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A. Epidémiologie 

1. Mondiale et française 

 

Dans le monde le CCR est le 3ème cancer le plus diagnostiqué avec 1,4 million de nouveaux cas 

en 2012, soit 9,7% du total des cancers diagnostiqués après le cancer du poumon (1,8 million soit 13%) 

et le cancer du sein (1,7 million soit 11,9%). Il concernait 38,4 hommes sur 100 000 et 23,7 femmes sur 

100 000, avec un taux de mortalité de 13,3 pour 100 000 hommes et 7,9 pour 100 000 femmes (1,2).  

En France, le CCR est également classé 3ème comme cancer le plus fréquent (13%). En 2015, 43 

068 nouveaux cas ont été diagnostiqués dont 23 535 chez l’homme (37,7/100 000 cas) et 19 533 

(24,5/100 000 cas) chez la femme. Chez l’homme, il se situe au 3ème rang des cancers incidents après 

le cancer de la prostate et le cancer du poumon. Chez la femme, il se situe au 2ème rang après le cancer 

du sein. Son taux annuel d’incidence, entre 2005 et 2012, a augmenté de 17% chez les hommes et de 

8% chez les femmes (3,4). 

 

Le CCR est la 4ème cause de décès par cancer dans le monde, avec 694 000 décès en 2012, après 

le cancer du poumon, du foie et de l’estomac, représentant 8,5% de l’ensemble des décès par cancer 

(1,2).  

En France, le CCR représente la 2ème cause de mortalité par cancer après celui du poumon. En 

2015, 17 833 patients en sont décédés : 9 337 hommes (15,2/100 000) et 8 496 femmes (8,9/100 000). 

La mortalité a augmenté ces dernières années, notamment chez la femme avec une augmentation de 

6% contre 0,8% chez les hommes (3,4).  

Au cours des dernières décennies, la mortalité par CCR a diminué. Cette tendance résulte des 

progrès réalisés dans la détection de la maladie grâce à un diagnostic plus précoce, à l’amélioration de 

la prise en charge thérapeutique et à une diminution de la mortalité opératoire (5). 
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Le cancer du rectum représente 28% des CCR et 30% sont situés au niveau du bas rectum (6).   

Figure 1 : évolution de l’incidence et de la mortalité par cancer colorectal selon le sexe de 1980 à 2012 en 

France métropolitaine 

 

2. Population âgée 

 

Selon l’OMS, une personne est considérée comme âgée à partir de 60 ans. Au 1er janvier 2018, 

selon l’Insee, les personnes âgées de plus de 65 ans représentent 19,6 % de la population française, et 

celles de plus de 75 ans représentent 9,2 % (7).  

Environ 70% des CCR surviennent chez les patients de 65 ans et plus (3). L’âge médian au 

diagnostic, en 2015, est de 71 ans chez l’homme et de 75 ans chez la femme. L’âge moyen au décès, 

en 2015 est de 77 ans chez l’homme et de 81 ans chez la femme (8).  

En France, en 2012, les patients de 75 ans et plus représentaient 45.17% des patients atteints 

du CCR, soit 17679 patients (308,1/100 000 habitants), avec 8071 hommes (373,7/100 000 habitants) 

et 9608 femmes (268,6/100 000 habitants). Le nombre de décès par CCR chez les patients de 75 ans 

et plus était de 10730 (187/100 000 habitants) avec 5035 hommes (233,1/100 000 habitants) et 5695 

femmes (159,2/100 000 habitants) (9).  

 

 

https://www.insee.fr/fr/statistiques/2418102
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B. Répartition anatomique du cancer 

 

Siège des CCR : 

        - 50 % rectosigmoïde 

        - 15 % caecum 

        - 15 % colon ascendant et angle colique droit 

        - 13 % colon descendant et angle colique gauche 

       -  8 % colon transverse 

 

Dans 2 à 5 % des cas, il existe une seconde localisation colique. 

 

C. Facteurs de risque 

1. Groupes à risque 

 

L’INCa considère 3 niveaux de risque de CCR selon lesquels est organisé le dépistage (10,11).  

 

a) Risque moyen  

 

Il concerne la population générale au-delà de 50 ans tous sexes confondus, soit 75% de la 

population générale. Le risque est évalué à 3,5%. 

 

b) Risque élevé 

 

Il concerne 20% de la population : 

- Antécédent personnel de CCR ou d’adénome avancé (12) 

En cas d’antécédent personnel de CCR, le risque relatif de développer un CCR métachrone double 

par rapport à la population générale avec un délai médian d’apparition à 18 mois (13). 
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Le risque de développer un CCR en cas d’adénome avancé varie de 3,6 (si adénome > 1 cm ou avec 

contingent villeux) à 6,6 (en cas d’adénomes multiples) (14).  

 

- Antécédent familial 

Le risque relatif est de 2, en cas d’antécédent familial de CCR au 1er degré, d’autant plus que 

l’apparenté est jeune (risque relatif de 3,7 à 5,4 en cas de CCR < 45 ans).  

En cas de deux ou plusieurs antécédents familiaux au premier degré quel que soit l’âge de survenue.  

En cas d’antécédent familial d’adénome supérieur à 1 cm survenu avant 60 ans.  

 

- Antécédent personnel de maladie inflammatoire chronique intestinale 

Le risque relatif de CCR se situe entre 1,7 et 2,5 chez les patients atteints de rectocolite 

hémorragique et est fonction de l’étendue, de l’âge au diagnostic et de l’ancienneté de la maladie : 2% 

après 10 ans, 8% après 20 ans, 18% après 30 ans. A durée d’évolution égale, le risque du CCR est 

d’autant plus élevé que la maladie a commencé jeune (15,16). Le risque relatif est particulièrement 

élevé en cas de pancolite ou de cholangite sclérosante primitive associée. Dans la maladie de Crohn, 

le risque relatif de CCR est encore discuté mais pourrait atteindre jusqu’à 57 dans les formes étendues 

diagnostiquées avant 30 ans (17). Le risque augmente en cas d’atteinte colique au-delà du sigmoïde et 

varie avec l’âge de début de la maladie : 3% si début à 30 ans, 10% si début à 45 ans. 

 

- Autres 

En cas d’antécédent de radiothérapie abdominale, notamment dans l’enfance, le risque de 

développer un CCR augmente avec la dose et en cas d’association à des agents alkylants (18). Le risque 

de cancer du rectum augmente en cas de radiothérapie prostatique (19).  
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c) Risque très élevé 

 

Il concerne 5% de la population générale et correspond aux formes familiales liées à une 

prédisposition génétique (PAF, syndrome de Lynch ou syndrome HNPCC et autres polyposes) 

entrainant le développement précoce d’un CCR. 

 

2. Age 

SEER 18 2010-2014, All Races, Both Sexes                          U.S. 2010-2014, All Races, Both Sexes 

Figure 2 : Taux de l’incidence et de la mortalité du cancer colorectal par âge  

 

L’incidence augmente avec l’âge pour atteindre son maximum à 65-74 ans puis diminue. Le 

taux de mortalité augmente jusqu’à 75-84 ans puis diminue également. 

 

3. Facteurs de risque métaboliques et alimentaires 

 

Les patients diabétiques ont un risque 38 fois plus élevé de développer un CCR que les patients 

non diabétiques. L’hyperinsulinisme serait un promoteur dans la cancérogenèse en stimulant la 

prolifération cellulaire et en inhibant l’apoptose (20). 

L’obésité, notamment androïde, et la sédentarité majorent également le risque de développer 

un adénome colique ou un CCR (21).  

Comme autre facteur de risque métabolique, l’hypersomatotropisme par stimulation de la 

croissance cellulaire entraine un risque majoré de cancers et notamment de polypes et de CCR.  
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La consommation éthylo-tabagique présente un effet dose-dépendant. Une consommation 

excessive (plus de quatre verres par jour) augmenterait le risque relatif de CCR de 51 % (22,23).  

Les principaux facteurs de risque alimentaires sont la consommation de viande rouges et de 

charcuteries (24).  

 

D. Dépistage 

1. Dépistage organisé 

 

Le dépistage organisé du CCR était basé initialement sur la découverte de sang occulte dans 

les selles (test Hemoccult). Il a été mis en place en 2004 et généralisé en 2008. 

Près de 95% des CCR étant diagnostiqués après 50 ans, le test s’adresse aux personnes âgées 

de 50 à 74 ans, asymptomatiques à risque moyen. Il est répété tous les 2 ans. 

Le nouveau test OC SENSOR® (test immunologique), mis en service depuis 2015, plus sensible 

et plus spécifique est plus efficace puisqu’il permet de détecter 2 à 2,5 fois plus de cancers et 3 à 4 fois 

plus d’adénomes avancés que le précédent test (Hemoccult II). Il est également plus simple 

d’utilisation puisqu’il ne nécessite qu’un seul prélèvement au lieu de 6 et plus fiable grâce à une lecture 

automatique (25).   

Un test de dépistage positif impose la pratique d'une coloscopie pour rechercher l'origine du 

saignement, permettant de confirmer ou d’infirmer la suspicion de lésion pré-cancéreuse (30% des 

cas) ou cancéreuse (8% des cas). Le test s'avère positif dans 4% des cas. 

En cas de contre-indication médicale à la coloscopie chez un patient à risque moyen de CCR 

ayant un test de dépistage positif, une coloscopie virtuelle peut être réalisée (26).  

Le programme de dépistage organisé a permis une réduction significative de la mortalité par CCR (27).  

 

Les patients âgés de plus de 75 ans sont exclus du dépistage car les causes de décès autres que 

le CCR présentent des taux relativement élevés, si bien que le rapport bénéfice/risque du dépistage 

est défavorable (10). Ainsi, parmi cette population, souvent porteuse d'adénomes à risque de 
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transformation maligne, l’absence de diagnostic précoce et de résection endoscopique d’adénomes 

résulte en un nombre important de cancers (28). Cependant, le bénéfice attendu de la réalisation d’une 

coloscopie doit être mis en balance avec les risques de sa réalisation. 

 

2. Dépistage individuel 

 

Les modalités de surveillance par endoscopie digestive basse est fonction des groupes à risque de 

CCR (29).   

 

a) Surveillance des sujets asymptomatiques à risque élevé de CCR  

 

- Antécédent familial de CCR  

 un cas au 1er degré avant 60 ans ou plusieurs cas au 1er degré, quel que soit l’âge : 

coloscopie totale à partir de 45 ans ou 5 ans avant l’âge du cas index, contrôle à 5 ans 

puis 2 coloscopies distantes de 5 ans, puis espacer la surveillance. 

 au 1er degré et découverte d’un adénome non avancé : coloscopie totale de contrôle 

à 3 ans. 

 

- Antécédent familial d’adénome colique au 1er degré avant 60 ans : coloscopie totale à partir 

de 45 ans ou 5 ans avant l’âge du cas index. 

 

- Patient acromégale : coloscopie totale lors du diagnostic d’acromégalie 

 

b) Surveillance des patients à risque élevé de CCR, après exérèse de 

polypes  

 

- Polypes hyperplasiques : 
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 après exérèse de polype hyperplasique ≥ 1 cm et/ou multiple (n≥ 5) de siège colique 

et/ou siégeant sur le côlon proximal dans un contexte d’antécédent familial de 

polypose hyperplasique : coloscopie totale à 5 ans puis à 10 ans. 

 

- Adénomes en dysplasie de bas grade et avancés :  

 exérèse incomplète : coloscopie totale à 3 mois. 

 exérèse complète d’un adénome avancé, ou d’un nombre d’adénomes ≥ 3, ou d’un 

adénome chez un patient ayant un antécédent familial de CCR : coloscopie totale à 3 

ans, puis 2 coloscopies espacées de 5 ans puis à 10 ans. 

 exérèse complète d’un adénome non avancé et d’un nombre d’adénomes < 3, et 

absence d’antécédent familial de CCR : coloscopie totale à 5 ans, puis une coloscopie 

à 5 ans puis à 10 ans. 

 

- Adénomes transformés : 

 exérèse incomplète : coloscopie totale à 3 mois puis à 3 ans. 

 exérèse complète d’un adénome de classe 4 : coloscopie totale à 3 ans. 

 exérèse d’un adénome transformé de classe 5 sans colectomie complémentaire : 

coloscopie à 3 mois puis à 3 ans. 

 

E. Cancérogénèse 

1. Lésions pré-cancéreuses 

 

L’accumulation d’anomalies génétiques entraîne la transformation de l’épithélium colique en 

lésion pré-cancéreuse : l’adénome. Cette tumeur épithéliale bénigne est responsable de 60 à 80% des 

CCR (30). Il se présente macroscopiquement comme un polype, pédiculé ou sessile ou comme une 

lésion plane (adénome plan). Les adénomes sont associés à des lésions de dysplasie plus ou moins 

sévère qui évoluent vers l’adénocarcinome intramuqueux, puis vers une tumeur invasive. La 
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transformation se fait sur une dizaine d’années environ. Sur 1000 adénomes, 100 vont atteindre une 

taille > 1cm et 25 adénomes se transformeront en cancer (31). Le risque de cancérisation de l’adénome 

est plus élevé si le nombre d’adénomes est ≥ 3 et si l’adénome est « avancé » : taille ≥ 1 cm, contingent 

villeux > à 25 %, présence d’une dysplasie de haut grade (14).  

La prévalence des adénomes est élevée dans la population générale et 20 à 33 % des personnes 

âgées de 65 à 74 ans sont porteuses d’adénomes (32). Ce pourcentage augmente avec l’âge.  

 

2. Mécanismes de cancérogénèse 

a) L’instabilité chromosomique 

 

Elle est retrouvée dans 75 % des CCR sporadiques et dans 100% des PAF.  

Elle est responsable des mutations du gêne APC mais aussi, souvent, des mutations du gêne 

KRAS. Cette mutation présente une valeur pronostique péjorative après chirurgie curative (33). De 

plus, les mutations des gènes RAS confèrent une résistance aux anti-EGFR utilisés dans le traitement 

des CCR métastatiques.  

Ces tumeurs sont préférentiellement localisées au niveau du côlon gauche et du rectum. 

 

b) L’instabilité microsatellitaire  

 

Elle est retrouvée dans 15 % des CCR sporadiques et est associée au syndrome de Lynch. Les 

tumeurs MSI sont plus souvent localisées dans le côlon droit. Elles ont un phénotype particulier : elles 

sont souvent peu différenciées avec une composante colloïde muqueuse importante, diagnostiquées 

à un âge plus jeune, à un stade plus précoce, avec l’ACE élevé. Ce phénotype MSI est associé à une 

meilleure survie après chirurgie curative (34,35). En revanche, ces tumeurs semblent être moins 

sensibles au 5-FU (36). 
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c) L’hyperméthylation des îlots CpG  

 

Retrouvée dans 25 % des CCR, elle est associée aux mutations du gêne BRAF et à une instabilité 

microsatellitaire dans 50 à 60% des cas (37). Le phénotype CIMP est plus fréquent dans les tumeurs du 

côlon droit, dans les tumeurs peu différenciées et chez la femme. Le phénotype CIMP est associé à un 

mauvais pronostic après chirurgie curative mais ces tumeurs seraient sensibles au 5-FU (38). 
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II. Anatomie 
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A. Histologie  

 

Sur le plan histologique, le tube digestif est constitué de 5 tuniques concentriques, plus ou 

moins bien individualisées selon les segments considérés, qui sont à partir de la lumière : la muqueuse, 

la musculaire muqueuse, la sous-muqueuse, la musculeuse et une tunique conjonctive externe qui est 

soit une adventice, soit une séreuse. 

 

B. Anatomie descriptive 

1. Le côlon 

 

Le côlon est la portion de tube digestif comprise 

entre la valvule iléocæcale et le rectum. Il est divisé en 

3 parties : le côlon droit, le côlon transverse et le côlon 

gauche. L’ensemble de ces segments coliques se 

dispose en cadre dans la cavité abdominale.  

 

Le côlon droit est constitué du cæcum, du côlon 

ascendant et de l’angle droit. Sa vascularisation 

artérielle est assurée par des banches de l’artère 

mésentérique supérieure. Le côlon gauche comprend le 

côlon descendant, qui part de l’angle gauche, et le 

sigmoïde dans sa partie pelvienne. Sa vascularisation 

est assurée par des branches de l’artère mésentérique inférieure.  Le côlon transverse est situé entre 

les deux angles. Concernant la vascularisation veineuse, les veines suivent les axes artériels. 

 

 

Figure 3 : Situation générale du 
cadre colique 
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2. Le rectum 

 

Le rectum est le segment terminal du tube digestif et fait suite au côlon sigmoïde. Sa partie la 

plus distale s’insère dans la musculature de l’appareil sphinctérien qui se compose de deux anneaux 

musculaires circulaires : le sphincter interne et le sphincter externe. 

Le mésorectum est le tissu cellulo-graisseux compris entre la musculeuse rectale et le feuillet 

viscéral du fascia pelvien ou fascia recti. Il est développé sur les trois quarts de la circonférence du 

rectum et il contient la vascularisation rectale. 

La vascularisation artérielle est assurée par les artères rectales supérieure, moyenne et 

inférieure et par l’artère sacrée médiane. Le drainage lymphatique du rectum est satellite des artères. 

Il se fait pour la plus grande partie du rectum pelvien dans le mésorectum  

 

 

 

 

Figure 4 : 
Côlon droit 

Figure 5 : 
Côlon gauche 
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III. Bilan pré-thérapeutique 

et stadification 
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A. Circonstances de découverte 

 

Le CCR peut être suspecté devant divers symptômes :  

- rectorragies et méléna ; le cancer doit être recherché même en cas de pathologie hémorroïdaire 

patente. 

- anémie ferriprive sans cause évidente. 

- symptômes digestifs peu spécifiques mais d’apparition récente ou récemment modifiés : troubles du 

transit (diarrhée, constipation, alternance diarrhée–constipation), douleurs abdominales, syndrome 

rectal (ténesme, épreintes, faux-besoins, émission afécales de glaires et de sang). 

- masse à la palpation abdominale. 

-  altération de l’état général (asthénie, anorexie, perte de poids). 

 

Il est parfois diagnostiqué devant une complication : syndrome occlusif par obstruction ou 

péritonite aiguë par perforation, devant une endocardite à germes digestifs, notamment à 

Streptococcus bovis ou encore devant un ictère faisant évoquer des métastases hépatiques. 

Enfin, il peut être diagnostiqué dans le cadre du dépistage. 

 

B. Bilan clinique 

1. Interrogatoire 

 

L’interrogatoire recherche des facteurs de risque, des antécédents personnels et familiaux 

carcinologiques (CCR, adénomes, cancer du spectre HNPCC), de maladies pré-disposantes (PAF) et 

leurs âges de survenue. Il recherche également des co-morbidités et les différents symptômes évoqués 

précédemment, notamment une perte de poids. 
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2. Examen clinique 

 

L’examen clinique permet l’évaluation de l’état général et nutritionnel (score OMS ou échelle 

de Karnofsky, taille, poids, indice de masse corporelle). 

On réalise un examen de l’abdomen et des touchers pelviens à la recherche d’une masse. Au 

toucher rectal, on évalue la taille, la mobilité et le caractère induré de la masse si celle-ci est palpable. 

On réalise également une palpation des aires ganglionnaires et on recherche une adénopathie 

sus-claviculaire gauche de Troisier. 

 

C. Bilan paraclinique 

 

Le bilan paraclinique a trois objectifs : réaliser un diagnostic, guider la thérapeutique en 

effectuant un bilan d’extension locale, à distance et en recherchant des critères de non-résécabilité et 

permettre le suivi. 

Des lésions colorectales synchrones sont présentes dans 5 à 10% des cas et des localisations 

secondaires synchrones sont présentes dans 20 à 30 % des cas au moment du diagnostic. Elles sont de 

topographie hépatique ou pulmonaire dans la majorité des cas, plus rarement péritonéale.  

Le délai entre la fin du bilan d’extension et la mise en œuvre du traitement doit être le plus 

court possible et ne doit pas dépasser un mois. 

 

1. Coloscopie  

 

La coloscopie est réalisée en cas de suspicion clinique de CCR, devant les symptômes évoqués 

ci-dessus, notamment chez les patients âgés de plus de 50 ans et en cas de test de dépistage positif. 

La sensibilité de la coloscopie à identifier un polype est d’autant plus élevée que le diamètre 

du polype est grand : 95% (IC95 % = 0,90-0,99) pour un diamètre > 10 mm et 88% (IC95 % = 0,78-0,93) 

pour un diamètre < 10 mm (39). 
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Le taux de faux négatifs pour les adénomes est de 25 % pour les polypes adénomateux < 5 mm 

de diamètre, 12-15 % si le diamètre est compris entre 5 et 10 mm et 5 % si le diamètre est > 10 mm. 

Des faux négatifs sont également observés concernant l’identification des cancers invasifs : 5 % des 

CCR ne seraient pas identifiés lors de la coloscopie. 

En gériatrie, l’indication de l’endoscopie digestive basse est posée en fonction de la sévérité 

des comorbidités et du résultat de l’évaluation gériatrique du patient. L’âge > 75 ans n’est pas un 

critère en soi pour limiter l’exploration endoscopique colorectale. 

Si la coloscopie diagnostique a permis une exploration complète du côlon, aucun examen 

d’imagerie n’est recommandé pour le bilan diagnostique et local d’un CCR (29).  

 

Lorsque la coloscopie est incomplète, qu’il existe une contre-indication médicale à sa 

réalisation ou que le patient la refuse, une coloscopie virtuelle (ou coloscanner au gaz) ou un 

coloscanner à l’eau peut être réalisé, en l’abence de syndrome occlusif. 

 

2. Scanner thoraco-abdomino-pelvien 

 

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien permet d’évaluer l’extension locale de la tumeur par 

rapport à la paroi colique, l’extension régionale avec la présence d’éventuelles adénopathies 

régionales ainsi que l’extension à distance en recherchant des métastases notamment hépatiques et 

pulmonaires. Il est systématiquement réalisé dans le cadre du bilan d’extension. 

 

3. Echographie abdominale  

 

A visée diagnostique, elle est surtout utilisée pour la recherche de métastases hépatiques. 

Cependant sa sensibilité est faible, évaluée à 55% mais augmente avec la taille de la lésion pouvant 

atteindre 95% pour des lésions > 2 cm (40). L’examen est limité en cas de stéatose hépatique.  
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L’échographie associée à une radiographie thoracique fait partie du bilan d’extension. 

Cependant, ces examens ont été supplantés par le scanner.  

L’échographie est actuellement utilisée pour le suivi plutôt que pour le diagnostic. 

 

4. IRM 

a) IRM pelvienne 

 

L’IRM pelvienne est réalisée afin d’évaluer l’extension loco-régionale pour les tumeurs rectales 

T3/T4 et les tumeurs non franchissables en endoscopie.  

En pratique, l’IRM pelvienne renseigne sur la localisation de la tumeur par rapport au bord 

supérieur de l’appareil sphinctérien et à la ligne de réflexion péritonéale, sur le staging mrT et N 

(infiltration du mésorectum), sur la marge circonférentielle et sur un éventuel envahissement du fascia 

recti, guidant la stratégie chirurgicale et l’indication d’un traitement néoadjuvant (41,42). 

 

b) IRM hépatique  

 

L’IRM hépatique peut être réalisée afin d’exclure la présence de localisations secondaires 

hépatiques ou de faire leur bilan exhaustif, si une chirurgie de résection est envisagée.  

 

5. Echo-endoscopie rectale 

 

L’écho-endoscopie rectale est réalisée pour évaluer l’envahissement local des tumeurs 

rectales T1/T2 et des tumeurs mobiles au toucher rectal. Elle est l’examen le plus performant pour 

évaluer l’envahissement de la musculeuse et du mésorectum (43). Elle permet la différenciation T1 

versus T2. Cet examen est également très performant pour définir le degré d’envahissement du 

sphincter interne. 
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6. TEP-scanner au 18F-FDG 

 

Le TEP-scanner présente surtout un intérêt pour le bilan d’extension à distance mais n’est pas 

recommandé en routine pour le bilan initial. Il est indiqué dans la détection des récidives locales et 

métastatiques en cas d’élévation confirmée de l’ACE chez des patients déjà opérés d’un CCR et dans 

le cadre du bilan pré-opératoire (44).  

 

7. Biologie  

 

Le dosage des marqueurs tumoraux (ACE et CA A9,9) n’est pas recommandé pour le dépistage 

du CCR. En revanche, le dosage de l’ACE, en préopératoire pourrait avoir une valeur pronostique (45). 

En postopératoire, son dosage fait partie de la surveillance et son élévation doit mener à rechercher 

une récidive locale ou systémique mais ne suffit pas à elle seule à indiquer un traitement. Il est 

également le marqueur de choix pour la surveillance de la réponse à la chimiothérapie.  

 

D. Bilan gériatrique 

1. Evaluation gériatrique standardisée 

 

Les patients âgés forment un groupe très hétérogène, allant de patients en bon état général à 

très fragiles. 

L’évaluation gériatrique a pour but d’identifier parmi cette population hétérogène, les patients 

qui pourront supporter le traitement et en tirer un bénéfice. Ce bénéfice doit prendre en compte les 

objectifs classiques du traitement, soit l’augmentation de la survie sans récidive, en cas de prise en 

charge curative et l’amélioration des symptômes et la prolongation de la survie, en cas de prise en 

charge palliative. Mais également, des objectifs d’ordre gériatrique, avec le maintien d’une qualité de 

vie et d’une autonomie acceptables (46).   



41 

 

L’âge chronologique ne devrait pas être un critère d’exclusion pour l’administration de 

chimiothérapie à visée curative ou palliative (47,48). Les co-morbidités, l’état général, l’autonomie et 

les troubles cognitifs plutôt que l’âge seul, influencent plus les résultats de la chimiothérapie en termes 

de toxicité et de mortalité, qu’elle soit à visée curative (49) ou palliative (50,51). 

 

L’âge physiologique, la fragilité du patient peuvent être évalués grâce à des outils tel que 

l’évaluation gériatrique standardisée (EGS). Celle-ci comprend différents tests, questionnaires, 

exercices pour appréhender l’état de santé global du patient âgé (52–54) : 

 

- Evaluation de l’autonomie fonctionnelle grâce aux tests ADL (Activities of Daily Living) qui 

évalue l’autonomie pour les activités basales de la vie quotidienne, comme : l’hygiène 

corporelle, l’habillage, aller aux toilettes, la locomotion, la continence et les repas (55) (annexe 

1) et le test IADL (Instrumental Activities of Daily Living) qui évalue l’autonomie pour les 

activités instrumentales de la vie quotidienne, comme : l’utilisation du téléphone, des moyens 

de transport, la prise médicamenteuse et la gestion de son budget (56) (annexe 2). 

 

- Evaluation de la mobilité et du risque de chute avec le Test time up and go qui consiste pour 

le patient de partir d’une position assise, de se lever sans aide, marcher sur 3m, faire demi-

tour et revenir s’asseoir (57) (annexe 3). La station unipodale est également évaluée. 

 

- Evaluation des co-morbidités avec l’index de Charlson qui attribue des points en fonction de 

la présence ou non de certaines co-morbidités : cardio-vasculaires, troubles cognitifs, 

pulmonaires, diabète, atteintes de la fonction rénale et hépatique, cancer solides et 

hémopathies, tumeur métastatique et SIDA. En fonction du score obtenu, il peut être estimé 

un pourcentage du risque de décès imputable aux comorbidités à 1 an (58). L’index de Charlson 

peut être combiné à l’âge (annexe 4).  
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- Evaluation de l’état nutritionnel avec le dosage de l’albuminémie et pré-albuminémie, le calcul 

de l’IMC, la recherche d’une variation pondérale et le test MNA (Mini-Nutritional Assessment) 

(59). Ce test est divisé en 2 parties. Une première partie de dépistage sur 14 points comportant 

6 items : anorexie, perte de poids récente, motricité, maladie aigue ou stress psychologique 

récent, problème neuro-psychologique et IMC. En cas de risque de malnutrition, score ≤ 11, la 

deuxième partie est réalisée avec 12 items supplémentaires : dépendance au domicile, poly-

médication, trouble de la cicatrisation cutanée, nombre de repas quotidiens, types d’aliments 

consommés, consommation de boissons, autonomie pour les repas, ressenti du patient par 

rapport à sa nutrition et son état de santé, circonférences brachiale et du mollet (annexe 5).  

 

- Evaluation de l’état psychologique avec le test GDS (Geriatric Depression Scale) qui comporte 

30 items portant sur le ressenti du patient sur sa vie, son humeur globale, etc (60) (annexe 6). 

 

- Evaluation des fonctions cognitives avec le test MMSE (Mini-Mental State Examination) 

comportant 30 questions pour apporter des informations sur l’orientation dans le temps et 

dans l’espace, la mémoire à court et moyen terme, le calcul mental, l’attention, le langage, la 

compréhension et la praxie constructive (61) (annexe 7). Réalisation également du test de 

l’horloge qui consiste en la représentation de 10h10 ou 16h40 sur un cadran après avoir noté 

les heures. Le score sur 10 est établi en fonction du placement des heures et des aiguilles sur 

le cadran, allant d’un dessin normal à complètement faux (62). 

 

- Evaluation des fonctions visuelles et auditives, 

- Evaluation de la poly-médication, 

- Evaluation de l’environnement social. Les patients âgés étant à risque d’isolement social. 

- Evaluation de l’attente et des souhaits du patient vis-à-vis de la prise en charge. 

 

Ces outils ont été validés et sont utilisés en France ainsi que dans les autres pays.  
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La réalisation de l’EGS complète étant chronophage, d’autres tests de dépistage de réalisation 

plus rapide, ont été évalués afin d’orienter les patients vers la réalisation d’une EGS, comme le Test 

time up and go, le Test de performance physique (annexe 8) en 7 ou 9 items qui évaluent la motricité 

et la rapidité d’exécution (63,64) ainsi que le test VES-13 pour lequel un score ≥ 3 nécessite la 

réalisation d’une EGS complète car il indique un risque élevé de dégradation de l’autonomie et 4 fois 

plus de risque de décéder dans les 2 ans (65–69) (annexe 9). 

L’EGS est recommandée par la SIOG (Société Internationale d’Onco-Gériatrie) avant la 

discussion en RCP qui décidera de la stratégie thérapeutique (70). 

 

Le vieillissement entraîne de nombreuses et complexes modifications physiologiques, 

comprenant une altération des fonctions rénale et hépatique, la diminution des réserves de la moelle 

osseuse, etc, pouvant aboutir à une altération de la pharmacocinétique des chimiothérapies. Il 

entraine également une augmentation des co-morbidités qui ont leur propre pronostic et doivent être 

prises en compte dans la décision thérapeutique (71).   

L’EGS chez les patients âgés atteints d’un cancer peut prédire la survie, la tolérance à la 

chimiothérapie et la morbidité (72–74). Elle permet de détecter des problèmes gériatriques alors 

inconnus amenant à une prise en charge ciblée et un traitement adapté du cancer (75,76). Une étude 

avait mis en évidence la détection de problèmes gériatriques inconnus parmi 51% des patients, 

amenant à une prise en charge ciblée dans 25% des cas et à une modification de la décision 

thérapeutique dans 25% des cas également (77). Une méta-analyse avait retrouvé une modification 

de la thérapeutique dans 39% des cas, et parmi ces cas, 2/3 des patients ont bénéficié d’un traitement 

adapté moins intensif (78).  

Une autre étude a évalué l’impact des différents tests de l’EGS sur la stratégie thérapeutique. 

La stratégie a été modifiée dans 20,8% des cas, en faveur d’une diminution de l’intensité du traitement 

dans 80,8% de ces cas. Les facteurs indépendants associés à la modification thérapeutique étaientt un 

score ADL bas (OR 1.25; CI [1.04-1.49] ; p= 0.016) et une dénutrition (OR, 2.99 ; CI [1.36-6.58] ; p= 

0.007) (79).  
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La prise en charge globale des patients âgés, de leurs incapacités et co-morbidités, améliore 

les capacités à faire face aux effets secondaires et donc augmente la compliance au traitement, ce qui 

pourrait améliorer la survie. Une étude récente a évalué l’impact d’une prise en charge gériatrique, en 

fonction des résultats de l’EGS, sur la tolérance de la chimiothérapie. Les patients ayant bénéficié de 

cette prise en charge adaptée et personnalisée ont suivi entièrement la stratégie thérapeutique 

planifiée (OR 4.14 ; CI [1.50-11.42], p=0.006) et peu d’entre-eux ont eu besoin d’une modification 

thérapeutique (OR 0.34 ; CI [0.16-0.73], p=0.006). Cependant, concernant la tolérance à la 

chimiothérapie, il n’y avait pas de bénéfice statistiquement significatif (80).  

 

La fragilité des patients est elle-même un facteur prédictif de survie et de complications post-

opératoires chez les patients de plus de 70 ans (81–84) et l’impact de la fragilité sur la survie à 5 ans 

est comparable à l’impact du stade TNM. Une étude retrouvait une survie de 24% à 5 ans chez les 

patients fragiles versus une survie de 66% chez les patients non fragiles (OR 3,6, IC 95% [2,3-5,5], 

p<0.001) (85).  

Une étude randomisée de phase III, évaluant la chimiothérapie par LVU-FU2 simplifiée ou 

classique ± Irinotecan chez les patients de 75 ans et plus atteints d’un CCR métastatique, a montré que 

des troubles cognitifs et fonctionnels seraient prédictifs d’une toxicité sévère et d’hospitalisations non 

programmées. Les auteurs ont également montré que le traitement classique par LV5-FU2 avec un 

score IADL normal améliorerait la survie globale (HR 1,99 ; CI [1,15-3,55], p=0,02) et qu’un index de 

Charlson ≥ 1 serait un facteur de risque indépendant de dégradation de la qualité de vie au cours du 

traitement (HR 0,33 ; CI [0,14-0,81], p=0,002) (74). 

 

2. Evaluation Oncodage 

 

L’oncogériatrie est une discipline récente qui vise à garantir à tout patient âgé atteint de cancer 

un traitement adapté à son état grâce à une approche multidisciplinaire (86). Elle résulte de la 

collaboration active entre oncologues, gériatres, chirurgiens, médecins généralistes, et, d’une façon 
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plus générale, entre tous les acteurs de soins auprès du patient âgé atteint de cancer. Cette discipline 

est née en 1983 suite à la collaboration du National Cancer Institute et du National Institute on Ageing, 

lors d’une publication mettant en évidence la nécessité d’une prise en charge spécifique du patient 

âgé atteint de cancer (87). 

L. Balducci est un des premiers oncologues américains à développer en 1994 un programme 

clinique d’oncogériatrie à proprement parler, le "Senior Adult Oncology Program". Son équipe se 

consacre spécifiquement aux sujets âgés > 70 ans atteints d’un cancer (88).  

 

En France, en 2000, la SIOG est créée. A la même période, le concept d’évaluation gériatrique 

en amont d’une prise en charge carcinologique est instauré grâce aux travaux de l’équipe de L. Balducci 

(89). L’âge chronologique ne reflétant pas les capacités fonctionnelles et l’espérance de vie 

individuelle, son équipe propose une classification des patients en trois groupes en fonction de leur 

degré de vulnérabilité. Ainsi, un algorithme de stratégies thérapeutiques est défini selon les groupes 

de patients : du groupe 1, patients bien portants (fit elderly), sans perte d’autonomie ni de co-

morbidité significative, qui peuvent recevoir la dose complète du traitement, au groupe 3, patients 

très fragiles (frail ederly), présentant une perte d’autonomie et au moins trois comorbidités et/ou un 

syndrome gériatrique évolutif, qui relèvent d’un traitement palliatif.  

Plus récemment, en France, en 2006, l’INCa a mis en place des Unités Pilotes de Coordination 

en OncoGériatrie (UPCOG). Les deux objectifs principaux étaient de développer l’oncogériatrie sur 

l’ensemble du territoire français et d’optimiser les compétences de cancérologie et de gériatrie via une 

coordination accrue entre oncologues et gériatres. Quatre principales missions leur ont été confiées : 

mieux adapter les traitements des patients âgés atteints de cancer par des décisions conjointes 

oncologues-gériatres, promouvoir la prise en charge de ces patients dans la région afin de la rendre 

accessible à tous, contribuer au développement de la recherche en oncogériatrie et soutenir la 

formation et l'information en oncogériatrie. Dix-neuf UPCOG, réparties dans quatorze régions, ont 

ainsi été créées.  
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L’EGS est considérée comme l’outil le plus approprié pour évaluer l’état de santé globale des 

patients âgés. Cependant, la réalisation d’une EGS est chronophage et n’est pas nécessaire chez tous 

les patients âgés. D’autres outils peuvent être utilisés pour détecter la fragilité des patients atteints 

d’un cancer, notamment la grille Oncodage G8 (90,91). Celle-ci permet de sélectionner les patients 

dont l’EGS est indispensable (score ≤ 14/17) (92). En 8 questions, la grille oncodage G8 permet 

d’évaluer l’état nutritionnel (recherche d’une anorexie, d’une perte de poids, calcul de l’IMC), 

neuropsychologique (trouble cognitif, dépression), la motricité et l'autonomie, la poly-médication (au-

delà de 3 médicaments), la qualité de vie (ressenti subjectif du patient) et prend en compte l’âge (< 80 

ans, entre 80 et 85 ans et > 85 ans) (annexe 10). Elle a une bonne sensibilité pour identifier les patients 

fragiles (90%) mais une mauvaise spécificité (23%) (93).  

L’évaluation oncodage est récente. En effet, l’INCa a lancé un appel à projets en juillet 2007 

afin de valider un outil de dépistage gériatrique en oncologie. L'étude retenue a comparé en aveugle 

l’EGS, considérée comme le gold standard de l’évaluation gériatrique mais très consommatrice de 

temps et de moyens, à un nouvel outil de dépistage gériatrique simple composé de 8 items, l’outil 

Oncodage. L’étude multicentrique a été conduite entre août 2008 et mars 2010, avec l’inclusion de 1 

674 patients dont 1 597 éligibles (d’âge moyen de 78,2 ans). Plus de 80 % d’entre eux ont présenté 

une EGS anormale. Le score d’Oncodage était anormal dans 68,4 % des cas. Le type de cancer (sein, 

côlon, poumon, prostate, ORL, lymphome) influait sur le pourcentage d’EGS et d’Oncodage anormaux. 

Si l’EGS prend en moyenne 1 heure, l’outil Oncodage, est réalisé en moins de 10 minutes. Coté de 0 à 

17, un score ≤ 14 est le reflet d’une vulnérabilité ou d’une fragilité gériatrique. Ces résultats valident 

l’utilisation de cette grille comme outil de dépistage gériatrique à utiliser par les équipes de 

cancérologie pour tout patient âgé atteint de cancer avant traitement (91).  
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3. Evaluation nutritionnelle 

 

L’évaluation du statut nutritionnel pré-thérapeutique sera appréciée avec l’IMC, le 

pourcentage de perte de poids, le dosage de l’albuminémie et de la pré-albuminémie, le test MNA et 

est fonction de l’âge (94).  

 

 Adulte < 70 ans Adulte ≥ 70 ans 

dénutrition dénutrition 

légère modérée sévère modérée sévère 

IMC > 17 kg/m² et 
< 18.5 kg/m² 

≤ 17 kg/m²  < 21 kg/m² < 18 kg/m² 

% de perte 
de poids 

 ≥ 5% en 1 
mois 

≥ 10% / 
valeur 

antérieure 

≥ 10% en 1 
mois 

≥ 15% en 6 
mois 

≥5% en 1 mois 
≥ 10% en 6 mois 

≥ 10% en 1 
mois 

≥ 15% en 6 
mois 

Albumine * 
 

< 30 g/L < 20 g/L < 35 g/L < 30 g/L 

Pré-
albumine * 
 

< 110 mg/L < 50 mg/L < 110 mg/L < 50 mg/L 

Test MNA  MNA < 17/30 

Tableau 1 : diagnostic de la dénutrition chez l’adulte (* si CRP ≤ 25mg/L) 

 

Un seul critère suffit pour poser le diagnostic de dénutrition.  

 

La recherche d’une dénutrition est essentielle, notamment chez les patients âgés, puisqu’elle 

est un facteur pronostic majeur. La moitié des patients > 70 ans atteints d’un cancer présenteront une 

dénutrition (94).   

La perte de poids chez les patients atteints de cancer est un facteur de mauvais pronostic et le 

support nutritionnel des patients atteints d’un cancer digestif est recommandé (95,96).  

La dénutrition et ses complications (infectieuses, retard de cicatrisation, augmentation des 

complications post-opératoires, déficit immunitaire, augmentation de la toxicité de la chimiothérapie 
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et radiothérapie, …) seraient responsables de 20% des décès (97) et un score MNA bas augmente le 

risque de mortalité précoce (OR 2.77 : IC 95% [1.24-6.18]) (98).  

 

Le GNRI (Geriatric Nutritional Risk Index) peut être utilisé pour évaluer le risque de morbi-

mortalité lié à la dénutrition. Il prend en compte l’albuminémie, le poids actuel et idéal du patient : 

1.489 x albuminémie (g/L) + 41,7 x (poids actuel/poids théorique idéal).  

En cas de GNRI < 82, il existe un risque majeur de morbi-mortalité (mortalité : OR 29, IC 95% [52-

161.4] ; complications : OR 4.4, IC 95% [1.3-14.9]). Pour un GNRI compris entre 82 et 92, le risque est 

modéré (mortalité : OR 6.6, IC 95% [1.3-33] ; complications : OR 4.9, IC 95% [1.9-12.5]). Pour un GNRI 

compris entre 92 et 98, le risque est faible (mortalité : OR 5.6, IC 95% [1.2-26.6] ; complications : OR 

3.3, IC 95% [1.4-8]) (99,100).  

 

Parmi les patients hospitalisés, l’hypo-albuminémie est reconnue comme facteur de risque de 

complications, d’augmentation de la durée de séjour, de mortalité à 1 mois et à 90 jours et du nombre 

de réadmissions. Pour chaque diminution de 2.5g/L d’albuminémie, il y a un risque augmenté de 24 à 

56% de mortalité (101–103).  

 

Il faut également s’attacher à rechercher et traiter les causes secondaires de diminution des 

apports : infectieuses (mycoses buccales, oesophagiennes), mécaniques (état bucco-dentaire, troubles 

de la déglutition, constipation, nausées), iatrogènes (polymédication, régimes restrictifs, traitements 

anorexigènes), les habitudes alimentaires, la douleur, la dysgueusie et la perte d’autonomie. Certaines 

pathologies gériatriques, comme les troubles cognitifs et la dépression, sont indépendamment 

associées à une dénutrition pour les cancers digestifs (104).  

La fréquence de surveillance du poids et du statut nutritionnel dépend des apports et du type de 

dénutrition (94).  
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 Absence de 
dénutrition 

Dénutrition modérée Dénutrition sévère 

Apports normaux  1x/mois / 15jours 

Apports > ½ besoins 1x/mois /15 jours 1x/semaine 

Apports < ½ besoins 1x/semaine 1x/semaine 1x/semaine 

Tableau 2 : fréquence de la surveillance de l’état nutritionnel 

 

E. Critères d’opérabilité 

1. Age 

 

L’âge physiologique est à prendre en compte plus que l’âge chronologique. Une évaluation 

gériatrique est recommandée avant l’élaboration d’une stratégie thérapeutique.  

 

2. Sexe et morphologie  

 

En particulier pour les cancers du rectum où l’abord chirurgical du rectum peut être difficile 

chez l’homme en raison de l’étroitesse du pelvis.  

Une surcharge pondérale peut également être source de difficultés opératoires. 

 

3. Comorbidités 

 

Elles sont appréciées en collaboration avec l’anesthésiste et l’oncogériatre pour les patients 

âgés.  

En ce qui concerne le bilan pré-anesthésique il est recommandé d’utiliser la classification ASA : 

1. patient en bonne santé 

2. atteinte modérée d’une grande fonction 

3. atteinte sévère d’une grande fonction 

4. atteinte sévère de plusieurs grandes fonctions 
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5. patient moribond ayant une espérance de vie inférieure à 24 heures. 

 

Les fonctions respiratoires et cardiaques sont évaluées notamment en cas d’intervention par 

coelioscopie. 

 

Les co-morbidités peuvent également être évaluées avec l’index de Charlson. Celui-ci divise les 

co-morbidités en 19 catégories et les pondèrent selon 4 niveaux (1, 2, 3, 6 points). En les additionnant 

on obtient un score qui permet d’évaluer le risque de décès (58). La mortalité constatée à 1 an en cas 

de score = 0 est de 12%, score entre 1 et 2 de 26%, entre 3 et 4 de 59%. 

La mortalité constatée à 10 ans en cas de score = 0 est de 8%, score = 1 de 25%, score = 2 de 48% et 

score ≥ 3 de 59%. 

 

4. Bilan fonctionnel 

 

Plus particulièrement pour le traitement chirurgical du cancer du rectum, le bilan clinique 

évalue la fonction sphinctérienne anorectale, notamment le degré de continence, et la sexualité. 

La prévalence de l’incontinence anale, au gaz et/ou selles, est d’environ 11% chez les plus de 45 ans et 

l'incontinence fécale est estimée à 6% en France. Trente-trois pourcent des personnes âgées dans la 

population générale et 50% des personnes âgées vivant en institution présentent une incontinence 

anale (105,106). 

L’influence du sexe dépend de l’âge : en effet, les femmes d’âge jeune et d’âge moyen sont 

plus touchées que les hommes, suite aux antécédents obstétricaux (107,108). 

L’incontinence doit être recherchée à l’interrogatoire : nature des selles, présence de suintement, 

fréquence des diarrhées, incontinence urinaire associée, perte de contrôle des gaz (incontinence 

mineure) ou l’émission fréquente et incontrôlable de selles (incontinence majeure) et port de 

protection. L’interrogatoire doit également évaluer la qualité habituelle du transit. 
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A l’examen clinique, l’inspection au repos et à l’effort apprécie la descente périnéale, 

recherche un prolapsus hémorroïdaire ou rectal extériorisé, des cicatrices périnéales et une béance 

anale. Le toucher rectal renseigne sur le tonus, la commande et le testing du sphincter externe de 

l’anus. 

Des questionnaires permettent d’évaluer la sévérité et l’impact de l’incontinence anale et 

serviront de référence pour le suivi post-opératoire, notamment le score de Wexner (109) (annexe 11) 

et le score FIQL (Fecal Incontinence Quality of Life) qui évalue l’impact de l’incontinence fécale sur la 

qualité de vie (110) (annexe 12).  

Les explorations complémentaires peuvent être utiles lorsque l’on souhaite quantifier 

l'incontinence en pré-opératoire, choisir un type de chirurgie en fonction de la nature des lésions 

observées, établir une mesure pré et post-opératoire, et rechercher des signes préalables 

encourageants vis-à-vis du résultat attendu. Les explorations complémentaires pouvant être réalisées 

sont la manométrie anorectale qui quantifie le tonus anal de repos, la qualité de la contraction anale 

volontaire et informe sur la fonction du réservoir rectal permettant d’évaluer la fonction 

sphinctérienne, l’échographie endo-anale qui recherche une rupture sphinctérienne et les 

explorations neurophysiologiques. 

 

F. Critères de non résécabilité 

 

L’extension locale (T) et métastatique (M) conditionnent la résécabilité : 

- si la maladie est non métastatique : indication à une résection première, sauf en cas 

d’envahissement empêchant une résection en bloc de type R0 (marges saines) du cancer et des 

organes et structures adjacents. Pour les tumeurs du rectum, elles sont considérées comme non 

résécable lorsqu’elles sont fixées à un organe ou une structure de voisinage au toucher rectal et si la 

marge circonférentielle est < 1 mm du fascia recti à l’IRM. 

- si la maladie est métastatique, non résécable : il n’y a pas d’indication formelle au traitement 

initial du cancer primitif, sauf en cas de tumeur primitive symptomatique et/ou compliquée 
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(hémorragie, syndrome occlusif ou sub-occlusif, perforation, abcès péri-tumoral, distension colique en 

amont de la tumeur primitive au scanner). 

- si la maladie est métastatique et résécable : indication à la résection de la tumeur primitive 

et des métastases en un ou plusieurs temps en fonction des symptômes et des localisations. 

En cas de métastases hépatiques ou pulmonaires synchrones, l’exérèse de la tumeur primitive doit se 

discuter en RCP et dépendra des symptômes liés à cette dernière et de la résécabilité de la maladie 

métastatique. 

 

Pour les métastases pulmonaires, une résection de chaque métastase est envisageable 

lorsqu’elles sont moins d’une dizaine. 

 

Pour les métastases hépatiques, les critères de résécabilité sont au nombre de quatre : 

- le foie restant doit être indemne de lésion (résection R0) ; 

- il ne doit pas y avoir de métastase extrahépatique non résécable ; 

Ces deux points sont appréciés par le scanner et confirmés par l’IRM hépatique. 

- il faut pouvoir préserver au moins une veine sus-hépatique et le pédicule portal homolatéral 

dans le foie restant ; 

- le volume de parenchyme restant doit être ≥ 25-40 % du volume hépatique initial. 

En per-opératoire, avant le geste de résection, une échographie doit être réalisée sur le foie restant 

afin d’identifier des métastases non visibles sur les examens préopératoires (10 à 32 % des cas) (111–

113). 

 

G. Classification TNM, stades, facteurs pronostiques et survie 

1. Classification pTNM et stadification 

 

Pour les patients opérés, la 7ème édition de la classification TNM de l’AJCC et l’UICC (2009) est 

la référence. 
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Extension locale : 

pTx : renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive 

pT0 : pas de signe de tumeur primitive 

pTis Carcinome in situ : intra-épithélial ou envahissant la lamina propria * 

pT1 : tumeur envahissant la sous-muqueuse 

pT2 : tumeur envahissant la musculeuse 

pT3 : tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus péri-coliques ou les tissus péri-rectaux (non 

péritonéalisés) 

pT4 : tumeur envahissant directement les autres organes ou structures et/ou perforant le péritoine 

viscéral 

pT4a : tumeur perforant le péritoine viscéral 

pT4b : tumeur envahissant directement les autres organes ou structures ** 

 

*Tis inclut les cas de cellules cancéreuses localisées dans la membrane basale glandulaire 

(intraépithéliales) ou dans la lamina propria (intra-muqueuses) sans extension à travers la musculaire 

muqueuse à la sous-muqueuse. 

**L’invasion directe du T4b comprend l’invasion des autres segments du colon et rectum par la voie 

de la séreuse, prouvée par l’examen microscopique ou comprend, pour les tumeurs survenant sur une 

localisation rétro ou sous-péritonéale, l’invasion directe des autres organes ou structures du fait de 

l’extension au-delà du mésorectum et du fascia recti. Une tumeur qui est adhérente 

macroscopiquement à d’autres organes ou structures est classée cT4b. Toutefois, si 

microscopiquement aucune tumeur n’est présente dans la zone d’adhésion elle sera classée pT1-3, en 

fonction de la profondeur de l’invasion pariétale. 

 

Extension ganglionnaire :  

L’examen d’au moins 12 ganglions régionaux est nécessaire à l’évaluation du statut ganglionnaire 

(114). Un nombre de ganglions inférieur impose que la pièce soit réexaminée par 
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l’anatomopathologiste. En l’absence d’envahissement ganglionnaire, même si le nombre de 12 

ganglions habituellement examinés n’est pas atteint, l’UICC et l’AJCC recommandent de classer N0 et 

non Nx les patients sans ganglion envahi. 

 

pNx : renseignements insuffisants pour classer les adénopathies régionales 

pN0 : pas de métastase ganglionnaire régionale 

pN1 : métastase dans 1 à 3 ganglions lymphatiques régionaux 

pN1a : métastases dans 1 ganglion lymphatique régional 

pN1b : métastases dans 2-3 ganglions lymphatiques régionaux 

pN1c :  nodule(s) tumoral, satellite(s)* dans la sous-séreuse, ou dans les tissus non-péritonisés 

péri-coliques ou péri-rectaux sans métastase ganglionnaire régionale 

pN2 : métastase dans ≥ 4 ganglions lymphatiques régionaux 

pN2a : métastase dans 4-6 ganglions lymphatiques régionaux 

pN2b : métastase dans ≥ 7 ganglions lymphatiques régionaux 

 

*Des nodules tumoraux (satellites), macroscopiques ou microscopiques, situés dans le tissu adipeux 

péri-colique ou péri-rectal de la zone de drainage lymphatique de la tumeur primitive, sans signe 

histologique de tissu lymphatique résiduel dans le nodule, peuvent correspondre à une extension 

tumorale discontinue, une invasion veineuse avec extension extra-vasculaire (V1/2) ou un ganglion 

lymphatique totalement tumoral (N1/2). Si de tels nodules sont observés avec des tumeurs qui 

auraient été classées T1 ou T2, alors la classification T reste inchangée et le nodule est enregistré N1c. 

Si le nodule est considéré par le pathologiste comme un ganglion lymphatique totalement détruit par 

le processus tumoral (généralement de contour régulier), il doit être enregistré comme un ganglion 

lymphatique positif et non comme un nodule satellite, et chacun d’entre eux devra être compté 

séparément pour établir la classification pN finale. 
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Les ganglions régionaux du rectum sont : 

- ganglions rectaux supérieurs, moyens et inférieurs 

- ganglions iliaques internes, en continuité avec le ganglion de l’artère rectale moyenne 

- ganglions du mésorectum 

- ganglions sacrés latéraux, présacrés et du promontoire  

- ganglions mésentériques inférieurs ; ce groupe ganglionnaire est très à distance du rectum 

et n’est jamais inclus dans les champs d’irradiation, mais il est toujours enlevé lors du curage chirurgical 

et a une forte valeur pronostique. 

Les métastases ganglionnaires autres que celles listées ci-dessus sont classées comme des 

métastases à distance.  

Le curage hypogastrique n’est pas recommandé en routine car il augmente le risque de 

séquelles fonctionnelles et n’améliore pas la survie après traitement néoadjuvant. 

 

Extension à distance : 

pM0 : pas de métastase 

pM1 : présence de métastase(s) à distance 

pM1a : métastase localisée à un seul organe (foie, poumon, ovaire, ganglion(s) lymphatique(s) 

autre que régional) 

pM1b : métastases dans plusieurs organes ou dans le péritoine 

 

Concernant le cancer du rectum, en cas de traitement par radio-chimiothérapie préopératoire, le stade 

TNM sur la pièce opératoire sera exprimé en ypTNM.  

 

Stadification 

Stade 0 : pTis N0 M0 

Stade I : pT1-2 N0 M0 

Stade IIA : pT3 N0 M0 
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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 N1/N1c M0 ; pT2-T3 N2a M0 ; pT1-T2 N2b M0 

Stade IIIC : pT4a N2a M0 ; pT3-T4a N2b M0 ; pT4b N1-N2 M0 

Stade IVA : tout T, tout N, M1a 

Stade IVB : tout T, tout N, M1b 

 

2. Examen anatomopathologique 

 

L’examen anatomopathologique doit préciser : 

- le type histologique de la tumeur (suivant la classification OMS en vigueur) avec son grade de 

différenciation. 

- les éléments permettant de donner le pTN de la tumeur : 

 critères relatifs à la tumeur : degré d'infiltration de la paroi colorectale (ou du 

mésorectum) et des organes adjacents, présence d'une perforation en zone tumorale, 

présence de dépôts tumoraux dans le méso. 

 critères relatifs aux ganglions : nombre de ganglions envahis sur le nombre de 

ganglions prélevés (ce rapport étant un facteur pronostique majeur) (115) 

 

- présence ou non d'engainements périnerveux, d'emboles vasculaires. 

- qualité de l'exérèse avec l’état de la marge distale et de la marge circonférentielle de la 

résection. Une marge distale envahie ou circonférentielle ≤ 1 mm est considérée R1. 

- pour les cancers du rectum : l’intégrité macroscopique ou non du mésorectum (facteur 

pronostique de récidive locale) (116) 

- en cas de traitement néoadjuvant : la réponse au traitement (régression tumorale). 
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3. Facteurs pronostiques 

a) Nombre de ganglions 

 

Quel que soit le stade, en particulier pour les stades II et III, le pronostic est d’autant meilleur 

que le nombre de ganglions prélevés et analysés est grand (117). 

 

b) Grade de différenciation 

 

Les adénocarcinomes sont classés en trois grades de différenciation : 

- grade 1 ou bien différencié ; 

- grade 2 ou moyennement différencié ; 

- grade 3 ou indifférencié. 

 

Les grades 1 et 2 sont dits « de bas grade » et de meilleur pronostic, notamment en ce qui concerne 

leur envahissement ganglionnaire. Le grade 3 ou haut grade concerne 5 à 10 % des adénocarcinomes 

et est statistiquement lié à un taux d’envahissement ganglionnaire plus important (118). 

 

c) Emboles vasculaires ou lymphatiques 

 

La présence d’emboles vasculaires ou lymphatiques sur la pièce de résection est 

statistiquement associée à un taux d’envahissement ganglionnaire plus important. Il a été démontré 

qu’une lymphoangiogenèse tumorale importante et la présence de ces emboles tumoraux sont des 

facteurs de risque indépendants de récidive locale (119). 
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d) Cellules indépendantes et contingent mucineux 

 

Les données de la littérature montrent que la présence de cellules indépendantes et d’un 

contingent mucineux colloïde est un facteur indépendant de mortalité : elles augmentent 

significativement le risque de mortalité respectivement de 57 % et de 22 % (120). 

 

e) Budding tumoral 

 

Le budding tumoral est défini comme la présence, au niveau du front d’invasion de la tumeur, 

de cellules isolées ou groupées en petits amas de cinq cellules tumorales au maximum, se détachant 

du reste de la tumeur. De tous les facteurs histopronostiques, il semblerait que le budding tumoral soit 

celui associé à un plus mauvais pronostic (121). 

 

f) Statut microsatellitaire instable  

 

Les tumeurs coliques MSI sont classiquement décrites comme ayant un phénotype particulier 

de meilleur pronostic avec une moins bonne réponse à la chimiothérapie adjuvante par rapport aux 

tumeurs MSS, notamment pour le 5-FU seul (34–36). Cependant ce phénotype MSI colique (âge de 

découverte plus jeune, à un stade plus précoce, peu ou indifférenciée, ACE élevé, localisation 

proximale) ne se retrouve pas pour les tumeurs MSI rectales (122). De la même manière, 

contrairement aux MSI coliques, les MSI rectales ne sont pas de meilleur pronostic en termes de survie, 

notamment pour les tumeurs stades III et IV pour lesquels le statut MSI serait un facteur indépendant 

de mortalité à 5 ans (123). 
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4. Survie  

 

La survie relative à 5 ans en France est l’une des meilleures de l’Union européenne (124). Selon 

les estimations de survie à 5 ans de l’étude mondiale CONCORD, la France se place au 2ème rang chez 

la femme et au 5ème rang chez l’homme (125).  

Les taux de survie relative globale à 1 an est de 79%, à 5 ans de 56% et à 10 ans de 52% (126). 

Chez les femmes, la survie à 1 an, 5 ans et 10 ans est respectivement de 79%, 60% et 52%. Pour les 

hommes, elle est respectivement de 80%, 58% et 48%.  

Le taux de survie relative à 5 ans dépend du stade de la maladie. Pour les stades localisés, I et 

II, elle est respectivement de 94% et de 80%. En cas d’atteinte ganglionnaire, stade III, la survie est de 

47%. En cas de maladie métastatique, stade IV, la survie est de 5% (127).  

 

La survie relative à 5 ans diminue avec l’âge, passant de 63 % chez les 15–44 ans à 51 % chez 

les 75 ans et plus. Après résection curative, elle s’est améliorée au cours du temps. Cependant cette 

amélioration est moins prononcée chez les patients de 75 ans et plus (5). Ceci pouvant être dû à une 

tumeur plus avancée au diagnostic, le pronostic étant étroitement lié au stade de développement de 

la maladie au moment du diagnostic (128), un risque post-opératoire plus grand, un taux de mortalité 

plus élevé dû aux co-morbidités et une plus faible administration de chimiothérapie au sein de cette 

population (129–132). La diminution de la survie chez les patients de 75 ans et plus opérés a beaucoup 

été associée à la mortalité post-opératoire précoce (133).  

 

La diminution de la survie est également due à l’âge lui-même puisque l’espérance de vie 

diminue avec le vieillissement. Les données de l’EUROSTAT retrouvent une espérance de vie, en 2016, 

à 75 ans de 14,1 ans pour tous sexes confondus (15,4 ans pour les femmes et 12,5 ans pour les 

hommes), à 80 ans de 10,7 ans tous sexes confondus (11,6 ans pour les femmes et 9,3 ans pour les 

hommes) et à 85 ans et plus de 7,8 ans (8,4 ans pour les femmes et 6,7 ans pour les hommes), en 
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France (134). En 2015, à 95 ans, l’INED retrouve une espérance de vie de 3,2 ans (3,3 pour les femmes 

et 2,9 pour les hommes) (135).  

 

L’augmentation de la survie chez les patients atteints d’un cancer du rectum s’est améliorée 

grâce à l’introduction de la résection totale du mésorectum et le glissement de la radiothérapie post-

opératoire en pré-opératoire. Cependant, cette amélioration est moins marquée pour les patients 

âgés. Une étude a évalué la relation entre le risque de complications dues au traitement et la survie 

globale. Les patients âgés de 70 ans et plus (HR 2.2 ; p<0.0001), les patients présentant des co-

morbidités (HR 1.7; p=0.03) et ceux ayant présenté au moins deux complications (HR=2.2 ; p=0.0002), 

avaient une moins bonne survie. L’étude avait également mis en évidence que les patients âgés 

présentaient plus de complications (OR 1.8; p=0.01). Ainsi, le défaut d’augmentation de la survie chez 

les patients âgés traités en pré-opératoire pour un cancer du rectum serait dû à un risque plus élevé 

de développer des complications liées au traitement (136). 
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IV. Traitement chirurgical 
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A. Préparation péri-opératoire 

1. Préparation colique 

 

Le lavement intestinal préopératoire a longtemps été considéré comme un dogme en chirurgie 

colorectale. Le but était d’obtenir un côlon vide et « propre », avec comme avantages théoriques une 

manipulation du côlon plus facile par le chirurgien, une diminution du risque de contamination de la 

cavité péritonéale lors de l’ouverture du tube digestif, une moindre pression au niveau de la suture 

lors du passage des premières selles, une diminution des conséquences septiques en cas de fistule 

anastomotique et une reprise du transit plus rapide. Cependant, cette attitude a été abandonnée. 

Concernant la prise en charge chirurgicale d’un cancer colique, la préparation colique n’est pas 

recommandée si l’intervention consiste en une résection colique et si la tumeur est bien localisée et 

qu’il n’est pas nécessaire d’effectuer une endoscopie peropératoire (137,138). En effet, il a été montré 

que l’utilisation de laxatifs par voie orale (notamment le polyéthylène glycol [PEG], le mannitol et le 

phosphate de sodium), par voie rectale, de lavements, éventuellement associée à un régime sans 

résidu, ne diminue ni le risque de fistule anastomotique ni le risque d’abcès abdominal ou pelvien.  Au 

contraire, celle-ci augmenterait de façon significative le taux d’infection du site opératoire (139). 

En revanche, concernant la chirurgie du cancer du rectum, la préparation colique pré-

opératoire paraît encore nécessaire, permettant une diminution de la morbidité globale 

postopératoire et la morbidité infectieuse (140). 

 

2. Immunonutrition périopératoire 

 

Quel que soit l’état nutritionnel des patients, une immunonutrition préopératoire d’une durée 

de 5 à 7 jours est recommandée pour tous ceux devant être opérés d’un CCR (137). Son objectif est de 

moduler les réponses immunitaires et inflammatoires après la chirurgie, permettant de diminuer de 

façon significative la morbidité infectieuse et la durée d’hospitalisation (141,142). 
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Chez tous les patients présentant avant l’intervention une dénutrition, cette immunonutrition 

doit être poursuivie en postopératoire pendant une semaine, en l’absence de complication, ou jusqu’à 

reprise d’une alimentation orale assurant au moins 60 % des besoins nutritionnels. 

 

3. Antibioprophylaxie 

 

La chirurgie colorectale correspond à une chirurgie propre (classe 1 d’Altemeier) en l’absence 

d’ouverture du tube digestif ou, le plus souvent, à une chirurgie contaminée (classe 2 d’Altemeier) si 

le tube digestif est ouvert en peropératoire. L’antibioprophylaxie s’applique donc pour toute chirurgie 

colorectale. Elle a pour but de limiter la prolifération bactérienne et le risque d’infection du site 

opératoire et doit être administrée 30 minutes avant le début de l’intervention (143).  

Les recommandations de 2017 de la SFAR préconisent : pénicilline A + inhibiteur de bêta-

lactamases 2 g en intra-veineux lente (si la durée de l’intervention dépasse 2h, réinjecter 1g) ou en cas 

d’allergie : imidazolé 1g en perfusion + gentamicine 5mg/kg en dose unique. 

 

4. Prévention thromboembolique 

 

Elle doit prendre en compte le risque lié à l’intervention chirurgicale en elle-même : la chirurgie 

colorectale étant considérée comme une chirurgie abdominale majeure, d’autant plus lorsqu’il s’agit 

d’une lésion néoplasique. Elle doit également prendre en compte le risque lié au patient : obésité, âge, 

antécédents personnels.  

Le risque thromboembolique est évalué à 35 %, avec 3 % d’embolies pulmonaires mortelles. 

La chirurgie colorectale pour cancer nécessite donc la mise en place d’une prévention 

mécanique par bas antithrombotiques, la contention pneumatique intermittente n’ayant pas fait la 

preuve de son efficacité dans ce type de chirurgie, et l’injection d’héparine de bas poids moléculaire à 

dose préventive, en l’absence d’insuffisance rénale (recommandation de grade A de la SFAR) et doit 

être prolongée pendant 1 mois post-opératoire. 
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B. Principes de la chirurgie 

 

Le traitement chirurgical est la pierre angulaire de la prise en charge du CCR. 

Le premier temps de l’intervention doit consister en une exploration de l’ensemble de la cavité 

abdominale, à la recherche de métastases hépatiques déjà connues ou passées inaperçues lors du 

bilan préopératoire, et de carcinose péritonéale.  

 

1. Curage ganglionnaire et ligature des vaisseaux à l’origine 

 

Le curage ganglionnaire doit comprendre le territoire de drainage lymphatique de la tumeur. 

Il a comme principal but d’établir le staging tumoral. Comme les ganglions sont satellites de la 

vascularisation artérielle, la ligature des vaisseaux nourriciers doit se faire à leur origine, ce qui permet 

une ablation large des mésos et des derniers relais ganglionnaires de drainage sans augmenter de la 

morbidité postopératoire.  

Pour les cancers du côlon descendant et du sigmoïde, la section artérielle doit être faite à 1 à 

2 cm de la naissance de l’artère mésentérique inférieure afin d’éviter tout traumatisme du plexus 

hypogastrique supérieur situé dans le tissu cellulo-ganglionnaire, en avant de l’aorte abdominale, 

entre l’artère mésentérique inférieure et la bifurcation aortique, entraînant chez l’homme des troubles 

de l’éjaculation et chez la femme des troubles de la lubrification vaginale avec dyspareunie. 

Le bénéfice de la ligature première des vaisseaux, avant toute mobilisation du côlon et du 

rectum et toute manipulation de la tumeur par le chirurgien, technique dite du no touch, ayant pour 

but d’éviter toute dissémination intravasculaire de cellules tumorales au moment de l’intervention, 

n’a pas été prouvé.  
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2. Qualité d’exérèse du mésocôlon et du mésorectum 

 

Le respect de l’intégrité du mésocôlon et du mésorectum, apprécié lors de l’examen 

macroscopique de la pièce opératoire en anatomopathologie, semble être associé à une augmentation 

de la survie des patients.  

Une évaluation de la qualité de l’exérèse du mésocôlon et du mésorectum a été réalisée à 

l’aide d’une classification en trois grades, distinguant un mésocôlon/mésorectum complet, presque 

complet et incomplet (144). 

 

3. Marges de résection 

a) Cancer colique  

 

 Il est recommandé de respecter des marges de résection de 5 cm de part et d’autre de la 

tumeur sur pièce fraîche. Lorsque la tumeur semble infiltrante, les marges longitudinales de part et 

d’autre de la lésion doivent être supérieures pour atteindre 10 cm (138). 

Les tumeurs de la charnière recto-sigmoïdienne nécessitent une résection partielle du 

mésorectum avec l’ablation de 5 cm de mésorectum sous le pôle inférieur de la tumeur. 

 

b) Cancer rectal 

 

La marge de résection proximale doit être de 5 cm et la marge distale doit être de 1 cm au 

minimum. La marge circonférentielle doit être de 1mm minimum. 

Pour un cancer du haut rectum, il faut réaliser une exérèse partielle du mésorectum jusqu’à 

5cm sous le pôle inférieur de la tumeur. Pour les tumeurs du moyen et du bas rectum, il faut réaliser 

une exérèse totale du mésorectum (145). L’exérèse monobloc doit comporter toute l’épaisseur de la 

paroi rectale en regard de la tumeur, avec une marge de résection périphérique de 1 cm. 
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En cas de suspicion de tumeur T4b avec envahissement d’un organe de voisinage, l’exérèse 

chirurgicale doit passer au large et être monobloc pour obtenir une résection microscopiquement 

complète (R0) et permettre une chirurgie curative (146).  

 

4. Voie d’abord 

 

La voie d’abord maintenant recommandée pour la chirurgie du CCR est la coelioscopie. En 

effet, son efficacité oncologique est équivalente à celle de la laparotomie en termes de qualité 

d’exérèse chirurgicale (taux de résection R0, nombre de ganglions analysés sur la pièce opératoire) et 

des résultats oncologiques à long terme. 

Elle présente des avantages, notamment en post-opératoire, avec une diminution de la 

consommation d’antalgiques, une reprise du transit et de l’alimentation orale plus rapide ainsi qu’une 

diminution de la durée d’hospitalisation (147–154). Son seul inconvénient, en comparaison avec la 

laparotomie, est un temps opératoire plus long. 

 

L’assistance robotique est en cours de développement notamment pour la chirurgie des 

cancers rectaux. La résection antérieure du rectum et l’amputation abdomino-périnéale sont des 

interventions difficiles du fait des contraintes anatomiques de dissection dans le petit bassin. Elle 

permet de pallier les limites de la coelioscopie. La proctectomie réalisée avec assistance robotique a 

démontré sa faisabilité et sa reproductibilité, avec des résultats au moins équivalents à ceux obtenus 

par laparoscopie sur les critères de qualité carcinologique et chirurgicaux (saignement et morbidité 

opératoire). Elle présente des avantages, notamment en ce qui concerne la précision de la dissection 

grâce à la stabilité de l’image tridimensionnelle et de l’articulation des instruments robotiques, 

permettant un taux de conversion plus faible par rapport à la laparoscopie (9,5% vs 16,4%) (155). Elle 

présenterait également un intérêt fonctionnel concernant les séquelles sexuelles (156). Cependant, 

elle présente aussi des inconvénients, notamment le coût de la procédure, la présence du chirurgien à 

la console au moment de l’anastomose et l’augmentation du temps opératoire. 
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C. Techniques chirurgicales 

1. Chirurgie programmée 

a) Cancer colique 

 

Pour les cancers coliques droits, localisés au niveau du caecum, du côlon ascendant, de 

l’angle colique droit, une hémicolectomie droite est réalisée. Elle emporte la dernière anse iléale 

jusqu’à l’angle colique droit avec le mésocolon correspondant.  

Pour les cancers localisés au niveau du colon transverse droit, l’hémicolectomie droite est 

élargie au transverse jusqu’à 5 cm en aval de la tumeur.  

Un rétablissement de la continuité digestive par une anastomose iléo-colique est réalisé dans 

le même temps (157). 

 

Pour les cancers du côlon descendant, sigmoïde et de la charnière recto-sigmoidienne, une 

hémicolectomie gauche est réalisée. Elle emporte le colon de l’angle colique gauche jusqu’à 5 cm sous 

le pôle inférieur tumoral avec le mésocolon correspondant.  

Un rétablissement de la continuité digestive par une anastomose colo-rectale est réalisé dans 

le même temps.  

 

Pour les cancer transverse gauche et angulaire gauche, le contrôle vasculaire artériel peut 

n’intéresser que l’artère colique supérieure gauche et une anastomose colo-colique est réalisée. 

Lorsque la tumeur est basse située, le contrôle vasculaire peut n’intéresser que le tronc des 

sigmoidiennes et une anastomose colo-rectale est réalisée. (158) 
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b) Cancer rectal 

 

Pour les cancers à distance de l’appareil sphinctérien, le traitement chirurgical consiste en une 

résection antérieure du rectum avec rétablissement de la continuité digestive par une anastomose 

colorectale plus ou moins basse (159). 

 

Une résection inter-sphinctérienne est réalisée lorsque le sphincter interne est atteint mais 

avec un sphincter externe indemne, afin d’obtenir une marge de 1 cm entre le pôle inférieur de la 

tumeur et le sphincter externe. Cette intervention emporte le sphincter interne. Le rétablissement de 

continuité digestive est assuré par une anastomose colo-anale qui peut être réalisée selon différentes 

méthodes : elle peut être termino-terminale, latéro-terminale, après confection d’un réservoir colique 

en J ou enfin, après réalisation d’une coloplastie transversale. Cependant, Les résultats fonctionnels 

de l’anastomose colo-anale avec réservoir colique sont meilleurs que l’anastomose termino-terminale 

(160–162) mais sont équivalents avec l’anastomose latéro-terminale mécanique circulaire (163) et la 

coloplastie transversale (164). 

Figure 6 : 
Hémicolectomie droite 

Figure 7 :  
Hémicolectomie gauche 
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L’amputation abdomino-périnéale est réalisée lorsque la distance entre le pôle inférieur de la 

tumeur et le sphincter externe est de moins d’1cm. La continuité digestive est interrompue et une 

colostomie iliaque gauche définitive est réalisée. 

 

Un traitement local est réalisable lorsque tous les critères suivants sont réunis : 

adénocarcinome pTis ou pT1sm1, moyennement ou bien différencié, absence d’emboles vasculaires 

ou lymphatiques, de budding tumoral et de contingent mucineux ou à cellules indépendantes. Ce 

traitement est moins invasif et permet de conserver la fonction sphinctérienne. En revanche, il ne 

permet pas de réaliser un curage ganglionnaire et expose à un contrôle local imparfait. Chez des 

patients très sélectionnés, notamment grâce à l’écho-endoscopie, l’exérèse ou la destruction complète 

d’une petite tumeur sans envahissement ganglionnaire peut s’avérer carcinologiquement satisfaisante 

avec moins de 5 % de récidive locale (165–167). 

 

2. Chirurgie en urgence 

 

Une chirurgie en urgence est indiquée en cas de tumeur perforée ou occlusive. L’approche 

coelioscopique n’est pas recommandée dans ce cas. 

La résection doit rester carcinologique. En revanche, le rétablissement de la continuité 

digestive ne doit pas être réalisé en cas de conditions défavorables (péritonite généralisée, 

hémodynamique instable notamment). 

Concernant les tumeurs coliques gauches compliquées, différentes stratégies thérapeutiques 

sont possibles. Une stratégie en plusieurs temps peut être réalisée avec une colostomie latérale de 

proche amont première, permettant la réalisation du bilan complet de la maladie et l’optimisation de 

l’état général du patient, avant de réaliser secondairement une chirurgie d’exérèse carcinologique 

adaptée dans les 8 à 15 jours post-opératoires, ou pour permettre la réalisation d’un traitement 

néoadjuvant. Une intervention de Hartmann, consistant en une colectomie gauche carcinologique, 

sans rétablissement de la continuité, avec agrafage du moignon rectal et réalisation d’une colostomie 
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terminale, peut être réalisée. La morbidité, la mortalité postopératoires et la survie à distance 

semblent similaires à celles d’une colostomie première (168). Cette technique a pour avantages de 

traiter l’occlusion et la tumeur dans le même temps opératoire et d’éliminer le risque de fistule 

anastomotique. Cependant, cette stratégie nécessite plusieurs interventions avec leurs morbidités 

propres, la chirurgie de rétablissement est plus lourde et ne permet pas de diagnostiquer et traiter 

d’éventuelles lésions synchrones. Cette technique expose également au risque de stomie définitive. 

L’intervention de Hartmann sera préférée pour les formes compliquées (perforation, abcès), pour les 

patients fragiles et les chirurgiens peu expérimentés. Enfin, une chirurgie en un temps peut également 

être envisagée avec colectomie segmentaire et rétablissement de la continuité digestive, si les 

conditions s’y prêtent (169). 

 

D. Stent colique 

 

La mise en place radiologique ou endoscopique d’un stent colique peut être envisagée à visée 

palliative, en cas de non-opérabilité ou de non-résécabilité de la tumeur, ou curative dans le but de 

lever l’occlusion temporairement afin de pouvoir réaliser la colectomie en un temps, après préparation 

du patient et réalisation du bilan oncologique complet, et éventuellement, après un traitement 

néoadjuvant (170). Le stent ne peut être posé qu’en cas de signes cliniques et/ou radiologiques 

d’occlusion. Il est contre-indiqué en cas de perforation, souffrance colique ou occlusion grêlique. 

À ce jour et en dehors des indications palliatives, la mise en place de stents en préopératoire doit être 

discutée au cas par cas, en l’absence de bénéfice de la chirurgie première en urgence (171,172). 

 

E. Chez les patients âgés 

1. Voie d’abord 

 

La coelioscopie a de nombreux bénéfices en comparaison à la laparotomie, notamment post-

opératoires avec une récupération plus rapide. Son seul inconvénient est une durée d’intervention 
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plus longue (149,151,154). C’est principalement pour cette raison que les patients âgés sont moins 

souvent opérés par coelioscopie (173).  

Cependant, des études ont montré que l’abord par coelioscopie était réalisable et bénéfique 

pour les patients âgés, y compris pour les cancers du rectum (174–176). Elle diminuerait la morbidité 

post-opératoire par rapport à la laparotomie, en réduisant le taux de complications cardiovasculaires 

et pulmonaires et en diminuant les pertes sanguines per-opératoires. Elle permettrait une reprise plus 

précoce du transit (177) et permettrait également aux patients âgés de préserver leur autonomie pré-

opératoire (178,179). 

Une méta-analyse n’avait pas mis en évidence de différence significative en termes de 

mortalité, de fistule anastomotique, de complication cardiaque post-opératoire, de qualité du curage 

ganglionnaire, entre les patients âgés > 80 ans et les patients plus jeunes après une résection 

colorectale par coelioscopie. L’abord coelioscopique réduisait le risque de pneumopathie post-

opératoire (OR 0,53 ; CI [0,2-0,88], p = 0,001), la durée d’hospitalisation (OR -3,01, CI [-4,77- -1,26], p 

< 0,001), les pertes sanguines per-opératoires (OR -81,48, CI [-140,17- -22,79], p = 0,007), les infections 

de cicatrice (OR 0,58, CI [0,37-0,92], p = 0,02) et l’iléus post-opératoire (OR 0,58, CI [0,42-0,81], p = 

0,001). Le temps opératoire par coelioscopie était significativement plus long (OR -23,47, CI [6,77-

40,16], p < 0,001) (180).  

 

2. Survie post-opératoire 

 

L’amélioration de la survie post-opératoire s’est grandement améliorée au cours du temps. 

Cependant, cette amélioration est moins marquée pour les patients âgés que pour les patients jeunes 

(1,181). En effet, cette diminution de survie post-opératoire chez les plus de 75 ans est attribuée à la 

mortalité précoce (133,182,183). Des études ont montré que les patients âgés de 75 ans et plus, 

survivant à la 1ère année post-opératoire, auraient une survie globale relative au cancer similaire à celle 

des patients de moins de 65 ans (184,185). 
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L’âge comme facteur de mauvais pronostique en tant que tel reste débattu. Certaines études 

ont mis en évidence que l’âge était un facteur indépendant de mortalité post-opératoire (186–189), 

d’autres que l’âge n’était pas un facteur de risque indépendant de mortalité (190) ni de complications 

post-opératoires (191), contrairement à un score ASA > 2 (187,192), une intervention réalisée en 

urgence, une contamination fécale per-opératoire, une durée d’intervention > 6h, une dénutrition, un 

tabagisme actif et un cancer de stade IV (101–103,193).  

 

Dans 20% des cas, le diagnostic de CCR chez les patients âgés se fait dans un contexte 

d’urgence, devant un syndrome occlusif ou une perforation (194,195). Ceci pouvant être dû à 

l’exclusion des personnes âgées de 75 ans et plus du dépistage national et d’un accès limité aux 

examens endoscopiques en cas de symptômes (196). La proportion de patients bénéficiant d’une 

chirurgie en urgence est effectivement 2 fois plus élevée chez les patients de 85 ans et plus que chez 

les patients de moins de 65 ans (129). En cas de prise en charge chirurgicale en urgence, la mortalité à 

30 jours passerait de 5% à 28% (197,198). Le taux de complications cardio-vasculaires, pulmonaires, 

rénales, les sepsis post-opératoires et le taux de fistules anastomotiques serait aussi plus élevé en cas 

de chirurgie réalisée dans un contexte d’urgence (199,200).  

 

Le taux de complications cardio-vasculaires et pulmonaires augmente avec l’âge et les patients 

de 75 ans et plus avec des co-morbidités sont les plus à risque de présenter ce type de complications 

(41% versus 21%, p=0.02) (201).  

De plus, chez les patients âgés, les complications post-opératoires sont plus sévères, le 

vieillissement diminuant les réserves permettant de lutter contre un stress engendré par une 

complication (202–206).  

L’apparition d’une complication post-opératoire est associée à une augmentation de la 

mortalité à 6 mois. Une étude retrouvait que la mortalité post-opératoire, toutes causes confondues, 

était 4 fois plus importante chez les patients âgés par rapport aux patients jeunes à 6 mois (14% versus 

3,3%, p < 0,0001) et à 1 an (20,1% versus 5,1%, p < 0,001) (207). 
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Pour améliorer la survie à 1 an post-opératoire, en cas de chirurgie programmée, des 

programmes de réhabilitation pré-opératoire ont montré leur efficacité : corriger la dénutrition et 

améliorer l’état cardio-respiratoire notamment (206).  

 

3. Cancer rectal 

 

Les patients âgés bénéficient moins de radiothérapie ± chimiothérapie néo-adjuvante que les 

patients plus jeunes et les interventions chirurgicales sans rétablissement de la continuité digestive 

sont plus fréquemment réalisées pour une localisation tumorale et un stade identiques (208–210).  

Ils bénéficient le plus souvent d’une radiothérapie de type palliative qu’une radiothérapie curative pré-

opératoire, bien que les patients avec un cancer rectal de stade II et III pouvant supporter une 

intervention chirurgicale, peuvent généralement supporter une radiothérapie néo-adjuvante, avec 

une tolérance et une efficacité comparables à celles observées chez les patients jeunes. Cependant, 

deux essais ont mis en évidence les effets néfastes de la radiothérapie néo-adjuvante chez les patients 

de plus de 80 ans : maladie veineuse thrombo-embolique, fractures du bassin et du col fémoral, 

occlusion intestinale et fistules post-opératoires plus fréquentes (211,212). 

 

Les facteurs de risque de fistule post-opératoire mis en évidence sont le sexe masculin, la 

radiothérapie pré-opératoire, une anastomose colo-rectale basse (4-6 cm de la marge anale) et très 

basse (< 3 cm de la marge anale). L’âge n’est pas retenu comme facteur de risque. Le taux de fistule 

post-opératoire était comparable chez les patients âgés et plus jeunes (213).  

 

Le but du traitement chirurgical du cancer rectal chez les patients âgés ne devrait pas prendre 

seulement en compte la récidive locale mais aussi le maintien d’une autonomie suffisante pour 

supporter le traitement. L’impact sur la qualité de vie de la chirurgie est également à prendre en 

considération. La fonction sphinctérienne pré-opératoire, évaluée cliniquement et éventuellement 

avec une manométrie ano-rectale, doit compter dans la prise de décision concernant le type 
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d’intervention à réaliser (212,214). La préservation sphinctérienne peut être responsable de mauvais 

résultats fonctionnels avec un risque plus élevé d’incontinence anale. Cependant, l’impact d’une 

colostomie sur la qualité de vie ne doit pas être négligé.  

Dans le cas des tumeurs rectales basses, l’amputation abdomino-périnéale semble s’avérer 

nécessaire. Cependant, l’amélioration du contrôle local par la radio-chimiothérapie pré-opératoire et 

le développement de la résection inter-sphinctérienne ont permis d’augmenter la préservation 

sphinctérienne. Le type de résection doit se discuter. En effet, dans le cadre d’une préservation 

sphinctérienne, le patient est exposé au Low Anterior Resection Syndrom responsable d’une 

incontinence, d’un fractionnement des selles, d’une poly-exonération et d’impériosités pouvant 

altérer la qualité de vie, en particulier chez les patients âgés aux ressources physiques limitées (215). 

Ce syndrome est plus fréquent après une radio-chimiothérapie néo-ajuvante, une exérèse complète 

du mésorectum, une résection inter-sphinctérienne et en cas de troubles fonctionnels pré-existants 

(216–218).  

De plus, une anastomose colorectale basse et une anastomose colo-anale sont protégées par 

une iléostomie pouvant exposer aux risques de troubles hydro-électrolytiques et d’insuffisance rénale. 

Ainsi, même si une préservation sphinctérienne est techniquement possible, une amputation 

abdomino-périnéale avec une colostomie définitive peut s’avérer être un meilleur choix. 

 

Concernant la qualité de vie post-opératoire, celle-ci semble similaire entre les patients âgés 

et les patients jeunes. Excepté pour la dysfonction sexuelle après résection antérieure du rectum et 

amputation abdomino-périnéale, pour laquelle les données sont contradictoires (219). Elle semble 

plus toucher les patients âgés mais altère plus la qualité de vie des patients jeunes (220,221). Deux 

études retrouvaient que les patients de 70 ans et plus ressentaient plus de douleur et de fatigue, 

étaient plus nauséeux et présentaient plus de dysfonction sexuelle. De même que l’impact du stress 

dû au traitement et à la dysfonction sexuelle était majoré chez les patients âgés (222,223).  

Les patients âgés ressentent, au même titre que les patients plus jeunes, une dégradation de 

leur image corporelle en cas de stomie définitive, notamment parmi les femmes (221,224). Cependant, 
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deux méta-analyses et une étude, ont mis en évidence, qu’après une amputation abdomino-périnéale, 

la qualité de vie des patients est similaire à celle des patients ayant gardé leur continuité digestive 

(225–227).  

 

Différentes études ont recherché si les patients âgés avaient un risque plus élevé de stomie 

définitive après résection antérieure du rectum. Les principaux facteurs de risque de stomie définitive 

était la présence d’une récidive locale ou à distance, de complications post-opératoires, notamment 

de fistules anastomotiques, une stomie de type terminale et la présence de co-morbidités (score de 

Charlson > 1) (228–231). Deux d’entre elles ont également retrouvé que l’âge était est facteur de risque 

de stomie définitive (228,230). Le risque de non rétablissement de la continuité digestive chez les 

patients âgés concerne aussi bien les colostomies que les iléostomies de protection (229,232).  

 

Plusieurs études rétrospectives, avec une petite population, ont évalué la continence anale 

après chirurgie rectale avec résection complète du mésorectum et conservation sphinctérienne : 

aucune n’a trouvé de différences significatives entre les patients âgés et jeunes concernant la 

satisfaction globale post-opératoire, la constipation, l’utilisation de laxatifs, l’incontinence aux selles 

et aux gaz, la dyschésie, les douleurs périnéales et l’impact social (233–235). Une étude prospective a 

évalué la continence post-résection inter-sphinctérienne : les facteurs de risque significatifs de 

mauvais résultat fonctionnel étaient l’étendue de la résection inter-sphinctérienne et la radio-

chimiothérapie pré-opératoire. L’âge ne ressortait pas comme statistiquement significatif (236).  

 

La prise en charge chirurgicale des patients âgés vivant en institution semble encore plus 

délicate. Une étude a évalué les résultats de la chirurgie rectale chez les patients de 65 ans et plus 

vivant en institution. Elle retrouvait une mortalité post-opératoire à 1 an de 51% après proctectomie 

avec colostomie terminale (237,238) et de 40% après préservation sphinctérienne. (HR 1.32, IC 95% 

[1.09-1.60], p = 0.004). Après préservation sphinctérienne, 37% des résidents étaient incontinents 

fécaux. Les résidents avec une moins bonne fonction ano-rectale pré-opératoire étaient plus à risque 
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de présenter des troubles fonctionnels post-opératoires par rapport à ceux ayant une bonne fonction 

pré-opératoire (76% vs 13% ; RR 3.28, IC 95% [1.74- 6.18], p= 0.0002). L’incontinence fécale était aussi 

associée aux troubles cognitifs (RR 1.55, IC 95% [1.15-2.09], p = 0.004).  

 

La prise en charge des patients âgés avec une tumeur rectale basse se discute au cas par cas, 

notamment pour le type de résection chirurgicale à réaliser, en prenant en compte différents 

éléments : le stade tumoral, la réalisation ou non d’un traitement néo-adjuvant, l’état général du 

patient, sa fonction sphinctérienne pré-opératoire, son degré d’autonomie et son souhait.  
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V. Indications thérapeutiques 
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Les indications thérapeutiques doivent être discutées en RCP. La discussion prend en compte 

l’âge chronologique, mais surtout physiologique, les co-morbidités, les facteurs pronostiques liés à la 

maladie et le souhait du patient. Pour les patients âgés, elle prend également en compte l’évaluation 

onco-gériatrique.  

La prise en charge des patients âgés est délicate. Ces patients ayant de manière globale plus 

de co-morbidités et d’incapacités associées à plus d’effets secondaires et à une moins bonne survie 

(89,98,132,239).  

Selon la SIOG plusieurs éléments sont à prendre en compte dans la balance bénéfices / risques 

(240) : 

- pour la chirurgie : la morbidité post-opératoire, la morbi-mortalité à 30 jours post-opératoires, 

la durée d’hospitalisation, les soins à domicile, la mortalité à 1 an, les résultats fonctionnels et 

la qualité de vie à court et à long termes et la survie. 

- pour la chimiothérapie : la tolérance, la compliance, la qualité de vie, l’état général, la 

progression de la maladie, la survie et le bénéfice global du traitement (satisfaction du patient 

et efficacité établie par le clinicien). 

 

Pour les cancers du côlon, la stratégie thérapeutique se discute en fonction du stade.  

Pour les cancers du rectum, elle se discute en fonction de la localisation tumorale, de sa taille et 

du T de la classification TNM. 

Les indications détaillées ci-dessous sont tirées du TNCD Cancer du côlon non métastatique 

(version novembre 2016), Cancer colorectal métastatique (version juin 2016) et Cancer du rectum 

(version mars 2016). 
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A. Cancer colique non métastatique 

1. Stade I 

 

Pour les cancers coliques de stade I, la chirurgie seule est recommandée comme traitement. 

Aucun traitement néo-adjuvant ou adjuvant n’est nécessaire. 

La résection endoscopique seule peut suffire pour des lésions avec des foyer(s) de 

carcinome(s) sous-muqueux, en cas d’envahissement superficiel et en l’absence de facteur de mauvais 

pronostic. 

 

2. Stade II 

a) Population générale 

 

Les cancers coliques de stade II forment un groupe très hétérogène du point de vu pronostic 

avec des taux de survie globale à 5 ans de 87,5 % en cas de stade IIa et de 58,4% en cas de stade IIc 

(241). 

 

L’indication d’un traitement adjuvant est discutée en fonction du risque de récidive tumorale 

et dépend donc des facteurs pronostics associés.  

Ainsi, les tumeurs à risque faible ou modéré de récidive, sont les tumeurs MSI ou les tumeurs 

MSS avec les facteurs de bon pronostic suivants : T3, analyse de plus de 12 ganglions, absence 

d’emboles veineux, périnerveux et/ou lymphatiques, tumeur bien ou moyennement différenciée et 

absence de perforation tumorale. 

Les tumeurs à risque élevé sont les tumeurs MSS avec un ou plusieurs des facteurs de mauvais 

pronostic suivants : T4, analyse de moins de 12 ganglions, présence d’emboles veineux, péri-nerveux 

et/ou lymphatiques, tumeur peu différenciée, perforation et occlusion révélatrice (242).  
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Les recommandations actuelles retiennent donc le schéma thérapeutique suivant : 

- Pour les cancers de stade II MSS : 

 en l’absence de facteurs de mauvais pronostic : pas de chimiothérapie adjuvante 

 en cas de facteurs de mauvais pronostic : chimiothérapie adjuvante. 

 

- Pour les cancers de stade II MSI : pas de chimiothérapie adjuvante 

 

- Pour les cancers de stade II sans statut MSI/MSS disponible : 

 en l’absence de facteurs de mauvais pronostic : pas de chimiothérapie adjuvante 

 en cas de facteurs de mauvais pronostic : chimiothérapie adjuvante. 

 

Le protocole retenu doit présenter peu de toxicité : Fluoropyrimidines orales ou LV5FU2 

simplifié.  

Un schéma à base d’Oxaliplatine (FOLFOX4, FOLFOX 4s ou XELOX) peut se discuter 

principalement chez des patients de moins de 70 ans avec une tumeur T4 et/ou moins de 10 à 12 

ganglions analysés (243). 

 

b) Patients âgés 

 

La chimiothérapie est indiquée selon les mêmes protocoles que pour la population générale, 

pour les patients n’ayant pas ou peu de co-morbidité et en bon état général après évaluation de la 

balance bénéfice/risque. 
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3. Stade III 

a) Population générale 

 

Il est recommandé d’effectuer une chimiothérapie adjuvante à base de Fluoropyrimidines, le 

bénéfice étant observé quel que soit le statut MSI ou MSS de la tumeur, plus ou moins en association 

avec de l’Oxaliplatine, selon le protocole FOLFOX 4s ou XELOX administré pendant 6 mois et de la 

commencer si possible avant le 42ème jour post-opératoire. 

Un traitement par thérapies ciblées n’est pas indiqué dans le traitement adjuvant d’un cancer 

du côlon de stade III. 

 

b) Patients âgés 

 

Chez les sujets âgés, l’indication d’une chimiothérapie adjuvante doit être mise en balance 

avec l’espérance de vie du malade dont on espère améliorer la survie à 5 ans. Pour les patients âgés 

de 70 ans et plus, le traitement adjuvant prolonge la survie sans récidive et la survie globale (246–250). 

Une chimiothérapie adjuvante au-delà de 85 ans est discutable et doit faire l’objet d’une décision de 

RCP après une consultation onco-gériatrique. 

 

Le 5-FU en adjuvant, versus pas de traitement adjuvant, présente un bénéfice chez les patients 

de plus de 70 ans comparable à celui observé chez les patients plus jeunes sans augmentation 

significative de la toxicité (246,251,252). Le traitement adjuvant par Capécitabine est aussi efficace et 

présente moins d’effets secondaires (253,254). 

Le bénéfice de l’Oxaliplatine reste controversé. Certaines études ne trouvent pas 

d’amélioration de la survie globale avec l’Oxaliplatine associée au 5-FU, cependant un schéma à base 

d’Oxaliplatine semble bénéfique (255,256).  

Bien que la prescription d’une chimiothérapie adjuvante ait évolué au cours des dernières 

années, les patients âgés sont moins susceptibles de recevoir un traitement adjuvant que les patients 
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jeunes (195,203,257), particulièrement après 80 ans (258), soit du fait de co-morbidités, par exemple 

cardiaques pour l’utilisation du 5-FU, soit par crainte d’une perte d’autonomie, d’une mauvaise 

tolérance avec majoration des toxicités et des effets secondaires, notamment chez ces patients 

souvent dénutris, soit d’un bénéfice attendu en terme de survie trop faible (209,259,260). Ceci 

pouvant entraîner un traitement inapproprié avec des posologies plus faibles ou des protocoles 

incomplets, en termes de molécules utilisées et de durée, qui serait associé à une survie plus faible 

(261–263). 

Des études se sont attachées à évaluer les motifs de non administration de chimiothérapie 

adjuvante. L’une d’elle retrouvait l’absence de motif dans 34% des cas et l’âge, comme seul motif, dans 

20% des cas (264). Une autre étude, chez les patients de 80 ans et plus, trouvait que 87% des patients 

n’avaient pas reçu de traitement adjuvant en raison de leur âge avancé dans 80% des cas, de leurs 

comorbidités dans 11% des cas, de refus dans 11% des cas, de morbidité post-opératoire pour 10% et 

en cas d’état général altéré dans 8% des cas (196).  

 

L’étude de Lund et al, évaluant l’efficacité et la toxicité de la chimiothérapie adjuvante chez les 

patients âgés versus les patients jeunes, résume les différentes données précédentes. D’une part, ils 

ont mis en évidence le traitement potentiellement insuffisant des personnes âgées : en effet, ceux-ci 

recevaient des doses plus faibles par rapport aux personnes plus jeunes (0R 6,92, IC95% 3,54-13,52 ; 

p<0,001) et étaient plus fréquemment traités avec une mono-chimiothérapie (p=0,001). 

La toxicité de la chimiothérapie était comparable dans les 2 groupes (p=0,86).  

Concernant la mortalité dû au cancer à 10 ans, elle était similaire dans les 2 groupes (HR 1,03 ; p=0,88), 

cependant les patients âgés avaient une mortalité liée à d’autres causes plus élevée (HR 1,83 ; p=0,02). 

La survie sans récidive (HR 0,58 ; p=0,016) et la survie globale (HR 0,49 ; p=0,003) étaient meilleures 

chez les patients âgés après une chimiothérapie combinée plutôt qu’avec une mono-chimiothérapie. 

Ils ont également mis en évidence le bénéfice d’un traitement complet puisque les patients âgés 

recevant moins de la moitié des cycles prévus de Capécitabine/5-FU avaient une survie sans récidive 
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et globale plus faibles, respectivement (HR 1,78 ; p=0,02) et (HR 2,12 ; p=0,003) et une mortalité liée 

au cancer plus élevée (HR 2,17 ; p=0,028) (265). 

 

Au total, chez les patients de plus de 70 ans, une mono-chimiothérapie par Fluoropyrimidine 

seule, plutôt orale, est recommandée, mais un schéma associant Fluoropyrimidine et Oxaliplatine 

peut-être proposé (FOLFOX4, FOLFOX 4s ou XELOX). 

 

B. Cancer du rectum non métastatique 

1. Stratégie thérapeutique 

 

La stratégie thérapeutique dépend du siège de la tumeur, de sa taille et du bilan d’extension 

pré-thérapeutique. Pour les cancers du rectum, l’association d’une radiothérapie à une chimiothérapie 

concomitante est recommandée.  

 

a) Radiothérapie et radio-chimiothérapie 

 

La radiothérapie ou radio-chimiothérapie est moins toxique et plus efficace sur le contrôle 

local en pré-opératoire qu’en post-opératoire (266,267). Le bénéfice de la radiothérapie néo-

adjuvante a aussi été démontré chez les patients âgés (211). Elle permet un contrôle local en diminuant 

la fréquence des récidives locales, y compris en cas d’exérèse complète du mésorectum, mais 

n’influence pas la survie (268–270).  

L’efficacité de la chimiothérapie concomitante à la radiothérapie pré-opératoire augmente la 

réponse tumorale et diminue de moitié le taux de récidive locale à 5 ans par rapport à la radiothérapie 

seule (8% vs 16%) (271,272). 

Pour la radio-chimiothérapie, le schéma de référence, en France, est le protocole CAP 50. 
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La résection chirurgicale est réalisée dans 7 ± 1 semaines après la fin de la radiothérapie. Le délai peut 

être allongé jusqu’à 12 semaines. Un délai prolongé augmente le taux de pièces opératoires stérilisées 

mais ne modifie pas la survie globale (273,274). 

Le schéma CAP 45 est la référence dans beaucoup de pays en Europe et aux USA. Le schéma 

FUFOL 45 Gy reste également une référence. 

 

b) Chimiothérapie 

 

En néo-adjuvant, une chimiothérapie d’induction (FOLFOX 4s ou XELOX ou FOLFIRINOX) peut 

être discutée pour les tumeurs non résécables (275–277). D’autant qu’une chimiothérapie première 

ne réduit pas l’efficacité d’une radio-chimiothérapie seconde (276). 

En adjuvant, une chimiothérapie à base de Fluoropyrimidines diminue le risque de récidive 

métastatique et améliore la survie après chirurgie à visée curative pour les stades II et III, y compris 

après radiothérapie préopératoire (251,278). L’ajout d’Oxaliplatine, avec le protocole de type FOLFOX 

4s permet d’augmenter la survie globale et sans récidive après radio-chimiothérapie et traitement 

chirurgical (279). Les thérapies ciblées (Cétuximab et Bevacizumab) testées en association avec la 

radiothérapie et/ou la radio-chimiothérapie n'ont pas démontré d’intérêt et ne doivent pas être 

utilisées (280,281).  

 

c) Patients âgés 

 

Concernant les patients âgés, il n’y a pas de réels consensus sur leur prise en charge.  

Cependant, ils bénéficient moins souvent d’un traitement que les patients plus jeunes. Le 

pourcentage de patients opérés et le taux de chirurgie curative diminuent de façon inversement 

proportionnelle avec l’âge. En cas de chirurgie curative programmée, la radiothérapie ou radio-

chimiothérapie est moins souvent discutée et administrée (208,282–284) .  
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Le plus souvent, chez les patients âgés, des procédures avec stomie définitive ou des 

traitements locaux sont réalisés, au détriment des résections antérieures du rectum, alors que la 

localisation et le stade tumoral ne diffèrent pas par rapport aux patients plus jeunes (282,283). La 

morbidité post-opératoire est d’environ 40% et est équivalente entre les patients âgés et les plus 

jeunes (286,288). 

Après 75 ans, la dose de radiothérapie peut éventuellement être réduite à 45 Gy (1,8 Gy/F), 

bien que la relative radiorésistance de l’adénocarcinome rectal puisse justifier une dose de 50 Gy (289–

291). 

La tolérance à la radio-chimiothérapie semble comparable chez des patients âgés sélectionnés 

et les patients plus jeunes bien qu’elle soit peu utilisée pour les patients âgés (195,292,293). 

 

2. Tumeurs T1 sm1 (2), N0, < 3 cm de diamètre 

a) Population générale 

 

Ces tumeurs présentent un risque d’envahissement ganglionnaire < 10 % (294). 

Le traitement local est la référence. L’exérèse peut être chirurgicale par voie transanale ou 

endoscopique par dissection sous-muqueuse voire par mucosectomie par un gastroentérologue 

expert (295,296).  

En cas d’exérèse incomplète (marge ≤ 1 mm), d’extension tumorale en profondeur supérieure 

à celle attendue (pT1sm3 à pT3), de facteur péjoratif (envahissement vasculaire ou péri-nerveux, 

tumeur indifférenciée, etc.), la résection chirurgicale de rattrapage du rectum est nécessaire (294,297). 

 

b) Patients âgés 

 

En cas de risque opératoire élevé, notamment chez des personnes âgées fragiles, une 

radiothérapie post-exérèse locale peut être discutée (radiothérapie externe ± chimiothérapie 

concomitante ± radiothérapie de contact) (298,299).  
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3. Tumeurs T2N0 ou mrT3 a-b N0 < 4 cm ou T1 > 3 cm - T1 sm3 

a) Population générale 

 

Pour les tumeurs T2 et T3a-b du haut rectum, il est recommandé un traitement chirurgical 

premier par résection antérieure du rectum.  

 

Pour les tumeurs T2 du moyen rectum, la résection antérieure du rectum en 1ère intention est 

aussi recommandée. Pour les tumeurs T3a-b, il est recommandé de réaliser une radio-chimiothérapie 

pré-opératoire selon le protocole CAP 50 ou CAP 45. 

 

Pour les tumeurs T2 et T3 du bas rectum, une radio-chimiothérapie de type CAP 50 ou CAP 45 

est recommandée en pré-opératoire. Le traitement chirurgical de référence reste la résection 

antérieure du rectum avec exérèse totale du mésorectum, quelle que soit la réponse à la radio-

chimiothérapie. L’amputation abdomino-périnéale doit rester rare et discutée en RCP après radio-

chimiothérapie néo-adjuvante.  

 

b) Patients âgés 

 

Chez les personnes âgées, les résultats des études sont contradictoires. Des études ont montré 

que la chirurgie du cancer rectal, chez des patients sélectionnés, même de plus de 80 ans était 

réalisable avec des résultats en termes de survie, de récidives locales et à distance et de morbi-

mortalité comparables à ceux des patients plus jeunes (190,285). Une autre étude, montrait que le 

bénéfice de la chirurgie après 75 ans n’était pas clairement établi (238). Cependant, l’âge, en tant que 

tel, ne doit pas être un argument pour exclure les patients âgés d’une chirurgie curative ou d’une autre 

option thérapeutique qui sont applicables chez les patients plus jeunes (300).  
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Chez des personnes âgées ou fragiles, une radiothérapie pré-opératoire seule avec un 

protocole court (25/5) dans un petit volume est possible ainsi qu’une radiothérapie seule à la dose de 

45 ou 50Gy/5 semaines. 

 

4. Tumeurs T3 ≥ 4cm ou mrT3 c-d ou N1  

a) Population générale 

 

Pour ces tumeurs, le traitement recommandé est une chirurgie radicale précédée par un 

traitement néo-adjuvant. 

Les cancers du haut rectum doivent être considérés comme des cancers du côlon et pris en 

charge de la même manière : chirurgie première et traitement adjuvant selon le statut micro-

satellitaire et les facteurs histo-pronostiques. 

 

Pour les tumeurs du moyen et du bas rectum : réalisation d’une radio-chimiothérapie de type 

CAP 50 suivie d’une chirurgie carcinologique avec exérèse complète du mésorectum (298,301–303).  

Le traitement adjuvant des tumeurs du moyen et bas rectum sera discuté en fonction du stade 

pTNM sur la pièce de résection, de la présence ou non d’une résection R1 et de l’administration ou 

non d’une radiothérapie ou radio-chimiothérapie néo-adjuvante. Le protocole de chimiothérapie 

administré est le FOLFOX 4s. 

 

b) Patients âgés 

 

Chez les personnes âgées ou fragiles, une radiothérapie pré-opératoire seule de type 25/5 est 

possible ainsi qu’une radiothérapie seule à la dose de 45 ou 50 Gy/5 semaines.  

Une étude a comparé la surveillance versus le traitement chirurgical en cas de réponse 

complète après un traitement néo-adjuvant et a retrouvé une amélioration de la survie à 1 an après 

surveillance seule chez les patients âgés avec des co-morbidités (Charlson ≥ 3) (305). Une autre étude 
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avait mis en évidence le bénéfice d’une approche conservatrice versus chirurgicale pour les patients 

âgés atteints d’une tumeur rectale localement avancée (306). 

Concernant le traitement adjuvant pour les patients de plus de 70 ans, les indications sont les 

mêmes que pour la population générale mais il est à discuter au cas par cas, en fonction des critères 

carcinologiques sur la pièce opératoire, l’administration ou non d’un traitement néo-adjuvant, les 

comorbidités et souhaits du patient. 

 

5. Tumeurs T4 ou T3 N2 avec marges circonférentielles à risque 

d’envahissement  

 

En pré-opératoire, une radio-chimiothérapie selon le protocole CAP 50 est recommandée. En 

alternative à la Capécitabine, une chimiothérapie par FUFOL ou 5-FU en perfusion continue peut être 

réalisé. 

Une chimiothérapie d’induction (FOLFOX 6m ou XELOX ou FOLFIRINOX) peut être discutée 

pour les tumeurs non résécables. Après réévaluation, en cas de résection possible, une prise en charge 

chirurgicale est indiquée. 

Pour des patients inopérables pour raison médicale, la radio-chimiothérapie ou la 

radiothérapie exclusive peuvent être proposées dans un contexte palliatif. 

Pour les patients âgés pouvant le supporter, un protocole de radio-chimiothérapie peut être réalisé. 

 

C. Cancer colorectal métastatique 

 

20% des patients présentent un cancer de stade IV au diagnostic (6). 
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1. Métastases résécables 

a) Population générale 

 

La chirurgie d’exérèse des métastases hépatiques doit enlever de manière radicale toutes les 

métastases individualisées sur le bilan morphologique préopératoire, complété par l’échographie per-

opératoire. Le nombre des métastases n’est pas en soi un facteur limitant. La résection est indiquée 

seulement si une exérèse complète (R0) ou R1 "de nécessité" est possible (en 1 ou 2 temps).  

Une chimiothérapie par FOLFOX 4s, 6 cures préopératoires et 6 cures postopératoires, est 

recommandée.  

Si la métastase disparaît à l’imagerie après chimiothérapie, la résection hépatique du site de 

la lésion doit tout de même être réalisée car une réponse complète histologique est obtenue dans 

moins de 20 % des cas (307). Cependant, si la résection ne peut être réalisée, une chimiothérapie intra 

artérielle hépatique sera discutée (308). 

En cas de métastases hépatiques à la limite de la résécabilité, une tri-chimiothérapie ou bi-

chimiothérapie plus biothérapie (Bévacizumab ou Cétuximab) est indiquée. Pour les patients ayant 

bénéficié d’une chirurgie d’exérèse, la chimiothérapie pré et post-opératoire doit durer 6 mois au total.  

Pour les patients devenus résécables après plus de 6 mois de traitement, une chimiothérapie 

post-opératoire doit être effectuée pendant 2 à 6 mois. Il existe différentes options de chimiothérapie 

en fonction du statut génétique tumoral, des co-morbidités du patient et la présence d’éventuelles 

autres localisations métastatiques. 

 

Pour les métastases pulmonaires, les indications sont les mêmes que pour les métastases 

hépatiques : la chirurgie est envisagée seulement si l’exérèse complète est possible. Une 

chimiothérapie péri-opératoire est à discuter. 
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En cas de carcinose péritonéale, une résection complète des lésions suivie de chimiothérapie 

intrapéritonéale (CIP) +/- hyperthermie (CHIP) est indiquée lorsque la carcinose est isolée et 

d’extension modérée chez un malade en bon état général, sans insuffisance d’organe (309–311).  

 

b) Patients âgés 

 

Chez les patients âgés avec un CCR métastastique, l’administration d’une poly-chimiothérapie 

semble associée à une meilleure survie sans récidive (50). Les combinaisons d’Irinotecan et 5-FU sont 

bien tolérées et leur efficacité est comparable à celle des patients jeunes (312). L’Irinotecan comme 

chimiothérapie de seconde ligne, a la même efficacité que chez les patients plus jeunes avec cependant 

un risque de toxicité de grades 3-4 plus élevé (neutropénie et diarrhée) (313).  

L’ajout de Bévacizumab à la chimiothérapie améliore la survie globale et sans récidive (314–

316). Cependant une majoration du risque thrombo-embolique est observée chez les patients de plus 

de 65 ans (314,317,318). Concernant le Cétuximab et le Panitumumab, l’efficacité et la tolérance 

semble similaires pour les patients de moins de 65 ans et de plus de 65 ans (319).  

 

2. Métastases non résécables 

a) Population générale 

 

Les métastases considérées comme non résécables sont des métastases : 

- chez des patients incapables, du fait de comorbidités, de supporter l’acte chirurgical de 

résection, 

- situées dans des sites non résécables (os, cerveau, …),  

- trop nombreuses pour la résection ou le traitement local de tous les sites,  

- associées à un envahissement ganglionnaire massif (adénopathies mésentériques ou 

médiastinales) ou de lymphangite carcinomateuse pulmonaire.  

 



91 

 

Pour les patients atteints d’une tumeur colorectale de stade IV avec des métastases non 

résécables, le traitement mis en route sera palliatif. Il a pour but d’allonger la survie tout en maintenant 

une qualité de vie acceptable.  

En cas de volume tumoral modéré, de métastases non ou peu symptomatiques, non menaçantes 

à court terme, chez un patient avec un état général pas ou peu altéré, il est recommandé d’effectuer 

une escalade thérapeutique en débutant par une mono-chimiothérapie avec une évaluation de la 

réponse tous les 2 mois. En cas de progression, une ou plusieurs lignes supplémentaires de traitement 

seront proposées. 

En cas de métastases menaçantes, de progression tumorale rapide, d’un syndrome tumoral et/ou 

d’un état général altéré (OMS 2) du fait de l’importance de la maladie métastatique, une association 

de chimiothérapie ± biothérapie, adaptée à l’état général du patient est préférable.  

Il n’y a pas assez de données dans la littérature pour recommander un traitement plutôt qu’un 

autre. Le choix entre les différents schémas de chimiothérapie est à discuter en fonction des souhaits 

du patient, des toxicités, des contre-indications, des caractéristiques de la maladie et de la stratégie 

retenue. La discussion doit également prendre en compte le statut du gène RAS et le statut MSI ou 

MSS de la tumeur.  

Des données exploratoires sur de petits effectifs suggèrent un bénéfice en terme de survie globale 

d’une bi-chimiothérapie + Cétuximab ou une tri-chimiothérapie + Bévacizumab avec intensification en 

cas de progression (320–325). 

 

En cas de progression sous chimiothérapie, il n’y a pas lieu de changer de protocole chez un patient 

asymptomatique. Si la progression est importante ou si l’état général du patient se dégrade, l’arrêt de 

la chimiothérapie ou un changement sont à discuter en fonction de l’état général et du souhait du 

patient.  

 

La prise en charge chirurgicale de la tumeur primitive dépend de son caractère symptomatique ou 

non.  Si la tumeur primitive est asymptomatique : la stratégie est à discuter au cas par cas en RCP avec 
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soit chirurgie première (326,327), soit chimiothérapie pendant 2 mois, puis discussion en fonction de 

l'efficacité de la chimiothérapie, de l'état général et du site des métastases (328–331). Si elle est 

symptomatique (anémie, rectorragies/méléna, occlusion) la chirurgie ou la pose de prothèse 

endoscopique en cas de sténose occlusive se discutent. Le geste chirurgical pouvant être un geste de 

confort, comme une résection de propreté ou une dérivation par colostomie. 

 

b) Patients âgés 

 

Pour les patients âgés de plus de 75 ans l’indication dépendra des comorbidités : chez les 

patients sans comorbidité et en état général OMS 0 ou 1, les indications sont les mêmes que pour les 

patients plus jeunes (70,332).  

En cas de réponse majeure au traitement, la chirurgie doit être rediscutée (333).  

En cas de réponse ou de stabilité, il est possible de réaliser une pause thérapeutique avec 

réévaluation tous les 2 mois jusqu’à progression ou un traitement d’entretien (334–337).  

 

Pour les métastases menaçantes chez des patients en mauvais état général, il n’existe pas de 

référence thérapeutique, différents protocoles sont réalisables (320,321). En cas d’association avec 

une biothérapie : le Bévacizumab est à préférer car elle est la seule thérapie ciblée à avoir été évaluée 

en association au LV5FU2 ou à la Capécitabine (315,338–341).   

 

En cas de tumeur primitive symptomatique, sa prise en charge chirurgicale se discute. 

 

D. Optimisation de la chimiothérapie 

 

La recherche d’un déficit en dihydropyrimidine déshydrogénase (DPD) avant l’administration 

d’une chimiothérapie à base d’une Fluoropyrimidine est préférable. En effet, le 5-FU est métabolisé à 

plus de 80% par la DPD et une faible activité de celle-ci entraîne une diminution du catabolisme du 5-
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FU avec pour conséquence une augmentation de ses métabolites actifs et un risque de toxicité accrue 

au 5-FU qui peut être létale (342). 

La neuropathie à l’Oxaliplatine peut être prévenue par des perfusions de calcium/magnésium 

(343). 

 

E. Protocoles de chimiothérapie et de radio-chimiothérapie 

 

FUFOL :  acide folinique associé au 5-FU tous les jours pendant 5 jours, avec évaluation après 4 cures 

(2 mois).  

 

LV5FU2 simplifié : acide folinique associé à du 5 FU, tous les 14 jours avec évaluation après 4 cures (2 

mois). 

 

XELOX : Oxaliplatine et Capécitabine, 2 semaines sur 3 (J2 à J15), toutes les 3 semaines avec 

évaluation après 3 cures (2 mois). 

 

FOLFOX 4 simplifié (USA = FOLFOX 6 modifié) : Oxaliplatine + LV5FU2 simplifié, toutes les 2 semaines 

avec évaluation après 4 cures (2 mois). 

 

FOLFIRINOX : Irinotécan et Oxaliplatine associé à de l’acide folinique et 5FU, toutes les 2 semaines 

avec évaluation après 4 cures (2 mois). 

 

FOLFIRI fort : Irinotécan associé au LV5FU2 simplifié 

 

CAP 50 : 50 Gy en 25 fractions étalées sur 5 semaines (2 Gy par fraction), associé à une 

chimiothérapie concomitante par Capécitabine 
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CAP 45 : 45 Gy en 25 fractions étalées sur 5 semaines associé à une chimiothérapie concomitante par 

Capécitabine  

 

FUFOL 45 Gy : 45 Gy en 25 fractions étalées sur 5 semaines associé une chimiothérapie par FUFOL 2 

cycles délivrés les 1ères et 5èmes semaines. 

 

Radiothérapie 25/5 : 25 Gy en 5 fractions étalées sur 1 semaine 
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VI. Surveillance 
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A. Après traitement curatif 

 

Une surveillance clinique, radiologique et endoscopique est réalisée chez les patients capables 

de supporter une ré-intervention ou une chimiothérapie. Les recommandations détaillées ci-dessous 

sont tirées du TNCD Cancer du côlon non métastatique (version novembre 2016), Cancer colorectal 

métastatique (version juin 2016) et Cancer du rectum (version mars 2016). 

 

1. Cancer du côlon 

 

Les récidives du cancer du côlon sont principalement métastatiques et surviennent, dans 

environ 80% des cas, durant les 3 premières années qui suivent le traitement (344). Environ 25% des 

récidives sont accessibles à un traitement à visée curative (345). 

 

En dehors des cancers de stade I, il est recommandé d’effectuer : 

- un examen clinique tous les 3 mois pendant 3 ans puis tous les 6 mois pendant 2 ans. 

- une échographie abdomino-pelvienne ou scanner abdomino-pelvien (ou en alternance) tous 

les 3 à 6 mois pendant 3 ans puis tous les 6 mois pendant 2 ans. 

- un scanner thoracique (ou radiographie pulmonaire) annuel pendant 5 ans. 

 

Concernant la surveillance post-polypectomie colique, selon les nouvelles recommandations de 

l’HAS, de la FSMAD et du CNPHGE, aucune limite d'âge stricte n'est retenue pour arrêter la surveillance. 

Au-delà de 80 ans, le rapport bénéfice/risque doit être apprécié au cas par cas, en prenant en compte 

une espérance de vie estimée d'au moins 5 ans. 

 

Pour tous les stades, il est recommandé de réaliser une coloscopie selon les recommandations de 

l’HAS (29) : 
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- en cas de coloscopie pré-opératoire incomplète ou de mauvaise qualité, refaire une coloscopie 

dans les 6 mois post-opératoire, puis à 3 ans, puis à 5 ans, si celle à 3 ans est normale 

- en cas de coloscopie pré-opératoire complète et de bonne qualité, elle sera refaite à 3 ans puis 

à 5 ans si celle à 3 ans est normale  

- en l’absence de syndrome de prédisposition génétique au CCR, après 3 coloscopies normales, 

le rythme de surveillance peut être espacé. 

 

Quel que soit l’âge, pour les patients ayant une espérance de vie estimée < 10 ans, la surveillance 

peut être interrompue. 

Pour la surveillance post-thérapeutique, l’ACE peut être dosé tous les 3 mois les 3 premières 

années, s’il était élevé en pré-opératoire et en cas d’élévation, conduire à un bilan morphologique plus 

complet. 

Le TEP-scanner est indiqué pour la localisation des récidives en cas d’élévation isolée de l’ACE chez 

un patient déjà opéré d’un CCR sans récidive visible sur les examens standards notamment le scanner 

thoraco-abdomino-pelvien. 

 

2. Cancer du rectum 

 

Pour les cancers du rectum traités, la surveillance est la même que pour les cancers du côlon après 

traitement curatif. 

 

En plus, peuvent être proposées : 

- une écho-endoscopie rectale en l’absence d’amputation abdomino-pelvienne pour confirmer 

une récidive locorégionale suspectée, la détection d’adénopathies ou de récidives précoces à 

un stade encore asymptomatique. Après amputation abdomino-périnéale chez la femme, 

l’échographie endo-vaginale remplace l’écho-endoscopie rectale. 
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- une IRM pelvienne en cas d’amputation abdomino-périnéale ou en cas de conservation du 

rectum et de l’anus après traitement néoadjuvant et exérèse locale ou simple surveillance. 

 

B. Pendant le traitement palliatif 

 

Avant chaque cure doit être réalisé : 

- un examen clinique avec mesure du poids, évaluation de l’état général et de la tolérance de la 

chimiothérapie. 

- NFS + plaquettes au minimum, associée à d’autres dosages pour évaluer la tolérance des 

traitements. 

- dosage de l’ACE et du CA19-9 si élevé initialement avec un ACE normal (346). 

 

Tous les 2 à 3 mois, il est recommandé de réaliser un scanner avec injection de produit de contraste 

avec mesures comparatives ou une échographie si le scanner ne peut être réalisé. 

 

En cas de métastases pulmonaires, réalisation d’une radiographie thoracique, tous les 2 à 3 mois. 

 

Après radiofréquence hépatique, un scanner abdomino-pelvien ou une IRM hépatique sont 

réalisés à 2 mois, puis tous les 3 mois pendant 3 ans, puis tous les 6 mois pendant 2 ans. Sur le scanner, 

la radiofréquence est considérée comme efficace si, à la place de la lésion, est visualisée une 

hypodensité présente sur tous les temps vasculaires, d’une taille supérieure à la taille de la lésion 

traitée, avec l’absence de prise de contraste et l’absence de nouvelle lésion. 
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A. Rappel des objectifs 

 

L'objectif principal de cette étude est de réaliser une évaluation de la prise en charge 

oncologique des CCR de stade III et IV, chez les patients âgés de 75 ans et plus. 

 

B. Recueil de données 

 

Le Registre des Tumeurs Digestives du Finistère recense de façon permanente et exhaustive 

tous les cancers digestifs diagnostiqués depuis 1984 chez les personnes résidant dans le département, 

quel que soit le lieu et le mode de traitement. Le recueil de données répond aux règles de codage 

nationales et européennes (règles ENCR). Le registre est certifié au niveau national périodiquement 

par le Comité d’Evaluation des Registres.  

Les données ont été recueillies de manière rétrospective, pour les patients résidant dans le 

Finistère, pris en charge entre 2007 et 2014, au CHRU de Brest, dans les centres hospitaliers, les 

cliniques et dans les cabinets de gastro-entérologues de ville, du Finistère et d’Ile et Vilaine et du 

Morbihan. Elles ont été codées et anonymisées. 

 

C. Critères d’inclusion et d’exclusion 

 

Les patients inclus dans cette étude étaient : 

- les patients de 75 ans et plus,  

- opérés d’un CCR de stade III et IV. 

 

Tout acte chirurgical a été comptabilisé comme opération (laparotomie, dérivation, résection curative 

ou palliative). 
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Ont été exclus de l’analyse :  

- les patients de moins de 75 ans,  

- non opérés,  

- présentant une tumeur de stade I et de stade II,  

- les tumeurs appendiculaires,  

- les tumeurs avec une histologie autre qu’adénocarcinome Lieberkhunien, 

- les patients pour qui l’information d’administration d’une chimiothérapie adjuvante et de 

récidive n’a pas été retrouvée.  

 

Les patients ayant reçu un traitement néo-adjuvant ont été exclus de l’analyse principale mais une 

analyse secondaire a été réalisée selon les mêmes critères sur une sous-population du rectum en 

incluant les traitements néo-adjuvants et adjuvants. 

La date de diagnostique retenue est celle de la première preuve histologique : l’histologie des 

biopsies lors d’une endoscopie diagnostique ou celle de la pièce opératoire lors d’une chirurgie en 

urgence. 

 

Au cours de la période 2007-2014, 4960 patients ont été diagnostiqués d’un CCR et 4439 (89,50%) 

ont été opérés. Les patients de 75 ans et plus, tous stades confondus étaient au nombre de 2225 

(44,86%), parmi lesquels 1930 (86,74%) patients ont été opérés. Les patients atteints d’une tumeur de 

stade III étaient de 569 (29,48%) et de stade IV de 389 (20,16%). 

Dans l’analyse, ont été inclus au total 889 patients, dont 531 (59,73%) patients avec une tumeur stade 

III et 358 (40,27%) patients avec une tumeur stade IV (figure 10 : flow chart).  

Les patients présentant une tumeur de stade III ayant bénéficié d’un traitement adjuvant ont 

été classés dans le groupe SIII+, ceux n’en ayant pas reçu dans le groupe SIII- et pour les tumeurs de 

stade IV, respectivement SIV+ et SIV-. 

Les groupes de stades III et IV étaient considérés comme deux populations différentes et n’étaient pas 

comparés entre eux. 
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Figure 8 : flow chart 

 

D. Statistiques 

 

Les groupes d’intérêt ont été comparés à l’aide du test exact de Fisher, du Khi-deux ou par un 

t-test, selon le format des variables. Une analyse Anova a été utilisée pour les comparaisons de 

moyennes des variables quantitatives. Les estimateurs de survie ont été obtenus par les méthodes 
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non-paramétriques (KaplanMeier) et semi-paramétriques (Cox) couramment usitées. Les coefficients 

de la régression sont accompagnés des intervalles de confiance à 95%. Toutes les analyses et les 

graphiques ont été réalisés sur le logiciel de statistique « R », version 3.4.0. Un résultat était considéré 

statistiquement significatif pour un p<0,05. 
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VIII. Résultats 
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A. Caractéristiques des patients 

1. Population totale 

 

Les caractéristiques des patients sont regroupées dans le tableau 3. 

Parmi les 889 patients inclus dans notre analyse, il y avait 332 (37,35%) patients âgés de 75 à 

79 ans, 287 (32,28%) patients âgés de 80 à 84 ans, 200 (22,50%) patients âgés de 85 à 89 ans et 70 

(7,87%) patients de 90 ans et plus. Les femmes étaient majoritaires, au nombre de 485 (54,56%). La 

médiane d’âge au diagnostic était de 81 ans. Elle était de 82 ans pour les femmes et 80 ans pour les 

hommes, tous stades confondus.  

 

La tumeur était localisée au niveau du colon droit pour 398 (44,77%) patients, au niveau du 

colon transverse pour 52 (5,85%) patients, au niveau du colon gauche pour 333 (37,46%) patients et 

au niveau du rectum pour 106 (11,92%) patients. 

 

La tumeur était principalement diagnostiquée suite à des symptomes avec 496 (55,98%) 

patients, secondairement dans un contexte d’urgence (syndrome occlusif, perforation) avec 200 

(22,57%) patients, puis fortuitement avec 168 (18,96%) patients et enfin dans le cadre d’un dépistage 

organisé ou individuel avec 22 (2,48%) patients. 

 

Les patients pour lesquels les données de maladies prédisposantes et facteurs de risque 

(antécédent personnel de CCR, obésité, MICI, polypose, alcoolo-tabagisme) étaient connues, étaient 

au nombre de 213 (23,96%). 
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Tableau 3 : tableau descriptif de la population (*3 données inconnues ; **n=798 patients ayant eu une 
résection tumorale et dont le résidu est connu ; ***globalité du traitement chirurgical si plusieurs interventions ; 
****58 perdus de vue à 5 ans) 
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Concernant les co-morbidités, elles étaient classées selon l’index de Charlson (annexe 4). Il y 

avait 153 (17,21%) patients avec un score de Charlson = 3, 305 (34,31%) patients avaient un score = 4, 

207 (23,28%) patients avaient un score = 5, 110 (12,37%) patients avaient un score = 6 et 68 (7,65%) 

patients avaient un score ≥ 7. Le score était inconnu pour 46 (5,17%) patients. 

 

Parmi les 798 patients, le geste chirurgical était réalisé à visée curative pour 538 (60,52%) 

patients avec réalisation d’une colostomie pour 118 (13,27%) patients. Elle était définitive chez 63 

(53,4%) patients colostomisés. Le geste chirurgical était à visée palliative pour 351 (39,48%) patients : 

une résection était réalisée chez 265 (30,03%) patients, une dérivation sans résection chez 74 (8,10%) 

patients, une laparotomie ou coelioscopie blanche chez 12 (1,35%) patients et une colostomie était 

réalisée chez 116 (33,05%) patients. Elle était définitive pour 104 (89,7%) des cas. 

 

L’examen anatomo-pathologique de la pièce opératoire retrouvait un contingent colloïde chez 

244 (27,45%) patients, une tumeur bien et moyennement différenciée chez 775 (87,18%) patients, des 

marges de résection saines chez 744 (92,42%) patients et des emboles / engainements péri-tumoraux 

chez 477 (53,66%) patients.  

 

Parmi les patients inclus, au sein du stade III, 220 (41,43%) patients ont reçu un traitement 

adjuvant (groupe SIII+) et 311 (58,57%) n’en n’ont pas reçu (groupe SIII-) et au sein du stade IV, 162 

(45,25%) patients en ont bénéficié (groupe SIV+) versus 196 (54,75%) (groupe SIV-) (figure 10). 

 

Parmi les deux stades, 256 (27,78%) patients ont présenté une progression de leur maladie. 

Concernant les patients traités à visée curative, 166 (31,14%) patients ont présenté une récidive locale 

ou métastatique. Parmi les patients traités à visée palliative, 57 (16,01%) patients ont présenté une 

progression loco-régionale tous stades confondus, et parmi les stades IV, 79 (23,72%) patients ont 

présenté une progression locale et métastatique et 220 (66,07%) patients ont progressé sur le plan 

métastatique.  
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A 5 ans, 58 patients ont été perdus de vue (n=831) et 190 patients (21,37%) étaient vivants. 

 

2. Cancer colo-rectal de stade III 

 

La moyenne d’âge était de 81,81 ans, tous groupes et tous sexes confondus. Les patients du 

groupe SIII+ étaient plus jeunes que les patients du groupe SIII-, avec une moyenne d’âge de 79,06 ans 

versus 83,76 ans, tous sexes confondus (p<0,0001). Elle était de 79 ans pour les femmes SIII+ versus 

85 ans pour les femmes SIII- et pour les hommes, elle était respectivement de 78,5 ans versus 82 ans.  

Il y avait 202 (38,04%) patients âgés de 75 à 79 ans, 171 (32,20%) âgés de 80 à 84 ans, 116 

(21,85%) âgés de 85 à 89 et 42 (7,91%) de 90 ans et plus. Parmi les 75-79 : 130 (59,09%) patients ont 

bénéficié d’un traitement adjuvant versus 72 (23,15%). Parmi les 80-84 ans : 77 (35%) patients en ont 

bénéficié versus 94 (30,23%). Parmi les 85-89 ans : 13 (5,91%) patients ont reçu un traitement adjuvant 

versus 103 (33,12%). Parmi les > 90 ans, aucun patient n’a bénéficié d’un traitement adjuvant (13,50%). 

Figure 9 : répartition de l’âge par groupe (stade III) 

 

Concernant le mode de découverte, il y avait significativement (p=0,004) plus de diagnostiques 

en contexte d’urgence (perforation, occlusion) dans le groupe SIII- (75 soit 24,12%) que dans le groupe 
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SIII+ (35 soit 15,91%). Inversement, plus de tumeurs étaient diagnostiquées suite à des symptômes 

dans le groupe SIII+ (132 (60%)) versus 162 (52,09%) dans le groupe SIII-. Les nombres des patients 

diagnostiqués de manières fortuite ou suite à un dépistage étaient respectivement de 41 (18,64%) et 

de 12 (5,46%) dans le groupe SIII+ et de 67 (21,54%) et 4 (1,28%) dans le groupe SIII-.  

 

Il y avait plus de patients qui présentaient une maladie prédisposante ou des facteurs de risque 

(p=0,011) dans le groupe SIII+ avec 72 (32,73%) patients que dans le groupe SIII- avec 71 (22,83%) 

patients.  

 

Concernant l’index de Charlson, il était significativement plus bas dans le groupe SIII+ (p<0,001) 

que dans le groupe SIII-.  

La majorité des patients avaient un score de Charlson à 4 : 76 (34,55%) dans le groupe SIII+ et 

98 (31,51%) dans le groupe SIII-. Pour les autres scores, nous avions 77 (35%) patients SIII+ à avoir un 

score de 3 versus 18 (5,79%) patients SIII-, 36 (16,36%) patients SIII+ à avoir un score de 5 versus 92 

(29,58%) patients SIII-, 12 (5,45%) patients SIII+ à avoir un score de 6 versus 55 (17,68%) patients SIII- 

et 10 (45,55%) patients SIII+ à avoir un score ≥ 7 versus 30 (9,65%) patients SIII-.  

Figure 10 : répartition de l’index de Charlson par groupe (stade III) 
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La prise en charge était plus souvent curative pour le groupe SIII+ avec 216 (98,18%) patients 

que pour le groupe SIII- avec 292 (93,89%) patients (p=0,017). Lors d’un geste chirurgical curatif, les 

patients du groupe SIII- avaient significativement plus de colostomie que les patients du groupe SIII+ 

(p=0,002) : 77 (26,37%) versus 32 (15,09%) et elle était définitive pour 47 (61,04%) patients 

colostomisés SIII- et 13 (40,63%) patients colostomisés SIII+. 

 

Parmi les patients traités à visée curative, 152 (29,92%) ont présenté une récidive 

locorégionale ou métastatique de leur maladie : 76 (26,03%) patients SIII- versus 76 (35,19%) patients 

SIII+ (p=0,026). Parmi les patients traités en palliatif, 19 patients SIII- et 4 patients SIII+ ont présenté 

une progression de leur maladie soit 100% des patients.  

A 5 ans il y avait 182 (34,27%) de survivants : 72 (23,15%) dans le groupe SIII- et 110 (50%) dans 

le groupe SIII+ (p<0,001). 

 

3. Cancer colo-rectal de stade IV 

 

La moyenne d’âge était de 81,97 ans tous groupes et tous sexes confondus. Les patients du 

groupe SIV+ étaient significativement plus jeunes que les patients du groupe SIV- (p<0,001), avec une 

moyenne d’âge de 79,37 pour le groupe SIV+ versus 84,13 pour le groupe SIV-. Dans le groupe SIV-, 

elle était de 85 ans pour les femmes et 84 pour les hommes. Dans le groupe SIV+, elle était 

respectivement de 79 ans et 78 ans. Il y avait 130 (36,31%) patients âgés de 75 à 79 ans, 116 (32,40%) 

âgés de 80 à 84 ans, 84 (23,46%) âgés de 85 à 89 et 28 (7,82%) de 90 ans et plus. Parmi les 75-79 ans : 

92 (56,79%) patients ont bénéficié d’un traitement adjuvant versus 38 (19,39%). Parmi les 80-84 ans : 

56 (34,57%) patients ont reçu un traitement adjuvant versus 60 (30,61%). Parmi les 85-90 ans : 12 

(7,41%) patients ont bénéficié d’un traitement adjuvant versus 72 (36,73%). Parmi les > 90 ans : 2 

(1,23%) patients ont reçu un traitement adjuvant versus 26 (13,27%). 
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Figure 11 : répartition de l’âge par groupe (stade IV) 

 

Concernant le mode de découverte, il y avait statistiquement (p=0,017) plus de patients 

diagnostiqués dans un contexte d’urgence pour le groupe SIV- que dans le groupe SIV+ : 60 (30,61%) 

versus 30 (18,52%). Inversement, plus de patients ont été diagnostiqués suite à des symptômes pour 

le groupe SIV+ par rapport au groupe SIV- : 99 (61,11%) versus 103 (52,55%). Les nombres des patients 

diagnostiqués de manières fortuite ou suite à un dépistage étaient respectivement de 28 (17,28%) et 

de 5 (3,08%) dans le groupe SIII+ et de 32 (16,33%) et 1 (0,51%) dans le groupe SIV-. 

 

Selon les résultats anatomo-pathologiques, nous notons une différence significative entre les 

deux groupes pour la différenciation tumorale (p=0,015) avec plus de tumeurs bien différenciées dans 

le groupe SIV- (83 soit 42,35%) par rapport au groupe SIV+ (60 soit 37,04%), pour le résidu tumoral 

(p=0,016) avec plus de résections R0 dans le groupe SIV+ (131 soit 92,25%) par rapport au groupe SIV- 

(111 soit 84,09%) et pour la présence d’emboles / engainements péri-tumoraux (p<0,001) qui étaient 

plus souvent retrouvés dans le groupe SIV+ (95 soit 58,64%) que dans le groupe SIV- (85 soit 43,37%).  
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Il y avait plus de patients qui présentaient une maladie prédisposante ou des facteurs de risque 

connus (p=0,05) dans le groupe SIV+ avec 39 (24,07%) patients que dans le groupe SIV- avec 31 

(15,82%) patients. 

 

L’index de Charlson était significativement plus faible pour les patients du groupe SIV+ que 

pour les patients du groupe SIV- (p<0,001).  

La majorité des patients avait un score de Charlson à 4 : 67 (41,36%) patients SIV+ versus 64 

(32,65%) patients SIV-. Pour les autres scores, nous avions 42 (25,93%) patients SIV+ avec un index de 

Charlson à 3 versus 16 (8,16%) patients SIV-, 27 (16,67%) patients SIV+ avaient un score à 5 versus 52 

(26,53%) patients SIV-, 14 (8,64%) patients SIV+ avaient un score à 6 versus 29 (14,80%) patients SIV- 

et 5 (3,09%) patients SIV+ avaient un score ≥ 7 versus 23 (11,73%) patients SIV-. 

 Figure 12 : répartition de l’index de Charlson par groupe (stade IV) 

 

Le geste chirurgical était plus souvent à visée palliative pour le groupe SIV- avec 192 (97,96%) 

patients que pour le groupe SIV+ avec 132 (81,48%) patients (p<0,001).  

Le groupe SIV+ bénéficiait plus souvent d’une résection palliative, plutôt qu’une dérivation ou 

une intervention blanche (p=0,003), avec 110 (67,09%) patients versus 128 (65,31%) patients SIV-. Une 
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colostomie était plus souvent réalisée chez les patients SIV- (p<0,001) : 71 (36,98%) versus 31 (23,48%) 

et elle était définitive pour 68 (94,77%) patients colostomisés SIV- et 24 (77,42%) patients colostomisés 

SIV+.  

 

Parmi les patients traités en palliatif, 108 (77,70%) patients SIV+ versus 112 (57,73%) patients 

SIV- ont présenté une évolution de leurs métastases, 26 (13,40%) patients SIV- versus 8 (5,76%) 

patients SIV+ ont évolué au niveau loco-régional et 56 (28,87%) patients SIV- versus 23 (16,55%) 

patients SIV+ ont évolué sur le plan local et métastatique (p<0,001). 

Parmi les patients traités à visée curative, 14 (67,87%) patients ont présenté une récidive 

locorégionale ou métastatique de leur maladie, tous étaient dans le groupe SIV+.  

A 5 ans, il y avait 8 (2,23%) de patients vivants : 7 (4,32%) patients SIV+ versus 1 (0,51%) patient 

SIV- (p=0,031).  

Les métastases synchrones étaient plus fréquemment hépatiques avec 140 (39,11%) patients : 

72 (36,73%) dans le groupe SIV- et 68 (41,98%) dans le groupe SIV+. Soixante et onze (19,83%) patients 

présentaient d’emblée une carcinose péritonéale : 38 (19,39%) dans le groupe SIV- et 33 (20,37%) dans 

le groupe SIV+. Il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes. 

 

B. Survie 

1. Survie globale et sans récidive 

a) Survie globale (SG) 

 

Les patients atteints d’un CCR de stade III avaient une médiane de SG de 42,5 mois avec une 

probabilité de SG à 1 an de 75,5% (HR 0,76 [0,72-0,79]), à 3 ans de 54% (HR 0,54 [0,50-0,59]) et à 5 ans 

d’environ 41% (HR 0,41 [0,37-0,46]). 

Pour les patients atteints d’un CCR de stade IV, la médiane de SG était de 8,5 mois avec une 

probabilité de SG de 39% (HR 0,39 [0,35-0,45]) à 1 an, 11% (HR 0,11 [0,08-0,15]) à 3 ans et 5% (HR 0,05 

[0,03-0,08]) à 5 ans. 
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La SG était statistiquement meilleure pour les patients atteints d’un CCR de stade III versus un 

CCR de stade IV (p<0,0001). 

Figure 13 

 

b) Survie sans récidive (SSR) 

 

La SSR était calculée pour les patients traités à visée curative avec une résection R0 et les décès 

post-opératoires à 1 mois de l’intervention ont été exclus. 

 

Les patients atteints d’un CCR de stade III avaient une médiane de SSR de 44 mois et une 

probabilité de SSR à 3 ans de 53% (HR 0,53 [0,48-0,58]) et à 5 ans de 46% (HR 0,46 [0,41-0,51]). 

Pour les patients atteints d’un CCR de stade IV, la médiane de SSR était de 11,6 mois et la 

probabilité de SSR chutait rapidement pour atteindre 50% (HR 0,49 [0,43-0,56]) à 1 an post-opératoire, 

elle était de 9,4% (HR 0,09 [0,06-0,15]) à 3 ans et < 4% (HR 3,8 [0,02-0,09]) à 5 ans. 

La SSR était statistiquement meilleure pour les patients atteints d’un CCR de stade III versus 

un CCR de stade IV (p<0,0001). 
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Figure 14 

 

2. Survie stade III 

a) En fonction de l’âge 

 

Pour le groupe SIII+, la médiane de SG n’était pas atteinte sur la période étudiée, avec plus de 

50% des patients vivants à 5 ans et pour le groupe SIII-, la médiane de SG était de 24,7 mois. 

Figure 15 
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La SG était significativement meilleure pour les patients ayant reçu un traitement adjuvant par 

rapport à ceux n’en ayant pas reçu, avec à 5 ans, une probabilité de SG de 61,2% (HR 0,61 [0,55-0,68]) 

versus 27,5% (HR 0,28 [0,23-0,33]) (p<0,0001). 

  

L’amélioration de la SG concernait toutes les tranches d’âge avec une médiane de SG non 

atteinte à 5 ans pour les groupes SIII+, elle était de 24,6 mois pour les 75-79 ans SIII- et de 24,7 mois 

pour les 80 ans et plus SIII-. 

A 5 ans, les patients de 75 à 79 ans avaient une probabilité de SG de 64,6% (HR 0,65 [0,57-

0,74]) versus 32,4% (HR 0,32 [0,23-0,46]) (p<0,0001) et les patients âgés de 80 ans et plus de 56,2% 

(HR 0,56 [0,47-0,68]) versus 26% (HR 0,26 [0,21-0,32]) (p<0,0001).  

 Figures 16 et 17 

 

La médiane de SSR n’était pas atteinte pour le groupe SIII+, et était de 24,7 mois pour le groupe 

SIII-. 

La SSR était significativement améliorée après traitement adjuvant, tous âges confondus, avec 

une probabilité de SSR à 5 ans de 57% (HR 0,57 [0,50-0,64]) versus 34,5% (HR 0,35 [0,28-0,42]) 

(p<0,0001). 
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Figure 18 

 

L’amélioration de la SSR concernait les 75-79 ans et les 80-84 ans pour qui la médiane de SSR 

n’était pas atteinte pour les groupes SIII+ et était respectivement de 28,1 mois et 31,5 mois pour les 

SIII-. A 5 ans, les patients de 75-79 ans avaient une probabilité de SSR de 58,4% (HR 0,58 [0,50-0,68]) 

versus 37,8% (HR 0,38 [0,26-0,56]) (p=0,01) et les patients de 80-84 ans de 57,3% (HR 0,57 [0,46-0,71]) 

versus 32,4% (HR 0,32 [0,22-0,48]) (P=0,04). 

 En revanche, pour les 85 ans et plus, la SSR n’était pas améliorée par le traitement adjuvant 

avec une médiane de SSR équivalente entre les deux groupes (28,5 mois versus 27,1 mois) et une 

probabilité de SSR de 42,2% (HR 0,42 [0,21-0,84]) versus 33,8% (HR 0,34 [0,25-0,46]). 

 

Figures 19 et 20  
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Figure 21 

 

b) En fonction de l’index de Charlson 

 

Pour les patients présentant un index de Charlson = 3, la SG était significativement améliorée 

après traitement adjuvant (p<0,003), avec une médiane de SG non atteinte pour le groupe SIII+ et de 

35,7 mois pour le groupe SIII-. La probabilité de SG à 3 ans était de 78% (HR 0,78 [0,69-0,88]) pour le 

groupe SIII+ versus 50% (HR 0,5 [0,32-0,79]) pour le groupe SIII- et à 5 ans, elle était respectivement 

de 66,2% (HR 0,66 [0,56-0,78]) versus 32,4% (HR 0,32 [0,16-0,64]).  

En revanche, la SSR n’était pas significativement améliorée après traitement adjuvant 

(p=0,0676). La médiane de SSR n’était pas atteinte pour le groupe SIII+ et était de 34,4 mois pour le 

groupe SIII-. La probabilité de SSR était de 64,8% (HR 0,65 [0,55-0,77]) à 3 ans et de 62,9% (HR 0,63 

[0,53-0,75]) à 5 ans pour le groupe SIII+ et respectivement de 45,7% (HR 0,46 [0,26-0,80]) et de 36,6% 

(HR 0,37 [0,18-0,75]) pour le groupe SIII-. 
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 Figures 22 et 23 

 

Pour les patients avec un score de Charlson = 4, la SG était améliorée après un traitement 

adjuvant de façon significative (p=0,0002). La médiane de SG n’était pas atteinte pour le groupe SIII+ 

et était de 38,9 mois pour le groupe SIII-. Pour le groupe SIII+, la probabilité de SG était de 82,9% (HR 

0,83 [0,75-0,92]) à 3 ans et de 63,7% (HR 0,64 [0,53-0,76]) à 5 ans. Pour le groupe SIII-, elle était 

respectivement de 53,1% (HR 0,53 [0,44-0,64]) et de 38,3% (HR 0,38 [0,30-0,49]).  

La SSR n’était pas améliorée de façon significative (p=0,196) mais le nombre de récidives et de 

décès augmentait fortement après 3 ans post-opératoire. La médiane de SSR n’était pas atteinte pour 

le groupe SIII+ et était de 43,9 mois pour le groupe SIII-. A 3 ans, la probabilité de SSR était de 63,2% 

(HR 0,63 [0,53-0,76]) pour le groupe SIII+ versus 59,3% (HR 0,59 [0,49-0,72] pour le groupe SIII-. A 5 

ans, elle était respectivement de 59% (HR 0,59 [0,48-0,72]) versus 42,6% (HR 0,43 [0,32-0,56]). 

Figures 24 et 25 
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Pour les patients avec un index de Charlson = 5, la SG et SSR étaient significativement 

meilleures après traitement adjuvant (respectivement p=0,0004 et p=0,011). Les médianes SG et SSR 

n’étaient pas atteintes pour le groupe SIII+ et étaient respectivement de 21,2 mois et de 23,4 mois 

pour le groupe SIII-. La probabilité de SG à 3 ans était de 61,1% (HR 0,61 [0,47-0,79]) pour le groupe 

SIII+ versus 34,1% (HR 0,34 [0,26-0,45]) pour le groupe SIII- et à 5 ans, elle était respectivement de 

51,4% (HR 0,51 [0,37-0,71]) versus 19,6% (HR 0,20 [0,12-0,31]). La probabilité de SSR pour le groupe 

SIII+ était de 54,4% (HR 0,54 [0,40-0,75]) et restait stable jusqu’à 5 ans, pour le groupe SIII- elle était 

de 30,9% (HR 0,31 [0,21-0,45]) à 3 ans et 24,7% (HR 0,25 [0,15-0,41]) à 5 ans. 

 

Figures 26 et 27 

 

Pour les patients présentant un index de Charlson ≥ 6, la SG était significativement améliorée 

après traitement adjuvant (p=0,001) avec une médiane de SG non atteinte pour le groupe SIII+ et de 

19,6 mois pour le groupe SIII-. La probabilité de SG était de 68,2% (HR 0,68 [0,51-0,91]) pour le groupe 

SIII+ versus 28,2% (HR 0,28 [0,20-0,40]) pour le groupe SIII- à 3 ans et à 5 ans, elle était respectivement 

de 53,7% (HR 0,54 [0,36-0,80]) versus 20,5% (HR 0,21 [0,13-0,31]). 

La SSR n’était pas significativement améliorée après traitement adjuvant (p=0,319) avec une 

médiane de SSR à 33,3 mois pour le groupe SIII+ et 24,9 mois pour le groupe SIII-. A 3 ans, la probabilité 

de SSR était de 50% (HR 0,5 [0,33-0,76]) pour le groupe SIII+ versus 38,7% (HR 0,39 [0,27-0,55]) pour 
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le groupe SIII- et à 5 ans, elle était respectivement de 38,1% (HR 0,38 [0,22-0,67]) versus 32,5% (HR 

0,33 [0,21-0,50]).  

 Figures 28 et 29 

 

c) En fonction du protocole de traitement adjuvant 

 

Les différents protocoles de chimiothérapie administrés ont été répartis en 2 groupes : groupe 

Oxaliplatine (chimiothérapie à base d’Oxaliplatine) et groupe 5-FU (chimiothérapie seulement à base 

de Fluoropyrimidine). 

Les effectifs étant trop faibles pour les autres types de protocoles, ils n’ont pas été inclus dans 

l’analyse. 

La SG n’était pas significativement améliorée pour les patients ayant bénéficié d’un traitement 

comprenant de l’Oxaliplatine (p=0,291). A 3 ans, elle était de 80,1% (HR 0,80 [0,72-0,89]) dans le 

groupe Oxaliplatine versus 72,1% (HR 0,72 [0,64-0,81]) dans le groupe 5-FU. A 5 ans, elle était 

respectivement de 65,3% (HR 0,65 [0,56-0,76]) versus 60,1% (HR 0,60 [0,52-0,70]). 

 

La SSR était significativement améliorée par l’ajout d’Oxaliplatine (p=0,0485). A 3 ans, elle était 

de 69,6% (HR 0,70 [0,61-0,80]) dans le groupe Oxaliplatine versus 54,9% (HR 0,55 [0,46-0,66]) dans le 
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groupe 5-FU. A 5 ans, elle était respectivement de 64,3% (HR 0,64 [0,55-0,76]) versus 50,8% (HR 0,51 

[0,42-0,62]). 

Figures 30 et 31 

 

Parmi les patients traités pour un CCR de stade III, 160 (82,5%) patients ont reçu la totalité de 

leur traitement adjuvant. 

 Tableau 4 : protocoles de chimiothérapie stade III 

 

d) Facteurs pronostiques 

 

Les facteurs pronostiques de la SG et de la SSR sont présentés dans les tableaux 5 et 6.  

Pour la SG, en analyse univariée, le risque de décès augmentait à partir de la classe d’âge de 

80-84 ans (HR 1,36 [1,03-1,81], p<0,001) et dès le score 5 de Charlson (HR 2,45 [1,67-3,60], p<0,001). 

L’administration d’un traitement adjuvant était un facteur protecteur avec un HR de 0,34 [0,27-0,44] 
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(p<0,001). Le caractère palliatif de la chirurgie entrainait une augmentation du risque de décès avec 

un HR de 3,36 [2,23-5,07] (p<0,001). La différenciation tumorale (peu ou moyennement différenciée) 

était un facteur péjoratif (HR 1,52 [1,05-2,21], p=0,04) ainsi que la présence d’emboles / engainements 

péri-tumoraux (HR=1,41 [1,11-1,81], p=0,005). 

Le genre, l’index de Charlson, le traitement adjuvant, la finalité de la chirurgie, le grade et la 

présence d’emboles / engainements péri-tumoraux ont été retenus pour le modèle de COX. Après 

ajustement sur l’ensemble de ces critères, seuls le genre et le grade de différenciation ne semblent 

pas influencer la SG indépendamment. Le fait de bénéficier d’un traitement adjuvant ressort comme 

facteur protecteur (HR 0,37 [0,28-0,49], p<0,001). Le fait d’avoir un index de Charlson = 5 (par rapport 

= 3) augmenterait le risque de décès de 1.64 [1,06-2,53] (p=0,03) et un index ≥ 6 de 1.97 [1,26-3,07] 

(p=0,003). La présence d’emboles / engainements péri-tumoraux sur la pièce opératoire augmenterait 

le risque de décès de 1.48 [1,15-1,92] (p=0,003). 
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 Tableau 5 : analyse univariée et multivariée de la SG stade III 

 

Concernant la SSR, en analyse univariée, le risque de récidive augmentait à partir de la tranche 

d’âge des 85-89 ans (HR 1,58 [1,12-2,24], p=0,016) et à partir d’un index de Charlson = 5 (HR 1,91 [1,26-

2,89], p=0,002). L’administration d’un traitement adjuvant diminuait le risque de récidive avec un HR 

de 0,55 [0,42-0,72] (p<0,001). La présence d’emboles / engainements péri-tumoraux était un facteur 

péjoratif (HR 1,51 [1,13-2,02], p=0,005).  

Après ajustement, en utilisant le modèle de COX, seul le genre ne semble pas influencer le 

risque de récidive indépendamment. L’administration d’un traitement adjuvant ressort comme facteur 

protecteur (HR 0,6 [0,44-0,82], p=0,0013). Un index de Charlson ≥ 6 (par rapport à 3) serait un facteur 
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péjoratif (HR 1,77 [1,08-2,89], p=0,023) de même que la présence d’emboles / engainements péri-

tumoraux (HR 1,64 [1,21-2,22], p=0,0012). 

 Tableau 6 : analyse univariée et multivariée SSR stade III 

 

3. Survie stades IV 

a) En fonction de l’âge 

 

La SG était significativement améliorée pour les patients ayant reçu un traitement adjuvant 

par rapport à ceux n’en ayant pas reçu, avec une médiane de SG de 21,2 mois versus 3,7 mois. La 

probabilité de SG à 3 ans était de 20,7% (HR 0,21 [0,15-0,28]) versus 3,57% (HR 0,036 [0,17-0,074]) et 

à 5 ans de 9,28% (HR 0,093 [0,056-0,016]) versus 1,53% (HR 0,015 [0,05-0,006]) (p<0,0001). 
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 Figure 32 

 

L’amélioration de la SG concernait tous les groupes d’âge après traitement adjuvant. Pour les 

patients de 75 à 79 ans la médiane de SG était de 22,9 mois versus 2,4 mois avec une probabilité de 

SG à 3 ans de 24,5% (HR 0,25 [0,17-0,35]) versus 5,26% (HR 0,053 [0,014-0,20]) (p<0,0001). Pour les 

patients de 80 à 84 ans la médiane de SG était de 17,9 mois versus 3,7 mois avec une probabilité de 

SG de 16,1% (HR 0,16 [0,88-0,29]) versus 3,33% (HR 0,033 [0,009-0,13]) (p<0,0001) ; pour les patients 

de 85 ans et plus, la médiane de SG était de 14 mois versus 4,9 mois avec une probabilité de SG de 

14,3% (HR 0,14 [0,04-0,51]) versus 3,06% (HR 0,03 [0,01-0,093]) (p=0,003). 
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Figures 33, 34 et 35 

 

 

 

 

 

 

 

 

La SSR était également améliorée après traitement adjuvant avec une médiane de SSR de 16,3 

mois versus 4,9 mois. La probabilité de SSR à 3 ans était de 12,4% (HR 0,12 [0,075-0,21]) versus 4,85% 

(HR 0,049 [0,017-0,14]) (p<0,0001). 

 Figure 36 

 

L’amélioration de la SSR concernait les patients de 75-79 ans et de 80-84 ans qui avaient 

respectivement une médiane de SSR 19,8 mois versus 8,1 mois et de 14 versus 4,3 mois. A 3 ans, les 

patients de 75-79 ans avaient une probabilité de SSR de 14,5% (HR 0,15 [0,08-0,27]) versus 21,8% (HR 
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0,22 [0,066-0,73]) (p=0,006) et les patients de 80-84 ans avaient une probabilité de SSR de 10,3% (HR 

0,10 [0,042-0,26]) versus 4,22% (HR 0,042 [0,006-0,29]) (p=0,0002). 

En revanche, la SSR n’était pas améliorée après traitement adjuvant pour les patients de 85 

ans et plus. La médiane de SSR était de 11,7 mois versus 5 mois, avec à 1 an, une probabilité de SSR de 

41,7% (HR 0,42 [0,15-1]) versus 19,9% (HR 0,199 [0,11-0,37]) (p=0,0802).  

Figures 37, 38 et 39 

 

 

 

 

 

 

 

 

b) En fonction de l’index de Charlson 

 

Pour les patients avec un score de Charlson = 3, la SG et SSR étaient significativement 

meilleures après traitement adjuvant (p<0,0001). La médiane de SG était de 24,3 mois versus 2 mois 

avec une probabilité de SG à 3 ans de 27,5% (HR 0,28 [0,17-0,45]) versus 6,25% (HR 0,063 [0,009-0,42]) 

et à 5 ans, elle était de 17,6% (HR 0,18 [0,084-0,37]) pour le groupe SIV+ alors que tous les patients du 
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groupe SIV- étaient décédés. La SSR pour le groupe SIV+ était de 15,9% (HR 0,16 [0,068-0,37]) à 3 ans 

et 11,9% (HR 0,12 [0,043-0,33]) à 5 ans avec une médiane de SSR à 19,8 mois pour le groupe SIV+ 

versus 2,7 mois pour le groupe SIV-. 

 Figures 40 et 41 

 

Pour les patients avec un index de Charlson = 4, la SG et SSR étaient significativement 

améliorée après traitement adjuvant (p<0,0001). La médiane de SG était de 16,7 mois versus 3,2 mois. 

La probabilité de SG pour le groupe SIV+ à 3 ans était de 19,4% (HR 0,19 [0,12-0,32]) et de 5,5% (HR 

0,06 [0,019-0,16]) à 5 ans, pour le groupe SIV- elle était de 3,12% (HR 0,031 [0,008-0,12]) à 3 ans. La 

probabilité de SSR à 3 ans était de 13,2% (HR 0,13 [0,061-0,29]) versus 3,42% (HR 0,034 [0,005-0,23]) 

avec une médiane de SSR de 13,6 mois pour le groupe SIV+ versus 4,2 mois pour le groupe SIV-. 

 Figures 42 et 43 
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Pour les patients avec un index de Charlson = 5, le traitement adjuvant améliorait aussi la SG 

et la SSR (respectivement p=0,0009 et p=0,008) avec une médiane de SG à 21,5 mois versus 5,9 mois 

et une probabilité de SG à 3 ans de 25,93% (HR 0,26 [0,14-0,49]) versus 5,77% (HR 0,058 [0,019-0,17]). 

La médiane de SSR était de 16 mois pour le groupe SIV+ versus 8,2 mois pour le groupe SIV-. La 

probabilité de SSR à 3 ans était respectivement de 10,8% (HR 0,11 [0,029-0,4]) versus 12,2% (HR 0,12 

[0,037-0,40]). 

 Figures 44 et 45 

 

Pour les patients avec un index de Charlson ≥ 6, la SG et SSR étaient améliorées après 

traitement adjuvant (respectivement p=0,002 et p=0,003). La médiane de SG était de 22 mois versus 

5 mois avec une probabilité de SG à 3 ans de 3,16% (HR 0,32 [0,163-0,612]] versus 1,92% (HR 0,019 

[0,003-0,13]). La médiane de SSR était de 14,2 mois pour le groupe SIV+ et de 7,6 mois pour le groupe 

SIV-. La probabilité de SSR n’atteignait pas 3 ans pour le groupe SIV+ et 2 ans pour le groupe SIV-. 
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 Figures 46 et 47 

 

c) En fonction du protocole de traitement adjuvant 

 

Les différents protocoles de traitements adjuvants réalisés ont été répartis en 5 groupes : 

groupe Oxaliplatine (chimiothérapie à base d’Oxaliplatine), groupe 5-FU (chimiothérapie seulement à 

base de Fluoropyrimidine), groupe thérapie ciblées (chimiothérapie à comprenant du Bevacizumab, 

Cetuximab ou Panitumumab), groupe Irinotecan (chimiothérapie à base d’Irinotecan) et groupe 

radiothérapie (radiothérapie exclusive). 

 

Le type de traitement adjuvant n’influençait pas de façon significative la SG (p=0,131) et la SSR 

(p=0,168) entre les différents groupes.  

A 3 ans, la probabilité de SG était de 15% (HR 0,15 [0,082-0,27]) pour le groupe 5-FU, 19,5% 

(HR 0,20 [0,10-0,36]) pour le groupe Oxaliplatine, 30,6% (HR 0,31 [0,19-0,5]] pour le groupe thérapie 

ciblée, 18,2% (HR 0,18 [0,052-0,64]) pour le groupe Irinotecan et 37,5% (HR 0,38 [0,15-0,92]) pour le 

groupe radiothérapie. A 5 ans, elle était respectivement de 5% (HR 0,05 [0,017-015]), 13,7% (HR 0,14 

[0,061-0,31]), 14,9% (HR 0,15 [0,06-0,37]), 0% et 12,5% (HR 0,13 [0,02-0,78]).  

La probabilité de SSR à 3 ans était de 5,12% (HR 0,051 [0,013-0,20]) pour le groupe 5-FU, 17,7% 

(HR 0,17 [0,083-0,38]) dans le groupe Oxaliplatine, 18,24% dans le groupe thérapie ciblée et 10% dans 

le groupe Irinotecan. A 5 ans, elle était de 2,56% (HR 0,026 [0,004-0,18]) pour le groupe 5-FU, 9,45% 
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(HR 0,095 [0,029-0,31]) pour le groupe Oxaliplatine et 0% pour les groupes thérapie ciblée et 

Irinotecan. 

 Figures 48 et 49 

 

Parmi les patients traités pour un CCR de stade IV, 97 (65,5%) patients ont bénéficié de 

protocoles complets de traitement adjuvant. 

 Tableau 7 : protocoles de traitement adjuvant stade IV 

 

d) En fonction de la finalité du traitement chirurgical 

 

La SG était significativement améliorée après résection de la tumeur primitive pour les deux 

groupes confondus, avec une médiane de SG de 9,9 mois versus 4,9 mois et une probabilité de SG à 3 

ans de 13% (HR 0,13 [0,095-0,18]) versus 5,95% (HR 0,056 [0,025-0,14]) et à 5 ans de 5,93% (HR 0,059 

[0,036-0,097]) versus 1,79% (HR 0,018 [0,003-0,11]) (p<0,0001). 
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 Figure 50 

 

Pour le groupe SIV+, la SG était meilleure après résection du primitif, avec une médiane de SG 

à 22,3 mois versus 10,7 mois sans résection et une probabilité de SG à 3 ans de 21,5% (HR 0,22 [0,16-

0,30]) versus 15% (HR 0,15 [0,053-0,43]) et à 5 ans, de 10% (HR 0,1 [0,059-0,17]] versus 5% (HR 0,05 

[0,007-0,34]) (p=0,006). 

En revanche, pour le groupe SIV-, la SG n’était pas significativement améliorée après résection 

du primitif, avec une médiane de SG de 4,2 mois après résection versus 2,7 mois sans résection et une 

probabilité de SG à 3 ans de 3,79% (HR 0,038 [0,016-0,09]) versus 3,12% (HR 0,31 [0,008-0,12]) et à 5 

ans de 1,52% (HR 0,015 [0,004-0,06]) versus 0% (p=0,18). 

 Figures 51 et 52 
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e) Facteurs pronostiques 

 

Les facteurs pronostiques de la SG et SSR sont présentés dans les tableaux 8 et 9. 

Pour la SG en analyse univariée, le risque de décès était plus élevé pour les femmes par rapport 

aux hommes (HR 1,28 [1,04-1,59], p=0,023), il augmentait dès la classe d’âge de 80-84 ans (HR 1,45 

[1,15-1,95], p<0,001) et dès un index de Charlson = 4 (HR 1,61 [1,15-2,25], p<0,001). L’administration 

de traitement adjuvant améliorait la survie HR 0,32 [0,26-0,41], p<0,001). Le fait de bénéficier d’une 

résection de la tumeur primitive était un facteur protecteur (HR 0,62 [0,48-0,79], p<0,001) 

contrairement à une prise en charge chirurgicale palliative (HR 2,82 [1,85-4,31]), à une dérivation 

chirurgicale (HR 3,72 [2,33-5,95]) et à une intervention blanche (HR 5,93 [2,94-11,98]) (p<0,001). 

Pour la SG et SSR, le genre, l’index de Charlson, le traitement adjuvant et le type de chirurgie 

en contexte palliatif ont été retenus pour le modèle de COX. Après ajustement sur l’ensemble de ces 

critères, seul l’index de Charlson ne semble pas influencer la SG indépendamment. Le genre féminin 

ressort comme facteur péjoratif (HR 1,32 [1,05-1,67], p=0,017), ainsi qu’une prise en charge 

chirurgicale palliative (HR 2,20 [1,40-3,44], p<0,001), la réalisation d’une dérivation (HR 1,87 [1,13-

3,12], p=0,016) et une intervention blanche (HR 4,07 [1,90-8,75], p<0,001). L’administration de 

traitement adjuvant ressort comme facteur protecteur avec un HR à 0,35 [0,27-0,44] (p<0,001). 
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Tableau 8 : analyse univariée et multivariée SG stade IV 

 

Concernant la SSR, en analyse univariée, le risque de récidive augmentait à partir de la tranche 

d’âge de 80-84 ans (HR 1,55 [1,11-2,18], p<0,001), à partir d’un index de Charlson ≥ 6 (HR 2,05 [1,25-

3,38], p=0,042) et après une prise en charge chirurgicale à visée palliative plutôt que curative (HR 2,13 

[1,38-3,28], p<0,001). Le traitement adjuvant diminuait le risque de récidive (HR 0,35 [0,26-0,48], 

p<0,001). 

Après ajustement, en utilisant le modèle de COX, seuls le genre et l’index de Charlson ne 

semblent pas influencer la SSR indépendamment. Le fait de bénéficier d’un traitement adjuvant ressort 
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comme facteur protecteur avec un HR à 0,35 [0,25-0,49] (p<0,001). Une prise en charge chirurgicale 

palliative ressort comme facteur péjoratif avec un HR à 1,89 [1,17-3] (p=0,009). 

 

Tableau 9 : analyse univariée et multivariée SSR stade IV 

 

 

C. Cancer du rectum 

1. Stade III 

a) En fonction du traitement 

 

La SG des patients ayant reçu un traitement néo-adjuvant était moins bonne que ceux n’en 

ayant pas reçu : à 3 ans, elle était de 58,8% (HR 0,59 [0,47-0,73]) versus 46,9% (HR 0,47 [0,32-0,68]) et 
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à 5 ans elle était de 47,1% (HR 0,47 [0,36-0,63]) versus 32,9% (HR 0,33 [0,2-0,55]), mais le résultat 

n’était pas statistiquement significatif (p=0,531). La médiane de survie était de 34,6 mois pour les 

patients en ayant bénéficié versus 57 mois pour n’en ayant pas reçu. 

Concernant la SSR, elle était également meilleure pour les patients n’ayant pas reçu de 

traitement néo-adjuvant avec une médiane de SSR à 33,2 mois versus 24,9 mois et une probabilité de 

SSR à 3 ans de 46,3% (HR 0,46 [0,35-0,62]) versus 37% (HR 0,37 [0,23-0,6]) et à 5 ans de 35,1% (HR0,35 

[0,24-0,52]) versus 19,4% (HR 0,19 [0,08-0,45]), mais là encore, le résultat n’était pas statistiquement 

significatif (p=0,968). 

 Figures 53 et 54 

 

En revanche, la SG était significativement meilleure après traitement adjuvant (p=0,007) : avec 

une SG à 3 ans de 68,9% (HR 0,69 [0,56-0,85]) versus 42,9% (HR 0,43 [0,31-0,59]) et à 5 ans de 55% (HR 

0,55 [0,41-0,74]) versus 31,2% (HR 0,31 [0,2-0,48]). La médiane de survie à 5 ans n’était pas atteinte 

pour le groupe SIII+ et était de 32,2 mois pour le groupe SIII-. 

Concernant la SSR, elle n’était pas significativement améliorée après traitement adjuvant : à 3 

ans elle était de 52,5% (HR 0,52 [0,39-0,71]) pour le groupe SIII+ et de 35,1% (HR 0,35 [0,23-0,53]) pour 

le groupe SIII-. A 5 ans, elle était respectivement de 36% (HR 0,36 [0,22-0,59]) versus 23,9% (HR 0,24 

[0,14-0,42]) (p=0,055). La médiane de SSR après traitement adjuvant était de 39,5 mois et elle était de 

20,6 mois pour le groupe SIII-. 
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 Figures 55 et 56 

 

Les patients ayant la meilleure SG étaient ceux ayant bénéficié d’un traitement adjuvant, sans 

traitement néo-adjuvant (groupe SIII-+) : avec à 3 ans une probabilité de SG à 75,8% (HR 0,76 [0,61-

0,95]) et à 5 ans de 58,6% (HR 0,59 [0,42-0,82]). Ensuite, il s’agissait des patients ayant reçu un 

traitement néo-adjuvant et adjuvant (groupe SIII++) : avec à 3 ans une probabilité de SG à 57,1% (HR 

0,57 [0,36-0,9]) et à 5 ans de 49% (HR 0,49 [0,28-0,85]), avec une médiane de survie de 57,6 mois. Puis 

venait le groupe n’ayant reçu aucun traitement (groupe SIII--) : avec à 3 ans une probabilité de SG à 

45,2% (HR 0,45 [0,3-0,67]) et à 5 ans de 37,7% (HR 0,38 [0,24-0,6]), avec une médiane de survie de 

32,2 mois. Finalement, le groupe ayant la moins bonne survie était le groupe ayant bénéficié d’un 

traitement néo-adjuvant sans traitement adjuvant (groupe SIII+-) : avec à 3 ans une probabilité de SG 

à 38,9% (HR 0,39 [0,22-0,69]) et à 5 ans de 19,4% (HR 0,19 [0,072-0,52]), avec une médiane de survie 

de 28,4 mois. Les résultats étaient statistiquement significatifs (p=0,02). 

Concernant la SSR, le groupe avec la meilleure probabilité de SSR était le groupe SIII-+ (à 3 ans 

59,4% (HR 0,59 [0,43-0,83]), à 5 ans 46,3% (HR 0,46 [0,29-0,75]), médiane de survie à 60 mois), puis le 

groupe SII-- (à 3 ans 34,8% (HR 0,35 [0,21-0,58]), à 5 ans 25,4% (HR 0,25 [0,13-0,5]), médiane de survie 

à 18,5 mois) puis le groupe SIII++ (à 3 ans 39% (HR 0,39 [0,2-0,77]), à 5 ans 15,6% (HR 0,16 [0,31-0,78]), 

médiane de survie à 24,9 mois) qui était équivalent au groupe SIII+- (à 3 ans 35,4% (HR 0,35 [0,18-0,7]), 
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à 5 ans 21,3% (HR 0,21 [0,079-0,57]), médiane de survie à 24 mois) et enfin Les résultats n’étaient pas 

statistiquement significatifs (p=0,15). 

Figures 57 et 58 

 

b) En fonction de la localisation 

 

La SG et la SSR n’étaient pas influencées par la localisation tumorale (respectivement p=0,609 

et p=0,98). La médiane de SG pour le haut rectum n’était pas atteinte à 5 ans, elle était de 37,1 mois 

pour le moyen rectum, de 33,7 mois pour le bas rectum et de 33,2 mois pour les localisations rectales 

sans autre indication. La médiane de SSR était respectivement de 21,3 mois, 28 mois, 24,9 mois et 33,2 

mois. 

Pour le haut rectum, la probabilité de SG à 3 ans était de 67,7% (0,68 [0,52-0,88]) et à 5 ans de 

52,4% (HR 0,52 [0,37-075]). La probabilité de SSR était de 42,7% (HR 0,43 [0,27-0,67]) à 3 ans et 5 ans. 

Pour le moyen rectum, elles étaient respectivement de 50% (HR 0,5 [0,31-0,79]), 38,9% (HR 

0,39 [0,22-0,69]), 46,7% (HR 0,47 [0,28-0,78]) et 33,3% (HR 0,33 [0,17-0,67]). 

Pour le bas rectum, elles étaient respectivement de 48,6% (HR 0,49 [0,35-0,68]), 35,8% (HR 

0,36 [0,23-0,56]), 43,2% (HR 0,43 [à,29-0,64]) et 16,6% (HR 0,17 [0,065-0,43]). 

Pour les tumeurs rectales sans autre indication de localisation, la probabilité de SG à 3 et 5 ans 

était de 42,9% (HR 0,43 [0,18-1]) et la SSR de 38,1% (HR 0,38 [0,14-1]). 
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Figures 59 et 60 

 

2. Stade IV 

a) En fonction du traitement 

 

La SG n’était pas améliorée après traitement néo-adjuvant (p=0,345). Pour les patients en 

ayant bénéficié, la médiane de survie était de 17 mois et la probabilité de SG ne dépassait pas les 2 

ans. Pour les patients n’en ayant pas bénéficié, la médiane de survie était de 7 mois et la probabilité 

de SG à 3 ans était de 12,2% (HE 0,12 [0,058-0,26]) et à 5 ans de 6,12% (HR 0,061 [0,021-0,18]). 

La SSR n’était pas améliorée non plus après traitement néo-adjuvant (p=0,304). Pour les 

patients en ayant bénéficié, la médiane de SSR était de 9 mois et la probabilité de SSR n’atteignait pas 

les 3 ans également. Pour les patients n’en ayant pas bénéficié, la médiane de survie était de 5,2 mois 

et la probabilité de SSR était de 11,9% (HR 0,12 [0,049-0,29]) à 3 ans et 3% (HR 0,03 [0,004-0,2]) à 5 

ans. 
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 Figures 61 et 62 

 

En revanche, comme pour le stade III, la SG et SSR était significativement améliorée après 

traitement adjuvant (respectivement p=0,012 et p=0,018). La médiane de SG était de 21,2 mois pour 

le groupe SIV+ avec une probabilité de survie à 3 ans de 18,2% (HR 0,18 [0,075-0,44]) et à 5 ans de 

9,09% (HR 0,09 [0,024-0,34]) et de 7 mois pour le groupe SIV- avec une probabilité de survie à 3 ans 

de 4,76% (HR 0,048 [0,012-0,18]). 

La médiane de SSR était de 14,9 mois versus 6,2 mois avec une probabilité de SSR à 3 ans de 

15,9% (HR 0,16 [0,057-0,44]) versus 4,78% (HR 0,048 [0,008-0,3]). La probabilité de SSR pour le groupe 

SIV+ à 5 ans était de 5,29% (HR 0,053 [0,008-0,35]). 

 Figures 63 et 64 
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Les patients ayant une meilleure SG et SSR étaient les patients ayant reçu un traitement 

adjuvant sans traitement néo-adjuvant (groupe SIV-+) avec une médiane de SG de 22,7 mois et une 

probabilité de SG à 3 ans de 21,1% (HR 0,21 [0,088-0,5]) et à 5 ans de 10,5% (HR 0,11 [0,028-0,39]) et 

une médiane de SSR de 16,8 mois et une probabilité de SSR à 3 ans de 16,7% (HR 0,17 [0,059-0,47]) et 

à 5 ans de 5,56% (HR 0,06 [0,008-0,37]). 

Puis les patients n’ayant reçu aucun traitement (groupe SIV--) avec une médiane de SG de 4,9 

mois et de SSR de 4,63 mois et une probabilité à 3 ans de SG à 6,67% (HR 0,07 [0,017-0,25]) et de SSR 

à 10,2% (HR 0,1 [0,02-0,51]) 

Puis les patients ayant reçu un traitement néo-adjuvant sans traitement adjuvant (groupe 

SIV+-) avec une médiane de SG de 13,2 mois et de SSR de 8,4 et une probabilité de SG et SSR 

n’atteignant pas les 3 ans. 

Et enfin les patients ayant bénéficié de traitements néo-adjuvant et adjuvant (groupe SIV++) 

avec une médiane de SG de 17 mois et de SSR de 10,5 mois et une probabilité de SG et de SSR 

n’atteignant pas les 2 ans. 

Les résultats étaient statistiquement significatifs pour la SG (p=0,006) et la SSR (p=0,014). 

 Figures 65 et 66 
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b) En fonction de la localisation 

 

Comme pour les stades III, la localisation n’influençait pas la SG (p=0,735) et la SSR (p=0,901). 

Les tumeurs du haut rectum avaient une médiane de SG de 17,3 mois et de SSR de 14,9 mois. 

La probabilité de SG à 3 ans et 5 ans était de 11,8% (HR 0,12 [0,03-0,43]) et la probabilité de SSR à 3 et 

5 ans était de 9,3% (HR 0,0ç [0,015-0,56]). 

Les tumeurs du moyen rectum avait une médiane de SG et de SSR de 6,3 mois. La probabilité 

de SG à 3 ans était de 12,5% (HR 0,13 [0,034-0,46]) et de SSR de 7,81% (HR 0,08 [0,012-0,5]). 

Les tumeurs du bas rectum avaient une médiane de SG de 8,4 mois et de SSR de 7,6 mois. La 

probabilité de SG à 3 ans était de 8,7% (HR 0,09 [0,023-0,33]) et de SSR de 11,7% (HR 0,12 [0,033-

0,42]). 

Les tumeurs rectales sans autre indication de localisation avaient une médiane de SG et de SSR 

de 7,4 environ. La probabilité de SG et de SSR n’atteignait pas 3 ans. 

 Figures 67 et 68 
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D. Causes de non administration de traitement adjuvant 

 

Les causes de non administration d’un traitement adjuvant ont été recueillies lorsqu’elles 

étaient connues (tableau 10).  

Dans la majorité des cas, un traitement adjuvant n’était pas réalisé à cause d’un état général 

trop altéré, pour 168 (54,02%) patients parmi les stades III et 124 (63,27%) patients parmi les stades 

IV. 

L’âge seul était en cause pour 51 (16,40%) patients parmi les stades III et 11 (5,61%) patients 

parmi les stades IV. 

L’extension de la maladie était en cause pour 20 (10,20%) patients parmi les stades IV.  

Le refus du patient était équivalent pour les deux stades : 26 (8,36%) pour les stades III et 17 (8,67%) 

pour les stades IV. 

 

 
 

Stade III Stade IV total 

  n % n % N % 

Age 51 16,40% 11 5,61% 62 12,23% 

Etat général 168 54,02% 124 63,27% 292 57,59% 

Extension 1 0,32% 20 10,20% 21 4,14% 

Refus du patient 26 8,36% 17 8,67% 43 8,48% 

Absence d'indication 3 0,96% 0 0% 3 0,59% 

Inconnu 62 19,94% 24 12,24% 86 16,96% 

total 311 100% 196 100% 507 100% 

 Tableau 10 : causes de non administration de traitement adjuvant 
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IX. Discussion 
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Avec le vieillissement de la population et les progrès en anesthésie et chirurgie, de plus en plus 

de patients âgés sont opérés. La prise en charge d’un patient âgé atteint d’un cancer impose une 

approche multidisciplinaire. La population âgée étant hétérogène, les répercussions du traitement, 

chirurgical et médical, auront un impact plus ou moins marqué selon le degré de fragilité et les co-

morbidités du patient. 

 

Les principes de la prise en charge des cancers colo-rectaux (CCR) des patients âgés de 75 ans 

et plus sont les mêmes que ceux des patients jeunes. Cependant, les indications thérapeutiques 

doivent être adaptées à l’âge physiologique, l’état général, les éventuelles co-morbidités existantes, 

au souhait du patient mais aussi au maintien de son autonomie et sa qualité de vie (347). 

 

La prise en charge des patients âgés pourrait être optimisée avec la réalisation systématique 

d’un test Oncodage G8 pour tous patients de plus de 75 ans, complété éventuellement d’une EGS afin 

de dépister au mieux les problèmes gériatriques existants, tels que des troubles cognitifs, un défaut 

d’environnement social, une dépendance mais aussi une dénutrition pouvant entrainer une mauvaise 

compréhension du traitement, une majoration des risques opératoires et des effets secondaires (348). 

Celle-ci ayant prouvé son efficacité pour évaluer le risque opératoire, adapter les soins péri-opératoires 

et orienter l’indication thérapeutique (75,349–352). 

 

La prise en compte des co-morbidités fait partie de l’EGS. Celles-ci sont évaluées par l’index de 

Charlson qui leur attribue des points en fonction de leur gravité et leur impact sur la survie (58). Le 

nombre des co-morbidités augmente avec l’âge et ont leur propre pronostic influençant la survie des 

patients âgés (71). Dans notre étude, quel que soit l’index de Charlson pour les stades IV, la survie 

globale et sans récidive étaient significativement meilleures après traitement adjuvant. En revanche, 

pour les stades III, la survie globale était améliorée pour tous les groupes mais la survie sans récidive 

n’était améliorée que pour le groupe avec un index de Charlson = 5. 
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Chez les patients âgés, le CCR est plus fréquemment diagnostiqué lors d’une complication 

(perforation, occlusion) que chez les patients jeunes (195,257). Dans notre étude, 22,5% des CCR 

étaient diagnostiqués lors d’une complication, comme généralement décrit (194–196,353), versus 10 

% environ pour les patients plus jeunes (257). Ceci pouvant être la conséquence de l’exclusion des 

patients de 75 ans et plus du dépistage organisé du CCR et de l’accès limité à une coloscopie de 

dépistage en cas de symptômes (196), bien que cet examen ait montré sa faisabilité chez les personnes 

âgées (28,354,355). A 80 ans, l’espérance de vie d’une femme étant aujourd’hui de 11 ans et celle d’un 

homme de 9 ans, la question d’élargir le dépistage vers des âges plus avancés peut être soulevée, chez 

des sujets non palliatifs, d’autant que le nouveau test OC SENSOR® est plus simple d’utilisation (70). 

De plus, la morbi-mortalité après une chirurgie en urgence est plus élevée qu’après une chirurgie 

programmée (356).  

 

La prise en charge chirurgicale des patients âgés atteints d’un CCR a évolué au cours des 

dernières décennies, notamment avec l’apport de la coelioscopie qui permet une récupération post-

opératoire plus rapide en diminuant le risque de complication cardio-pulmonaire et la durée 

d’hospitalisation tout en préservant leur autonomie (148–154,180). Cependant, l’amélioration de la 

survie post-opératoire est moins marquée pour les patients âgés (357–359), celle-ci étant associée à 

la mortalité post-opératoire précoce (133,183,360). 

Dans notre étude, l’analyse des stades IV a montré qu’après résection curative du primitif, la 

survie était significativement améliorée, notamment en cas d’administration de traitement adjuvant. 

En revanche, chez les patients ne bénéficiant pas de ce traitement, la survie globale était équivalente 

qu’il y ait résection ou non. Ainsi, la question de réséquer la tumeur primitive chez un patient dont on 

sait qu’il ne bénéficiera pas d’un traitement adjuvant, se pose et peu d’études ont chercher à y 

répondre (361,362). L’intérêt d’une résection d’une tumeur de stade IV, asymptomatique, avec des 

métastases non résécables reste controversé (328,330,331) bien que les données de la littérature 

suggèrent que la résection pourrait améliorer la survie (327,363,364). Cependant, beaucoup d’études 

évaluant l’intérêt de la résection du primitif pour les patients atteints d’un CCR de stade IV sont non 
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randomisées et la plupart sont rétrospectives, mono-centriques et ne prennent pas en compte 

l’administration ou non d’une chimiothérapie (329,365–369). 

 

Plusieurs études ont mis en évidence que les patients âgés bénéficiaient moins souvent d’un 

traitement adjuvant que les patients plus jeunes (195,203,257). Dans notre étude, moins de la moitié 

des patients atteints d’un CCR de stade III et IV ont bénéficié d’un traitement adjuvant (41% parmi les 

stades III et 45% parmi les stades IV), ce qui est inférieur aux résultats retrouvés dans la littérature et 

environ un tiers ont bénéficié de chimiothérapie avec Oxaliplatine (41% parmi les stades III et 25% 

parmi les stades IV) ce qui, en revanche, est supérieur aux résultats de la littérature (130,246,370–

372).  

 

La tendance au «sous traitement» des patients âgés vient du manque de consensus de prise 

en charge de cette population, les sujets âgés étant sous-représentés dans les essais cliniques (210). 

Les données disponibles sur cette population reposent principalement sur des études rétrospectives 

ou des études épidémiologiques (52).  

L’âge chronologique ne doit pourtant pas, en lui-même, être un facteur limitant pour initier un 

traitement potentiellement efficace que ce soit une résection chirurgicale (348,373) ou une 

chimiothérapie (374–376). En effet, différentes études ont montré le bénéfice d’une chimiothérapie 

adjuvante à base de Fluoropyrimidines, intra-veineuse ou orale, versus chirurgie seule 

(130,246,247,253,372). L’utilisation d’Oxaliplatine en adjuvant, en revanche, reste controversée 

(247,255,256,377–380). Dans notre étude, la survie globale et la survie sans récidive étaient 

globalement améliorées quels que soient l’âge ou les co-morbidités après traitement adjuvant. En 

effet, la survie globale était significativement améliorée pour tous les groupes d’âge des stades III et 

IV et la survie sans récidive était significativement améliorée pour les patients de 75 à 84 ans mais pas 

pour les patients de 85 ans et plus. L’ajout d’Oxaliplatine améliorait significativement la survie sans 

récidive pour les stades III mais pas la survie globale et pour les stades IV les résultats n’étaient pas 

statistiquement significatifs.  
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Nous retrouvions également que les patients bénéficiant d’un traitement adjuvant étaient les 

moins âgés et ceux présentant moins de co-morbidités. Ce qui a été mis en évidence dans différentes 

études (247,258,378–380).  

 

Dans notre sous-analyse portant plus spécifiquement sur le cancer du rectum, les patients 

ayant bénéficié d’un traitement adjuvant avaient une meilleure SG pour les stades III et IV et une 

meilleure SSR pour les stades IV. En revanche, nous n’avons pas mis en évidence le bénéfice d’un 

traitement néo-adjuvant, pour les deux stades, contrairement au reste de la littérature (268–270), au 

contraire, les patients en ayant bénéficié avaient une moins bonne survie globale et sans récidive, 

cependant les résultats n’étaient pas statistiquement significatifs. Ceci pouvant être expliqué par 

l’augmentation des complications post-opératoires après traitement néo-adjuvant, notamment après 

radiothérapie (211,212). Les patients ayant la meilleure survie globale, pour les deux stades et survie 

sans récidive pour le stade IV, étaient les patients ayant bénéficié d’un traitement adjuvant sans 

traitement néo-adjuvant puis ceux ayant bénéficié des deux traitements. Ceux ayant la moins bonne 

survie globale pour les stades III étaient les patients ayant bénéficié d’un traitement néo-adjuvant, 

sans traitement adjuvant et pour les stades IV, les patients n’ayant reçu aucun traitement. Deux études 

récentes avaient mis en évidence le bénéfice d’un traitement adjuvant et/ou néo-adjuvant pour les 

patients atteints d’un cancer rectal de stade III (381,382). 

 

Le principal point fort de notre étude est un effectif de population important, apportant une 

puissance suffisante pour réaliser des analyses multivariées avec des résultats significatifs. Bien qu’elle 

ne soit pas randomisée, les patients ont été appariés à Charlson ou à âge égal pour réaliser les analyses, 

limitant un éventuel biais de confusion. De plus, elle donne un bon aperçu de la prise en charge des 

patients âgés atteints d’un CCR de stades III et IV. Elle évoque également l’absence de bénéfice d’une 

résection carcinologique des tumeurs de stade IV, chez des patients qui ne recevront pas de traitement 

adjuvant. 
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Cependant, notre étude est rétrospective et se déroule sur une longue période qui a vu évoluer 

les pratiques, notamment concernant les protocoles de chimiothérapie. Enfin, nous n’avons pas inclus 

les résultats de morbidité post-opératoire dans l’analyse alors que les complications post-opératoires 

peuvent affecter ou contre-indiquer l’administration d’un traitement adjuvant (fistule, dégradation de 

l’état général).  
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X. Conclusion 
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La prise en charge oncologique des patients âgés a beaucoup évolué au cours de ces dernières 

années, notamment grâce au progrès de la prise en charge globale et des différents outils d’évaluation 

(EGS, test Oncodage G8).  

Afin d’améliorer la survie des patients âgés atteints d’un cancer colo-rectal, le dépistage 

organisé pourrait être élargi jusqu’à 80 ans et la coloscopie de dépistage proposée, plus 

systématiquement, aux personnes âgées, afin de limiter les interventions en urgence, pourvoyeuses 

d’une importante mobi-mortalité. De la même façon, en RCP, leur proposer plus facilement un 

traitement adjuvant, après réalisation systématique d’un teste Oncodage G8. 

Des essais thérapeutiques prospectifs portant spécifiquement sur les sujets âgés, prenant en 

compte des données oncologiques mais également gériatriques (co-morbidités, autonomie, 

environnement social) restent indispensables. D’autant que l’espérance de vie et l’incidence du CCR 

augmentent. 
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ANNEXE 1 : échelle ADL de Katz (Acitivity of Daily Living) 
 

 

ACTION  date date 

Hygiène corporelle 1= autonomie complète 

0,5 = autonomie partielle 

0 = dépendant 

  

Habillage 1= autonomie complète 

0,5 = autonomie partielle 

0 = dépendant 

  

Aller aux toilettes 1 = autonomie complète 

0,5 = autonomie partielle 

0 = dépendant 

  

Locomotion 1 = autonomie complète 

0,5 = autonomie partielle 

0 = grabataire 

  

Continence 1 = continent 

0,5 = incontinence occasionnelle 

0 = incontinent 

  

Alimentation 1 = autonomie complète 

0,5 = autonomie partielle 

0 = dépendant 

  

TOTAL   
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ANNEXE 2 : échelle IADL de LAWTON (Instrumental Activities of Daily Living) 
 

0 = autonome 

1 = dépendant 
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ANNEXE 3 : test Time up and go 
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ANNEXE 4 : index de Charlson 
 

 

 
 

 

combiné à l’âge :  
- 50-59 ans : 1 point 

- 60-69 ans : 2 points 

- 70-79 ans : 3 points 

- 80-89 ans : 4 points 

- ≥ 90 ans : 5 points 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



182 

 

ANNEXE 5 : MNA (Mini Nutritional Assessment) 
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ANNEXE 6 : échelle GDS (Geriatric Depression Scale) 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



184 

 

ANNEXE 7 : échelle MMSE (Mini Mental Status Examination) 
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ANNEXE 8 : test de performance physique 
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ANNEXE 9 : score VES-13 
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ANNEXE 10 : score Oncodage G-8 
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ANNEXE 11 : score de WEXNER 
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ANNEXE 12 : score FIQL (Fecal Incontinence Quality of Life) 
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OGUER (Maude) – Résultats oncologiques de la prise en charge des cancers colo-

rectaux chez les patients âgés dans le Finistère – 10 tab – 68 fig – 12 annexes 

Th. : Méd. : Brest 2018 
RESUME : 
 

Objectif : Résultats de la prise en charge oncologique des patients âgés de 75 ans et 
plus, opérés d’un cancer colo-rectal (CCR) de stade III et IV, dans le Finistère. 
Patients et méthodes : Etude rétrospective, multicentrique, menée entre 2007 et 
2014. 889 patients ≥ 75 ans, opérés d’un CCR de stade III (n=531) et IV (n=358) ont été 
inclus dans l’étude. Etaient colligés : le sexe, l’âge, la localisation tumorale, le mode de 
découverte, les caractéristiques histologiques tumorales, la présence de maladie 
prédisposante ou de facteur de risque, l’index de Charlson combiné à l’âge, les 
localisations métastatiques, le traitement réalisé et sa finalité et l’évolution de la 
maladie. 
Résultats : La majorité des patients avaient entre 75 et 84 ans (332-69,63%). Parmi les 
stades III, 220 (41,43%) patients ont reçu un traitement adjuvant et 162 (42,25%) au 
sein du stade IV. L’administration d’un traitement adjuvant diminuait avec l’âge et 
l’index de Charlson (p<0,0001). 247 (27,78%) patients ont présenté une évolution de 
leur maladie. La survie globale était meilleure après traitement adjuvant pour tous les 
groupes d’âge (p<0,0001) et était influencée seulement par des index de Charlson 
élevés. La survie sans récidive était améliorée par le traitement adjuvant jusqu’à 84 
ans. L’ajout d’Oxaliplatine améliorait la survie sans récidive pour les stades III 
(p=0,016).  
Conclusion : La chimiothérapie adjuvante améliore de façon significative la survie chez 
les patients âgés opérés d’un cancer colorectal. Bien que la prise en charge 
oncologique des patients âgés ait évolué, celle-ci reste délicate du fait de 
l’hétérogénéité de cette population. 
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