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  INTRODUCTION


  




  Avec 42 000 nouveaux cas par an en France et représentant la seconde cause de mortalité par cancer, le cancer colorectal est un véritable enjeu de santé publique. L'occlusion intestinale est un mode de révélation fréquent du cancer colique et constitue une urgence thérapeutique. Outre les difficultés de prise en charge spécifique, le cancer colique en occlusion pose une double problématique : d'une part, la présence d'une obstruction organique sévère du côlon avec les retentissements potentiels notamment d'ordre général ou intestinal d'amont ; et d'autre part, l'existence d'un cancer souvent localement avancé et/ou métastatique, chez des patients souvent plus âgés avec, comme corollaire, stade égal, un pronostic plus péjoratif qu'un cancer colique non compliqué d'occlusion.




  Bien qu'étant une situation fréquente, la prise en charge du cancer colique en occlusion n'est pas consensuelle. La chirurgie en deux temps (colostomie première, intervention de Hartmann), la chirurgie en un temps (colectomie segmentaire, colectomie subtotale) ou la prothèse colique peuvent se discuter en fonction du terrain (âge, comorbidités), de la gravité de l'occlusion et du contexte oncologique. La découverte peropératoire d'une perforation intestinale, d'une tumeur avec envahissement d'un organe de voisinage, d'une carcinose péritonéale ou de métastases hépatiques ou ovariennes peuvent également influencer le geste chirurgical. Enfin, la décision d'une chimiothérapie, qu'elle soit préopératoire (tumeur primitive en place une fois l'occlusion levée) ou adjuvante (après l'exérèse de la tumeur primitive) fait l'objet de nombreuses discussions en Réunion de concertation pluridisciplinaires.




  Le but de ce travail, qui nous a été confié par le conseil d'administration de l'Association française de chirurgie (AFC), est d'apporter une vision globale de la prise en charge du cancer colique en occlusion dans les centres de chirurgie français et d'essayer de répondre à ces différentes questions. Nous sommes très honorés de la confiance accordée pour la rédaction de ce rapport.




  Les patients inclus ont été pris en charge entre 2000 et 2015. Un questionnaire complet a été envoyé à l'ensemble des services de chirurgie générale et digestive en France. Les questionnaires colligés ont été validés par les rapporteurs afin de « purifier » les données recueillies avant qu'elles ne soient inclues dans une base de données sécurisée, déclarée à la CNIL. Il s'agit d'une étude multicentrique rétrospective avec les biais que cela comporte. Cependant, il s'agit d'une série relativement récente comportant un grand nombre de malades. On peut ainsi estimer qu'elle reflète bien des pratiques de prise en charge des cancers coliques en occlusion en France. De plus, cette série présente l'intérêt de ne pas se limiter aux patients opérés mais d'évaluer aussi le devenir des patients bénéficiant d'une stratégie de prise en charge endoscopique ou d'une simple surveillance.




  Nous tenons à remercier les auteurs qui ont contribué à ce rapport et qui ont dû revoir la littérature récente pour faire le point sur l'actualité des sujets que nous leur avons confiés, permettant de faire de ce rapport une mise au point d'actualité et de qualité.




  Nous tenons à remercier chaleureusement le docteur Diane Mège (Hôpital de la Timone, Marseille) et le docteur Gilles Manceau (Hôpital Pitié-Salpêtrière, Paris) pour leur aide précieuse dans le recueil et l'analyse des données. Sans eux, ce rapport n'aurait pas été possible. Nous tenons également à remercier toutes les équipes qui nous ont adressé leurs dossiers. Nous sommes conscients de l'effort que représentent la sortie des dossiers, le remplissage des fiches et les réponses aux relances qui ont été adressées. Nous espérons qu'elles ressentiront la qualité de ce rapport comme une forme de remerciement que nous leur adressons.




  Nous espérons que ce rapport, tant par les chapitres didactiques que par les résultats de l'enquête elle-même, vous présentera des informations nouvelles à même d'influer sur vos pratiques quotidiennes.




  Mehdi Karoui, Igor Sielezneff




  ÉPIDÉMIOLOGIE DU CANCER DU CÔLON EN OCCLUSION




  Anne-Marie Bouvier, Anne Berger


  




  Introduction




  En France, le cancer colorectal (CCR) se situe au 3e rang des cancers en fréquence et représente la 2e cause de mortalité par cancer. Les données des registres de cancers ont permis d'estimer à 42 000 le nombre de nouveaux cas de CCR en 2012 [1], dont deux tiers sont localisés au côlon, soit près de 28 000 cas. La survenue d'une occlusion dans un contexte de cancer colique, avec ou sans perforation révélatrice, est un facteur d'urgence nécessitant une prise en charge diagnostique et thérapeutique différente de celle adoptée dans les formes non compliquées.




  Les statistiques de centres spécialisés comportent des biais de sélection non contrôlables portant principalement sur le recrutement plus ou moins spécifique des malades. Ces résultats ne peuvent être extrapolés à l'ensemble d'une population. Il est probable que les malades présentant une occlusion soient hospitalisés dans les services de chirurgie, ce qui donne un pourcentage d'occlusion supérieur à la réalité. Dans ce contexte, les registres de cancers représentent l'outil idéal pour évaluer les pratiques médicales. Ils permettent le recueil de données exhaustives provenant de toutes les filières de soins sur des zones géographiques bien définies et avec des procédures de recueil et de codification standardisées.




  Fréquence des cancers colorectaux diagnostiqués à l'occasion d'une occlusion intestinale aiguë




  Peu de données sont disponibles dans la littérature concernant la fréquence et l'épidémiologie des occlusions par cancer colique. Il s'agit le plus souvent de séries hospitalières dans lesquelles les pourcentages varient entre 8 et 40 % [2, 3, 4, 5, 6, 7]. L'absence de définition consensuelle d'une occlusion, qui peut varier d'un simple ralentissement du transit à la nécessité de pratiquer une chirurgie en urgence, l'absence de distinction entre cancers localisés au côlon ou au rectum et l'inclusion parfois des perforations dans les estimations, rendent difficile la comparaison des quelques études disponibles. Dans les publications issues de statistiques de population et prenant en compte la définition stricte d'arrêt des matières et des gaz, la fréquence est de l'ordre de 7 à 14 % [8, 9, 10, 11].




  Les données du Registre bourguignon des cancers digestifs montrent que la proportion de cancers coliques diagnostiqués à l'occasion d'une occlusion n'a pas varié au cours du temps. Elle est passée de 9,9 % au cours de la période [1976-1987] à 9,5 % au cours de la période [2000-20102] (Tableau I). Les taux d'incidence standardisés correspondant étaient respectivement de 1,2 pour 100 000 entre 1976 et 1987, de 1,9 pour 100 000 entre 1988 et 2012.
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  Répartition selon le sexe et l'âge




  La proportion de cancers coliques diagnostiqués à l'occasion d'une occlusion était plus élevée chez les femmes (10,1 %) que chez les hommes (9,6 %). Du fait d'une fréquence plus importante du cancer du côlon chez les hommes, l'incidence standardisée était de 2,4 pour 100 000 chez les hommes et de 1,5 pour 100 000 chez les femmes au cours de la dernière période 2000-2012. La proportion et l'incidence des cancers du côlon diagnostiqués en occlusion augmentaient avec l'âge. L'incidence passait de 0,6 pour 100 000 avant 60 ans à 25,7 pour 100 000 après 75 ans au cours de cette dernière période.




  Répartition sur le cadre colique




  La distribution sur le cadre colique des cancers diagnostiqués à l'occasion d'une occlusion différait de celle de l'ensemble des cancers. Les cancers du côlon droit, un tiers de l'ensemble des cancers coliques, ne représentaient qu'une faible proportion des cancers occlusifs. Ceux du côlon transverse et gauche étaient fréquemment le siège d'une occlusion. La jonction recto-sigmoïdienne était rarement concernée [8].




  Stade de diagnostic




  Les circonstances de diagnostic étaient associées à l'extension du cancer. La proportion des cancers coliques limités à l'organe (stades TNM I et II) était plus faible en cas d'occlusion (39 %), qu'en l'absence d'occlusion (52 %) (Tableau II). Les cancers de stade TNM I représentaient 3 % des cancers diagnostiqués en occlusion.
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  Traitement




  La plupart des patients dont le cancer a été diagnostiqué à l'occasion d'une occlusion ont été opérés. Dans la série bourguignonne, 98 % avaient un traitement chirurgical et la proportion des patients occlus ayant pu avoir une résection à visée curative de leur cancer est passée de 55 % au cours de la période (1976-1980) à 72 % au cours de la période 1996-2000 [8]. Cette proportion variait selon la localisation le long du cadre colique, de 74 % pour les cancers du côlon droit à 67 % pour ceux du côlon gauche. L'effet propre de l'occlusion persistait après ajustement sur le sexe et l'âge des patients. La mortalité opératoire associée à la prise en charge en urgence des patients était plus élevée qu'en cas de diagnostic hors contexte d'urgence. Elle a considérablement diminué avec le temps. Elle était de 32,6 % dans la série française (1976-1980) et de 37,9 % dans une série suédoise (1997-2001) [12] et de 37,9 % dans une série anglaise (1966-1970) [13]. Elle était seulement de 15,2 % dans la série française entre 1996 et 2000, et de 10,2 % dans une série suédoise entre 1997 et 2001 [12].




  Il n'y a pas, à notre connaissance, de publication récente rapportant les taux de survie après chirurgie d'un cancer colique diagnostiqué lors d'une occlusion dans la population générale. Dans une série française concernant les cas diagnostiqués entre 1976 et 1982, la survie relative à 5 ans était de 18 % (alors qu'elle était de 31 % hors contexte d'urgence) [14]. Il existait une diminution significative de la survie chez les patients opérés en Suède dans un contexte d'urgence (mais non spécifiquement pour une occlusion) par rapport à ceux opérés hors urgence [12].




  Le risque de reprise évolutive après résection à visée curative est plus important chez les patients ayant été diagnostiqués à l'occasion d'une occlusion ; le taux cumulé à 5 ans était de 14,2 % chez les patients occlus, et de 7,6 % chez les non occlus au cours de la période 1976-2005 (Tableau III) [9]. Après ajustement sur l'âge, le stade et la localisation du cancer, l'occlusion restait un facteur de risque indépendant significatif pour la survenue d'une récidive locale et à la limite de significativité pour la survenue d'une métastase (p = 0,054). Cette étude suggérait qu'une surveillance attentive était nécessaire chez les patients ayant eu une occlusion colique pour détecter une reprise évolutive le plus précocement possible.
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  IMAGERIE DU CANCER COLIQUE EN OCCLUSION




  Paul Bazeries, Catherine Ridereau-Zins


  




  Introduction




  Le diagnostic du cancer colique en occlusion repose exclusivement sur la tomodensitométrie (TDM) en accord avec les recommandations de l'HAS en 2009 [1]. Facilement accessible, elle est incontestablement la technique idéale d'exploration de l'abdomen aigu grâce aux acquisitions volumiques rapides autorisant des reconstructions en haute résolution dans tous les plans de l'espace et à des temps vasculaires optimisés. La TDM permet dans le même temps d'examen de confirmer l'occlusion, de faire le diagnostic positif de sténose maligne, de localiser précisément le cancer sur le cadre colique et d'apprécier son extension locorégionale et à distance.




  Technique de TDM en urgence




  Elle est simple et ne nécessite aucun balisage de la lumière digestive. Sont pratiquées une acquisition en contraste spontané (recherche d'hyperdensités spontanées : sang et calcifications) et une acquisition après injection intraveineuse de produit de contraste iodé au temps veineux. Ce temps permet l'étude des parois digestives (épaississement, rehaussement) et du parenchyme hépatique. L'examen est complété par une exploration thoracique dans le même temps (bilan d'extension carcinologique initial complet). La pose préalable d'une sonde nasogastrique n'est nécessaire qu'en cas d'occlusion haute associée (effet émétisant possible de l'injection IV de produit de contraste iodé). La lecture s'effectue à la console avec défilement des coupes axiales et en reformatage sagittal et coronal.




  Résultats




  La TDM répond rapidement aux principales questions permettant la prise en charge thérapeutique du patient.




  ¦ Confirmation du caractère organique de l'occlusion et de son siège colique




  Le côlon est dilaté (diamètre supérieur à 6 cm et 8 cm pour le cæcum) et il existe une zone jonctionnelle : transition nette et brutale entre le côlon dilaté et le côlon plat. Le plus souvent, la valvule de Bauhin est continente et l'intestin grêle reste plat (diamètre inférieur à 25 mm). Une distension du grêle est possible en cas d'occlusion colique avec valvule « forcée », notamment pour les tumeurs coliques droites [2].




  ¦ Nature tumorale de l'obstacle




  La paroi colique de la zone jonctionnelle est épaissie (supérieure à 3 mm) de façon circonférentielle et irrégulière [3]. La lumière colique est sténosée (Figure 1).
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  ¦ Siège de la tumeur et son extension longitudinale




  Le cancer occlusif siège classiquement en aval de l'angle colique gauche mais peut toucher l'ensemble du cadre colique [4]. Sa localisation est précisée par la projection sur les reconstructions multiplanaires (RMP) [5]. Les vues coronales sont essentielles pour les lésions du côlon transverse et sigmoïde (surtout en cas de dolichocôlon) et les vues sagittales sont plus contributives pour les tumeurs des côlons ascendant et descendant. Une mesure de la tumeur dans son plus grand axe peut être obtenue par une reconstruction oblique (technique de post-traitement avec déroulement du côlon). La prévision de la taille d'un éventuel stent colique est ainsi rendue possible (Figure 2).
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  Lorsque le côlon est plein, la TDM permet une évaluation fiable de l'extension pariétale tumorale avec une sensibilité et une spécificité de respectivement 96 et 83 % [6]. En cas de lésion T3, les contours externes de la tumeur sont alors irréguliers, spiculés ou concave, et la graisse péricolique est dense [7, 8]. La lésion est classée T4 dès lors qu'un organe de voisinage est envahi. Les signes en TDM sont directs (infiltration évidente par un processus tumoral) ou bien indirects (contact étendu entre l'organe et la lésion avec disparition du liseré graisseux, avec ou sans effet de masse) (Figure 3). Sont étudiés avec attention : la vessie, le dôme utérin pour les tumeurs du côlon sigmoïde, le rétropéritoine et l'uretère gauche pour celles du côlon gauche, l'estomac pour celles de l'angle gauche et le bloc duodénopancréatique pour les tumeurs du côlon transverse.
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  ¦ Extension ganglionnaire




  Le diagnostic de l'atteinte ganglionnaire est peu fiable en TDM en l'absence de signe spécifique d'envahissement tumoral. Sa précision varie de 59 à 71 % [9, 10]. Peuvent être suspectés « N+ » des ganglions péritumoraux avec un petit axe supérieur à 5 mm, de forme arrondie, de densité hétérogène, sans hile graisseux résiduel et aux contours irréguliers. Une densité supérieure à 100 UH au temps portal est un signe de malignité sensible mais peu spécifique [7]. Des ganglions rétropéritonéaux de petit axe supérieur à 10 mm sont à considérer comme pathologiques.




  ¦ Extension métastatique




  Des métastases synchrones du cancer colique en occlusion sont recherchées dans le foie, le péritoine et les poumons.




  Les métastases hépatiques sont typiquement des lésions nodulaires hypodenses spontanément et au temps portal avec un rehaussement périphérique « en cocarde » ; rarement elles sont initialement calcifiées [11]. La sensibilité de détection en TDM est de 75 % avec une spécificité de 95 % [12]. Leur taille, nombre et localisation dans les différents segments doivent être précisés. Si un geste chirurgical est envisagé, une estimation des marges de résection par rapport aux vaisseaux portes et sus hépatiques ainsi qu'une volumétrie hépatique peuvent être calculées grâce aux techniques de post-traitement d'image. La caractérisation des lésions de taille inférieure à 10 mm reste difficile en TDM et peut poser un problème diagnostique. Elles peuvent correspondre à des lésions bénignes telles que les kystes biliaires ou les hamartomes. Leur nature liquidienne pure pourra être affirmée par un contrôle échographique ou par IRM.




  Les métastases pulmonaires sont des lésions arrondies et bien limitées (exceptionnellement des nodules excavés), de densité tissulaire en fenêtre médiastinale. Fréquemment, des nodules de petite taille sont souvent découverts au moment du diagnostic. S'ils ne présentent aucun critère de bénignité (graisse, calcifications, siège sous-pleural), un suivi évolutif rapproché doit être envisagé pour les nodules non caractérisables de moins 10 mm [13]. En cas de doute persistant, le TEP scanner peut être envisagé pour les nodules de plus de 8 mm [14].




  La carcinose péritonéale peut être affirmée en présence d'implants tumoraux sous formes de plaques, nodules, masses mésentériques, infiltration du grand épiploon ou de scalloping hépatique. La détection de ganglions au sein de la graisse des angles cardiophréniques est également un signe utile au diagnostic de carcinose péritonéale [15]. En revanche, un épanchement liquidien intrapéritonéal isolé peut être d'origine exsudative et ne suffit pas au diagnostic de carcinose dans ce contexte aigu (Figure 4).




  L'atteinte péritonéale peut être sous-estimée en imagerie. La sensibilité de la TDM varie de 60 à 76 % dans la détection des lésions de carcinose et reste dépendante de la taille de la lésion, de sa localisation et de l'expérience du radiologue [16, 17, 18].
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  ¦ Signes de gravité de l'occlusion




  La souffrance colique en amont de la tumeur est évaluée par le défaut de rehaussement de la paroi au temps veineux ; mais il peut être difficile à analyser lorsque la dilatation colique est importante. L'apparition d'une pneumatose pariétale (bulles de gaz intrapariétales, sous muqueuses, linéaires ou « en chapelet ») reflète l'ischémie pariétale [19] (Figure 5) ; elle est rapidement associée à une aéromésentérie et à une aéroportie.




  La perforation colique est plus souvent diastatique sur le cæcum, en amont de l'obstacle plutôt que sur la tumeur elle-même [20]. Elle complique 3 à 8 % des occlusions coliques malignes [21]. Le pneumopéritoine est généralement abondant, sus- et sous-mésocolique (Figure 6). En cas de tumeur du côlon droit associée à une dilatation grêlique, la souffrance des anses grêles se manifeste par un défaut ou une absence de rehaussement pariétal.
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  Diagnostics différentiels




  Si le cancer colique est le premier diagnostic à évoquer devant une occlusion colique, quelques diagnostics différentiels peuvent se poser [22, 23].




  La diverticulite sigmoïdienne dans sa forme pseudotumorale est potentiellement responsable d'une occlusion par mécanisme obstructif mimant une sténose maligne [24]. Si l'image typique du diverticule remanié est souvent absente, d'autres signes radiologiques associés au contexte infectieux clinique et biologique permettent d'en faire la distinction. Contrairement à la sténose tumorale, la sténose inflammatoire est le plus souvent longue (supérieure à 10 cm), symétrique et régulière [25]. Le rehaussement de la lésion est moindre et contraste avec l'importance de l'infiltration de la graisse péricolique et du méso. Les complications infectieuses locales (abcès, fistules) ou à distance (pyléphlébite, abcès hépatique), et l'absence de ganglions satellites sont des arguments supplémentaires. Un contrôle endoscopique est nécessaire à distance de l'épisode aigu, d'autant plus que les deux lésions peuvent être associées.




  Le lymphome primitif colique est rarement la cause d'une occlusion complète. Il se distingue de l'adénocarcinome par l'importance de l'épaississement pariétal contrastant avec le faible retentissement sur la lumière colique qu'il induit. La lésion est le plus souvent hypodense, faiblement rehaussée et sans anomalie de la graisse péricolique. De nombreuses et volumineuses adénomégalies associées sont de bons éléments d'orientation diagnostique.




  Les occlusions par strangulation telles que les volvulus du cæcum ou du sigmoïde sont fréquentes [26] et généralement facilement identifiées en TDM. Un enroulement mésentérique centré sur une zone transitionnelle très serrée est constamment présent, qu'il soit organoaxial ou mésentéricoaxial [27].




  L'invagination colocolique est une cause rare d'obstruction endoluminale, reconnaissable en TDM par un aspect en cible du boudin, et doit toujours faire rechercher une cause organique sous-jacente chez l'adulte (polype, lipome, cancer, diverticule de Meckel ou mucocèle appendiculaire) [28, 29].




  L'atteinte colique dans la maladie de Crohn est à l'origine de sténose inflammatoire ou fibreuse. Les lésions sont discontinues, et prennent un aspect en cible à la phase aigüe associées à une dilatation des vasa recta (comb sign) [30]. Elles peuvent être associées à une atteinte iléale ou à la présence de complications de type fistules ou abcès.




  D'autres causes rares d'occlusions coliques telles que la sténose post-radique ou postischémique peuvent faire conclure à tort à une lésion tumorale. L'histoire clinique du patient et des signes associés (conversion graisseuse des vertèbres dans le champ d'irradiation ; athérome et suppléance par une arcade de Riolan) sont des indices opportuns.




  Quant au fécalome (qui peut être cliniquement sous-estimé), c'est la cause d'obstruction endoluminale la plus fréquente et ne pose généralement que peu de difficulté en TDM. Le conglomérat de matières fécales est spontanément dense, et s'accompagne parfois d'une discrète infiltration réactionnelle du mesorectum.




  Conclusion




  Le diagnostic de cancer colique en occlusion repose sur la tomodensitométrie seule, réalisée en urgence. C'est un examen simple à réaliser qui permet le diagnostic positif de sténose maligne et le bilan d'extension complet dans le même temps d'examen.
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Figure 2. TDM avee injection de produit de contraste et acquisition au temps portal et reformation
ale dans le plan de la tumeur n maligne obstructive du cdlon sigmoide (fleche blanche)
étudiée dans son plus grand axe avant (A) et aprés la mise en place d’un stent par voie

endoscopique (B). © Dr Ridereau-Zins, CHU Angers
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Tableau I

Proportion des patients diagnostiqués d’un cancer du cdlon i occasion d’une occlusion

selon le stade de diagnostic
Données du Registre bourguignon des cancers digestifs (1976-2012)

Stade n 1976.87 1988.99 200012 pevalue
% % %
1 2410 32 21 08 0,0001
i 5049 116 99 96
m 3438 123 130 132
v 3710 94 105 12,1
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Figure 6. TDM avec injection de produit de contraste et acquisition au temps portal reconstruit
dans le plan sagittal : tumeur occlusive du cdlon sigmoide (fleche blanche) compliquée
d’une perforation diastatique du cdlon d’amont avec abondant pneumopéritoine antérieur sus
et sous mésocolique (tétes de fleches). © Dr Ridereau-Zins, CHU Angers
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Figure 3. TDM avec injection de produit de contraste et acquisition au temps portal : volumineuse
tumeur de I'angle colique droit de stade T4 avec envahissement hépatique de contiguité et responsable
d’une occlusion colique et grélique d’amont (astérisque). Métastases hépatiques synchrones (fléche)
et nodules de carcinose péritonéale (tétes de fleches). © Dr Ridereau-Zins, CHU Angers
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Figure 4. TDM avec injection de produit de contraste et acquisition au temps portal : occlusion
colique en amont d’une Iésion tumorale obstructive du cdlon sigmoide (astérisque) avec ganglions
satellites suspects du méso sigmoide (fleche blanche). Métastases synchrones hépatiques (téte
de fleche noire) et pulmonaires (téte de fleche blanche). La lame d*épanchement périhépatique
West pas spécifique de carcinose péritonéale dans ce contexte aigu (grande fleche blanche)
et peut étre en rapport avec la souffrance du colon dilaté. © Dr Ridereau-Zins, CHU Angers






OEBPS/Images/2.jpg
Tableau T
Incidence standardisée* des patients diagnostiqués d’un cancer du cdlon  Poccasion
d’une ocelusion (taux pour 100 000 personnes/année)

Données du Registre bourguignon des cancers digestifs (1976-2012)

19761987 1988.1999 20002012

Propor- | Inci- | 1C95% | Propor- | Inci- | 1C95% | Propor- | Inci- | 1C95%

tion | dence tion | dence tion | dence
standar- standar- standar-
disée disée disée
Total 99% | 12 [[LLL4| 96% | 19 |[I21| 95% | 19 |[L721]
(292/2942) (491/5 136) (63576 682)

Sexe
Hommes | 94% | 15 |[2181| 92% | 23 |[2026]| 90% | 24 |[126]
Femmes | 105% | 10 |[0&121] 100% | 1S |[3L7| 102% | 15 |[1317]
Age
<GOans | 75% | 03 [[0204]| 87% | 05 |[0407| 89% | 06 |[0507]
60.74ans| 92% | 70 [[5683]| 83% | 96 |[B211| 82% | 95 |[B82109]
=75ans | 1190% | 171 [140202] 1L1% | 273 |[3631]| 108% | 257 [22.7-286]
Locali
Colon 79% | 02 |p203| 70% | o4 [w305| 712 | os |p40g
droit
Colon % | o1 [poon| 1B7% | 02 [[0102| 145% | 02 |[0102
transverse
Colon 126% | 08 [[06091| 124% | L1 [[09-12]| 122% | 10 |[09-L1]
gauche
RS so% | 02 |wio2| e1% | o2 [p203] es% | o2 |0203

IRS : jonction rectosigmoidienne.

* Taux standardisés sur la population mondiale de référence.
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on de produit de contraste et acquisition au temps portal dansles plans
axial (A) et sagittal (B) : occlusion colique en amont d’une lésion tumorale sténosante du cdlon
sigmoide. La tumeur est un épaississement pariétal circonférentiel, irrégulier et rehaussé au temps

portal (téte de fleche). Dilatation préperforative du cecum en amont de Pobstacle (astérisque).
© Dr Ridereau-Zins, CHU Angers
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Tableau TII
évolutives aprés résection a v
selon le mode de diagnostic [9]

Taux cumulés a 5 ans de reprise ‘e curative d’un cancer du célon

Récidive locale Métastase
Occlusion | Non » Occlusion | Non b
(n=286) | occlusion (0=286) | occlusion
(n=3086) (n=3086)
Total 142 76 0,003 361 23,1 <0001
Sexe
Hommes 125 76 0,155 315 2,1 <0001
Femmes 159 76 0,006 3438 218 0,002
Age
<65 64 58 0915 26 214 0887
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Calon droit 113 64 o011 238 216 0014
Colon gauche | 170 59 <0001 314 232 <0001
IRS ne 146 ne nc 251

nc : non connu.
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Figure 5. TDM avec injection de produit de contraste et acquisition au temps portal : occlusion
colique en amont dune sténose maligne du cdlon gauche (fleche blanche) compliquée
dune souffrance colique d’amont avec ischémie et pneumatose pariétale crecale (tétes de fleches).
© Dr Ridereau-Zins, CHU Angers
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