaalla [141]. 

� Cancer colique révélé par une complication : 

– Dans notre série, le cancer colique a été révélé par une complication dans 

13,91 %. Il s’agissait dans 36,36 % des cas d’une occlusion. 

– Ce mode de révélation présente entre 15 et 25 % des diagnostics du cancer 

colique à travers la littérature. L’occlusion est plus fréquente chez le sujet âgé. 

Le siège est entre l’angle colique gauche et la charnière recto-sigmoïdienne dans 

75 % des cas. 

C. L’EXAMEN CLINIQUE : 
Nous avons retrouvé dans notre série 17 cas de masse abdominale palpable soit 

21,51 %. ATTIA et al ont retrouvé 10 fois sur 62 une tumeur abdominale non 

hépatique perçue par le malade lui-même soit 35,7 % des cas. [142] 
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III.  L’ETUDE PARA-CLINIQUE : 
- Etant le plus souvent non découvert à l’examen clinique, le diagnostic du 

cancer colique repose sur les examens complémentaires qui ont pour but 

de localiser la tumeur, d’en faire la preuve anatomopathologique et d’en 

préciser l’extension. 

- La coloscopie totale occupe une place importante dans le diagnostic 

positif et le dépistage du cancer colique. 

- Dans notre série, la coloscopie a été réalisée chez 56 malades soit 70,88%. 

Dans la série de Benamar et al [143], la coloscopie avec biopsie était 

réalisée chez 52 % des malades et a permis de faire le diagnostic 4 fois sur 

5. Dans les autres cas, le diagnostic a été porté sur les données du 

lavement opaque qui a été réalisé chez 83 % des patients.  

- Dans notre série, la coloscopie a permis de  localiser une tumeur : 

� Au niveau du sigmoïde dans 37,50 % ; 

� 14,28 % au niveau du caecum ; 

� 12,50 %, au niveau du colon descendant ; 

� 8,92 % au niveau du colon ascendant ; 

� 8,92 % au niveau de la jonction recto-sigmoïdienne ; 

� 8,92 % au niveau de l’angle colique gauche ; 

� 5,35 % au niveau de l’angle colique droit ; 

� 3,57 % au niveau du colon transverse ; 

� 2 cas au niveau du rectum soit 3,57 %.  

- Dans la série de Benamar et al [143], ils ont retrouvé une représentativité 

plus importante du colon gauche avec 51,7% (dont 79% pour le sigmoïde) 

contre 34,3% pour le colon droit et une double localisation dans 3,9%. 
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- Dans la littérature, l’aspect de la tumeur est essentiellement ulcéro-

bourgeonnant (41,07 % dans notre série). 

- Sur le plan histologique (N : 56) : 

� 75% (N : 56) des cancers coliques étaient des adénocarcinomes ; 

� 3,57 % des carcinomes colloïdes muqueux ; 

� 1,78 % de tumeur endocrine.  

Dans la série d’Arfaoui et al [135], les adénocarcinomes mucineux 

représentaient 22,4 %. Dans la série de Mansouri [144], l’adénocarcinome 

représente 95,5 %. 

- Dans notre série, Le bilan d’extension a été réalisé chez 76 patients et a 

permis de détecter : 

� 14 cas d’envahissement ganglionnaire ; 

� 6 cas de métastase hépatique ; 

� 6 cas d’ascite ; 

� 7 cas d’envahissement de la graisse péri-colique ; 

� 4 cas d’envahissement locorégional ; 

� 2 cas d’envahissement du muscle psoas ; 

� 2 cas d’ostéocondensation disséminée du rachis ; 

� Et un cas de métastase pulmonaire.  

- Dans la série de Sahraoui [145], tous et malades ont bénéficié d’un bilan 

d’extension comprenant une radiographie thoracique et une échographie 

abdomino-pelvienne et a permis de détecter 5 cas de métastases 

hépatiques et 2 cas de métastases pulmonaires. Dans la série de  Benamar 

et al [143], le bilan d’extension avait retrouvé 11 cas de métastases 

hépatiques, 3 cas d’ascite et 1 cas d’envahissement vésical.  
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IV.  LE TRAITEMENT : 

A. LA CHIRURGIE CURATIVE : 
- La chirurgie curative a pu être proposée chez 62 patients (78,48 %) ayant 

un cancer colique, ce chiffre est légèrement inférieur à celui de la série 

Benamar et al (84 %). [143] 

 

- Dans notre série, on a pu réaliser une HCG par cœlioscopie avec 

conversion en laparotomie médiane, chiffre incomparable à celui qui est 

trouvé dans la série Espagnol de Lacy et al [146], sur 208 patients 

présentant un cancer colique avec 111 patient qui ont bénéficié d’une 

colectomie par coelioscopie.  

- L’exérèse d’une métastase hépatique unique est accessible en même 

temps que la tumeur primitive a pu être réalisée chez un cas de nos 

malades. 

- Dans notre série, pour la chirurgie curative, nous avons réalisé : 

� 24 hémicolectomie droite. 

� 7 hémicolectomie gauche. 

� 6 colectomie totale.  

� 3 colectomie subtotale.  

� 17 résections sigmoïdiennes.  

� 2 colectomie segmentaire.  

� 2 résections antérieures. 

� 1 coloproctectomie. 

- PADONOU et al au Bénin ont trouvé sur 8 malades opérés : 

� 4 amputations abdomino-périnéales avec anus iliaque définitif. 

� 1 hémicolectomie droite avec anastomose Iléo-transverse. 



148 

 

� 1 colectomie segmentaire. 

� 1 colectomie totale pour double localisation colique et sigmoïdienne. 

- Dans la série de Benamar et al, l’exérèse a visée curative a été pratiquée 

chez 80 patients  (N : 127) soit 63 %. Il s’agissait de : 

� 34 sigmoidectomies ; 

� 25 hémicolectomie droites ; 

� 18 hémicolectomies gauches ; 

� 3 colectomies totales. 

B. LA CHIRURGIE PALLIATIVE : 
- Dans notre série, la chirurgie palliative a été pratiquée chez un seul 

patient (1,26 %): la sigmoïdectomie palliative. Dans la série de Benamar, 

l’exérèse a été palliative chez 11 patients (8,7 %) : 9 sigmoidectomies et 2 

hémicolectomies droites. 

- Dans notre série, une colostomie de décharge a été pratiquée chez 2 

malades, une laparotomie exploratrice a été pratiquée chez 3 malades, une 

biopsie d’adénopathie sus-claviculaire a été pratiquée chez 1 seul patient. 

Dans la série de Benamar, une seule dérivation palliative a été préconisée 

chez 12 malades (9,4 %). 

 

V. MORTALITE ET MORBIDITE 

POSTOPERATOIRE 

- Dans notre série, la morbidité opératoire intéresse 6 patients, dans la série 

Benamar et al, la morbidité opératoire intéresse 20 patients soit 15,7% 

dont les 3/4 sont de causes chirurgicales 
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- La mortalité postopératoire étant tout décès constaté avant la sortie du 

malade. Nous avons constaté 1 cas de décès postopératoire, ce taux est 

faible  par rapport à la série de MBENGUE au Sénégal (19 %), Rodriguez 

en Espagne a trouvé 5,73 %. [142] 

 

Auteur / pays Nombre opéré 
Nombre 

compliqué 
% 

Rodriguez 

Espagne [19] 
227 83 36 

NDIAYE A. A 

Sénégal [20] 
71 11 15,5 

NGARIAL K Mali 

[21] 
47 7 14,9 

Notre série 70 7 10 

 

Tableau 12 : Tableau comparatif des différents taux de morbidité selon les 

auteurs  

 

VI.  L’EVOLUTION : 
L’évolution tardive de nos patients a été marquée par : 

- 2 cas de récidive locale ;  

- 1 cas de récidive sur le rectum ; 

- 2 cas de localisation secondaire (hépatique et vésiculaire) ;  

- 1 cas de syndrome occlusif sur pride postopératoire ; 

- 13 cas de décès. 
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Dans la série de Benamar et al, l’évolution tardive a été marqué par : 

- 13 récidives sur l’anastomose dont 4 seulement ont été réopérées. 

- 7 cas de récidives avec envahissement locorégional (uretère, estomac, 

pelvis, ovaire, paroi).  

- 10 cas de métastases hépatiques, 3 cas de métastases pulmonaires et 4 cas 

de carcinoses péritonéales. 

- 4 cas de récidives sur un autre segment colique ou sur le rectum, toutes 

réopérées. 
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Le cancer colique est le 3ème cancer le plus fréquent au Maroc et dans le 
monde.  
Il existe de grandes disparités de son incidence dans les différentes régions du 
monde. Les habitudes alimentaires, le mode de vie et la prédisposition 
héréditaire ont été invoqués pour expliquer sa survenue. 
 
Ce cancer est rare avant 45 ans, l’incidence et la mortalité croissent à partir de 
cet âge. La répartition selon le sexe montre une légère prédominance masculine 
dans la plupart des séries nationales et internationales. 
 
Son diagnostic repose sur le résultat de l’examen anatomopathologique d’un 
fragment obtenu par biopsie via une endoscopie. 
 
La chirurgie demeure le traitement de base du cancer colique. La 
chimiothérapie, de nouvelles molécules ont prouvé leur efficacité et ont trouvé 
leur place dans le traitement adjuvent et palliatif. 
 
Le pronostic du cancer colique s’est nettement amélioré ces dernières années 
aux pays développés grâce à un diagnostic plus précoce, mais il reste toujours 
sombre dans notre contexte vu le retard diagnostic, d’où l’intérêt du dépistage 
chez toutes les personnes à risque. 
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RESUME 

 

Titre : Traitement chirurgical des cancers coliques. A propos de 79 cas. 

 Mots clés : Cancer colique, Traitement Chirurgical, Laparotomie, Coelioscopie. 

 Auteur  : HAOURI Hajar. 

Le cancer du colon est la deuxième cause de décès par le cancer dans le monde. 

Le but de notre travail était de préciser le profil épidémiologique des cancers 

coliques colligés au sein du service de la clinique chirurgicale B CHU Ibn Sina de 

Rabat. Sur une période 5 ans (2008-2012), 79 patients présentant un cancer colique 

sont inclus dans l’étude.  

Le délai moyen de diagnostic était de 8,19 mois. La symptomatologie clinique 

révélatrice était dominée par les douleurs abdominales (71,05%).  

Le diagnostic positif du cancer colique a été confirmé par la coloscopie totale 

qu’a été réalisée chez 56 malades. L’adénocarcinome représentait 51,89%. Dans les 

autres cas, le diagnostic a été porté sur les données du LB. Le bilan d’extension a été 

réalisé chez 76 malades.  

Le traitement n’a été initialement à visée curative que dans 78,48 % des cas 

avec en per-opératoire la découverte de 6 cas de carcinose péritonéale, 6 cas d’ascite 

abdominale, 1 cas de péritonite per-opératoire et 1 cas de tumeur colique fistulisée à la 

paroi abdominale.  

Le suivi des patients n’a été possible que chez 20 patients et chez qui on a noté 

une bonne évolution après traitement chez 15 malades sans récidive locorégionale ni 

métastase métachrone et 5 cas de récidives locorégionales.  

On a noté 13 cas de décès dans notre série dont un patient qui est décédé en 

postopératoire suite à un choc septique et 12 patients qui sont décédés dans les 6 mois 

qui suivent leur sortie de l’hôpital tandis que les 45 malades restant, nous ne disposons 

de renseignement pour pouvoir juger de leur état actuel. 
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SUMMARY 

Title : Surgical treatment of colon cancer. About 79 cases. 

 Keywords : Colon Cancer, Surgical Treatment, Laparotomy, Laparoscopy.  

 Author : HAOURI Hajar. 

Colon cancer is the second leading cause of cancer death in the world. 

The Objective aim of our study is to specify the epidemiologic profile of the colon 

cancer in the service of the surgical clinic B of CHU Ibn Sina of Rabat. Over a period of five 

years (2008-2012), 79 patients with colon cancer were subject to the study. The average age 

of the patients was 58 years with a peak frequency between 30 and 86 years. 

The average delay diagnosis was 8, 19 months. Revealing clinical symptomatology 

was dominated by abdominal pain (71.05%). 

The diagnosis of colon cancer was confirmed by colonoscopy that was performed in 

56 patients. Histologically, adenocarcinoma accounted for 51.89%. In other cases, the 

diagnosis was made on data from LB. The staging was performed in 76 patients and allowed 

to objectify 6 cases of liver metastases, 6 cases of abdominal ascites, 14 cases of 

lymphadenopathy deep… 

The treatment was initially curative in 78,48 % of cases with intraoperative discovery 

of 6 cases of peritoneal carcinomatosis, 6 cases of abdominal ascites, 1 case of peritonitis 

intraoperative and 1 case of colonic tumor fistulizing to the abdominal wall. 

The follow-up of the patients was possible among 20, in whom there was a good 

outcome after treatment in 15 patients without local recurrence or metachronous metastasis 

and 5 cases of locoregional recurrence.   

 

We noted 13 cases of death in our serie, one patient died postoperatively due to septic 

shock and 12 patients who died within 6 months after discharge from hospital while the 

remaining 45 patients, they been lost sight (either they did not make followed or they do an 

incomplete follow-up). 
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ANNEXES 

  



 
 

FICHE D’EXPLOITATION DU CANCER COLIQUE 

 Patient 1 Patient 2  Patient 3 Patient 4 Patient 5 Patient 6 Patient 7 Patient 8 
I – Epidémiologie (date d’entrée)  

1- Nom et Prénom 
2- Numéro de téléphone 

     2- Numéro d’entrée 
     3- Age 
     4- Sexe   
     5- Origine et habitat (urbain ou rural) 
     6- Facteur de risque et ATCD 
       * ATCD.P. du Kc colique 
       * ATCD.P. d’adénome 
       * ATCD.P. de colite inflammatoire 
       * ATCD.P. d’autre Kc 
       * Tabagisme 
         ― Actif  (oui ou non)  
         ― Passif (oui ou non) 
       * Ethylisme  
 
* ATCD.F. du Kc colique 
       * ATCD.F. d’adénome 
       * PAF 
       * Sd de Lynch dans la famille  
       * Autre… 

  
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

II – Clinique  
1- Délais du Dc 
 (< 6 mois ou > 6 mois) 
2- Symptomologie relative 

*  AEG 
*  Rectorragie ou mélaena  
* Trouble du transit 
* Dl abdominal 
* Masse abdominale 
* Complications 
 

3- Examen clinique 
* Poids et taille 
 *  Normal 
 *  Masse abdominale 

 
  

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 



 
 

 *  Ascite 
 *  HPMG 
 *  GG du troisier 
 *  ADP inguinale  
 *  sensibilité abdominale 
 *TR 
 * orifices herniaires 
 *  autres… 

III – Examen para-clinique 
1- Endoscopie  
   * Colonoscopie  
    ― Siège 
    ― Macroscopie 

       −Etendue 
    ― Anatomopathologie 
    ― Extension 
   * Lavement baryté : fait ou non fait 
    ―  Forme 
    ―  Caractère  

      *Autre… 
 

2- Biologie  
    ― NFS 
*Hb 
* PLT 
*GB 
   − Ionogramme 

    *NA+ 
    *K+ 
    *Urée 
    * Créat 
    *Glycémie 
    *TP 
    *TCA 
    * CRP et VS 

    ― Bilan hépatique 
*ASAT 
*ALAT 
*BT 
*BC 
*PAL 

  
 
 

      



 
 

*GGT 
    −Bilan nutritionnel 
*Protidemie 
*Albuminémie 
   ― ACE 
   ― CA19 – 9 

- Alpha-FP 
      −Groupage sanguin 

- Autre  
 

3- Bilan d’extension 
  * Examen clinique 
  * Echo-abdominale 
  * Rx de poumon  
  * TDM T-A-P 
  * IRM 
  * Scintigraphie osseuse 
  * UIV 
  * Cystoscopie 
  * Pet-scan 
  *Autre … 

IV –Traitement 
   1-Préparation du malade 
(régime sans résidu, lavement évacuateur…) 
 

3- Technique chirurgicale : 
→Cœlioscopie  
→Chirurgie : 

  ―  Curative 
*Colectomie totale 
*Colectomie subtotale 
*Colectomie élargie 
*Exérèse des méta. hépatiques 
 
*Hémi-colectomie droite (ATT) 
* Hémi-colectomie droite (ATT) 
*Résection segmentaire 
  ―  Palliative 
(dérivation interne, dérivation externe ou 
stomie) 

− Non opéré 

        



 
 

 
4- TTT adjuvant (Chimiothérapie)  
- Systémique 
- Locale 

(adjuvante, néo-adjuvante ou encadrant la 
chirurgie) 

5- Suites post-op 
6- Complication Post-op immédiate. 

 

V – Evolution   
− Durée de séjour 

         −  Suivi à moyen et à long terme : 
*Moyen terme : 

    Eventration… 
*Long terme (récidive 
locorégionale, rechute) 

 

 
 

 
 

      

VI- Survie  
+ vivant 
+ décédé (cause) 
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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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malades sera mon premier but. 

∗ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 
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mobiles traditions de la profession médicale. 

∗ Les médecins seront mes frères. 
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∗ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 
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