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Résumé

Le cancer du rein est une tumeur maligne primitive qui se développe au détriment du
parenchyme rénal. C'est une tumeur rare qui représente 3% des tumeurs malignes de I'adulte.

Elle se caractérise par une prédominance féminisme dont 3.33% des cas a partir de 50
a 70 ans. Le taux d’incidence varie selon les zones géographiques.

Notre travail se déroule durant la période d'octobre 2023 au mai 2024 qui a été réalisée
au niveau du laboratoire d’anatomo-pathologie a 1’hdpital fréres Saad Guermeche de Skikda.

Sur 30 patients ont été présenté des douleurs lombaires nous avons enregistrés
seulement un cas de sexe féminin dgée Slans, d’apres ’examen histopathologique ont été
trouvé un seul type de tumeur maligne qui est le carcinome a cellules claires.

Les investigations épidémiologiques sont nécessaires pour déterminer les facteurs de

risque peuvent étre impliqués dans le déclenchement et I’évolution de ces tumeurs

Mots clés : cancer du rein, sexe féminin, tumeurs malignes carcinome, Skikda



Abstract

Kidney cancer is a primary malignant tumor that develops in the renal parenchyma. It
is a rare tumor which represents 3% of malignant tumors in adults. It is characterized by a
predominance of feminism, including 3.33% of cases from 50 to 70 years old. The incidence
rate varies according to geographical areas.

Our work takes place during the period from October 2023 to May 2024 which was
carried out at the anatomo-pathology laboratory at the Saad Guermeche brothers hospital in
Skikda.

Out of 30 patients presented with lower back pain we recorded only one case of a
female aged 51 years, according to the histopathological examination only one type of
malignant tumor was found which is clear cell carcinoma.

Epidemiological investigations are necessary to determine the risk factors that may be

involved in the initiation and evolution of these tumors.

Key words: kidney cancer, female sex, malignant tumors carcinoma, Skikda.
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1. Introduction

Le cancer du rein est une néoformation maligne primitive développée aux dépens du
parenchyme rénal. Cette définition exclut les tumeurs secondaires, les tumeurs de la capsule
rénale et les tumeurs des voies excretrices. Il représente 3 % de I'ensemble des tumeurs malignes
de l'adulte et se trouve au 3 rang des cancers urologiques apres les cancers de la prostate et de
la vessie [1]. Il est en 13 position a I'échelle mondiale [2].

La tumeur apparait encapsulée, bien limitée, solide, kystique, ou mixte, pouvant contenir
graisse et calcifications [3]. Cette tumeur progresse soit sous forme exophytique, déformant les
contours du rein «ball like» ou respectant les contours du rein «bean like» [4].

C’est une pathologie qui est hétérogene du point de vue histologique [5,6]. De ce fait, il
existe différents types histologiques : le carcinome a cellules conventionnelles ccRCC, le
carcinome tubulo-papillaire cpRCC, le carcinome chromophobe chRCC, le carcinome des
tubes collecteurs [6,7].

L'oncocytome est la tumeur solide bénigne sans contenu graisseux la plus fréquente, mais
on ne peut pas la distinguer d'un carcinome, surtout lorsque la tumeur est de petite taille [8]. Le
cancer rénal papillaire est la seconde forme histologique la plus fréquente. Certaines de ces
I1ésions ont un réhaussement faible, ce qui les rend difficile a distinguer d’un kyste rénal simple.

Notre objectif est de collecter les cas malades au sein du Centre hopital freres saad
Guermeche de Skikda et ensuite décelé les principales caractéristiques cliniques a travers une
étude histopathologiques afin de préciser ses modalités thérapeutiques.

La premicre partie < Etude bibliographique >, consacrée a au rappel d'anatomie et physiologie
des reins, I'épidémiologie des tumeurs rénales, et la description morphologique de ces derniéres.
La deuxiéme partie, relative a I’étude histopathologique de tissu rénal.

2. Problématique

La survenue d’un cancer reste encore de nos jours un véritable probléme, notamment pour
les cancers diagnostiqués tardivement car se développant a bas bruit. Le cancer du rein, en est

un parfait exemple [9].
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1. Introduction

Les reins sont au nombre de deux organes, le rein droit est un peu plus bas que le rein
gauche en forme d’haricot de couleur rouge foncé, situé contre la paroi abdominale postérieur.
Le rein est un organe clé de 1’équilibre du milieu intérieur. Il exerce cette fonction en modifiant
chaque instant la composition de I'urine da fagon a préserver le volume et la composition des
liquides extracellulaires. Toute anomalie clinique ou biologique doit donc obligatoirement
conduire a la question (la réponse rénale a ce désordre et elle est appropriée on inappropriée).
[10].

2. Anatomie du rein
2.1 Morphologie
Les reins sont des organes pairs encapsulés, de couleur rouge brun, aplatis et ovoides
« en Haricot » la face externe est convexe, la face interne est concave et accueille le hile qui
constitue la Zone de transit des éléments vasculo-nerveux et des voies excrétrices urinaires
[11]. lls pésent 120 A140 g et mesurent 12 cm de longueur, 6 cm de largeur et 3 cm
d’épaisseur [12] Voir figure 01.

) sanguins corticaux Vaisseaux

sanguins arqués

Vaisseaux e
sanguins interlobulaires R i Calice mineur

Calice majeur

Pelvis rénal

Hile rénal Nerf
rénal

Pyramide rénale

Artére rénale
Papille rénale

Médulla

Colonne rénale
Uretére

B

Figure 01 : Morphologie interne du rein [13].

C Cortex

2.2 Vascularisation
Les vaisseaux (artére rénale, veine rénale et vaisseaux lymphatiques) pénétrent dans
le rein Par le hile rénal. L’uretére ressort du rein par le hile rénal et s’abouche a la vessie.

L’artére rénale pénétre au niveau du hile rénal et donne :
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— Les artéres intra-rénales : les branches de division de l'artere rénale, donnent naissance
Aux arteres inter-lobaires, d’ou partent les artéres arquées, puis, les artéres inter-
lobulaires, Desquelles partent les artérioles afférentes, puis les artérioles efférentes, qui
donnent naissance aux Capillaires peri-tubulaires.

— Les veines suivent sensiblement la méme disposition que les arteres avec présence

D’anastomoses. La veine rénale s’abouchera dans la veine cave inférieure [12] Voir figure
02.

The Inc. required for or display.
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Figure 02 : Vascularisation Rénale [14]

3. Histologie du rein
D’un point de vue histologique, le rein est lobé, les différentes formations, notamment le

Néphron (figure 1) qui constitue 1’unité structurelle et fonctionnelle du rein sont vues grace a

des Coupes. Sur coupe sagittale du parenchyme rénale, on distingue deux zones :

— La zone corticale (le cortex) : périphérique, environ 1cm d’épaisseur.

— La zone médullaire (la médulla) : centrale, formée de striation ; correspondant aux
Pyramides de Malpighi (8 a 13) séparées par des expansions du cortex, les sommets des
pyramides

> Sont appelés : papilles rénales. Ces pyramides coiffent de petits calices qui s’abouchent
dans des Grands calices qui vont dans le pelvis (le bassinet) lequel se poursuit par ’uretere.

> Le néphron : Chaque rein humain compte environ un million. Il est composé du glomérule
(Ou corpuscule rénal de Malpighi) principalement localisés dans la corticale et du tubule
[12] Voir figure 03.
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Figure 03 : structure de néphron [15]

4. Anatomie physiologique des reins
Le rein exerce diverses fonctions :

4.1 Fonctions exocrine des reins

Elle assure 1’équilibre de 1’organisme en eau, en minéraux et en électrolytes (molécules

de sodium, potassium, chlore, bicarbonate, phosphate etc.) Par une fine régulation

électrolytique et acido-basique tenant compte des variations imposees a chaque instant. Le

rein est le seul organe a assurer la régulation de la kaliémie tenant compte a la fois des apports

alimentaires en potassium et des pertes digestives. Par ailleurs grace a la régulation de la

volémie ; Il assure & lui seul la régulation lente de la pression artérielle. Elle permet la

détoxification et 1’excrétion des déchets métaboliques terminaux (urée, créatinine, acide

urique, oxalate).

4.2 Fonctions endocrines

Le rein représente le site de formation de plusieurs hormones [11], opérant dans

diverses fonctions :

— La rénine (grace au systeme rénine-angiotensine-aldostérone), les kinines et les

prostaglandines, facteurs vaso-actifs, permettent de réguler la pression sanguine

artérielle.

— L’érythropoiétine, facteur de croissance riche en acide sialique synthétisée par les

cellules endothéliales du cortex et de la médullaire. Elle stimule 1’érythropoi¢se

médullaire en agissant sur la différenciation, la prolifération et la maturation des

précurseurs des hématies.
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4.3 Fonctions métaboliques

Le rein est le siege de diverses voies métaboliques [16] :

— Avec le foie, les reins sont les seuls organes capables de néoglucogenése. En cas de
jetine prolonggé, le rein peut assurer jusqu’a 50 % de la néoglucogenése a partir d’acide
aminés et d’acide lactique.

— Les cellules tubulaires proximales assurent I’hydroxylation de la vitamine D inactive, la
25- hydroxy- vitamine D en 1,25 dihydroxy- vitamine D grace a la 1-a- hydroxylase.

— Catabolisme de ’homocystéine (Hcy) par les voies de rémhylation et trans-sulfuration

Voir figure 04.

Figure 04 : Physiologie rénale [17]
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1. Epidémiologie descriptive

Le carcinome rénal en lien avec un déficit en succinate déshydrogénase RCC SDH-d est

une tumeur maligne rare, représentant entre 0,05% a 0,2% des carcinomes rénaux [18,19].

Le carcinome a cellules rénales est un adénocarcinome et représente 90 a 95% des

tumeurs rénales malignes primitives.

Les tumeurs rénales primaires moins fréquentes sont le carcinome transitionnel ou
carcinome urothélial. La tumeur de Wilms le plus souvent chez l'enfant et le sarcome Etats-
Unis, prées de 81 800 nouveaux cas de carcinome a cellules rénales et d'autres tumeurs rénales

et 14 890 déces estimations de 2023 se produisent chaque année [20].

Le carcinome a cellules rénales est plus fréquent chez I'homme le rapport homme : femme

est d'environ 2 :1.

Les sujets qui ont un carcinome a cellules rénales sont habituellement diagnostiqués entre
65 et 74 ans.

Le carcinome a cellules rénales a tendance a entrainer la formation de thrombus dans la
veine rénale, qui peut parfois s'étendre jusqu'a la veine cave. L'envahissement tumoral de la
paroi de la veine rénale est rare. Les métastases du carcinome a cellules rénales surviennent le
plus souvent dans les ganglions, les poumons, les glandes surrénales, le foie, le cerveau et les

0sS.

Notre enquéte épidémiologique qui se déroule depuis Octobre 2023 jusqu'au Mai 2024
au sein de service interne de lI'anatomo-pathologie a I'hdpital de Saad Germach Essaoudi de
Skikda qui porter 5681 patients enregistrés durant cette période afin de recherche les cas
suspectés touché par cancer des reins pour nous avons diagnostiqué : un seul cas c’est une

femme &gée de 51ans est présente une tumeur maligne de type carcinome.
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Figure 05 : Graphe représente le taux d’incidence de cancer du rein dans la région
de Skikda au Nord- Est d’Algérie [21].

2. Epidémiologie analytique
I s’agit du troisiéme cancer urologique apres ceux de la prostate et de la vessie [22]

Il représente 2 a 3 % des cancers de 1’adulte. Son incidence est en constante augmentation

2% a 4% par an [23].

Chague année dans le monde, 200000 nouveaux cas de cancer du rein sont diagnostiques

et le nombre de déces est estimé a 100000 [23]. Le sex-ratio est de 2 hommes pour 1femme.
L’age moyen de survenue de 67ans chez I’homme et de 70 ans chez la femme.
Cependant le cancer du rein peut se voir a tout age [24,25]
2.1 Répartition selon le sexe
Cancer survient plus souvent chez ’homme que chez la femme avec un ratio de 2/1 [26].
2.2 Répartition selon I'age
L’age médian au diagnostic est de 67 ans chez I’homme et de 70 ans chez la femme.

Le taux d’incidence atteint un maximum entre 70 et 74 ans chez I’homme, et entre 75 et 79

ans chez la femme [26].
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3. Facteurs de risque

L’étio-pathogénie du cancer du rein est multifactorielle. En effet, plusieurs études
internationales ont démontre le r6le de facteurs personnels ou environnementaux dans la genese

du cancer du rein [23,27].
3.1 Facteurs de risque liés aux comportements individuels

3.1.1 Le tabac Le tabagisme est un facteur de risque admis de cancer du rein. Par rapport
aux personnes n’ayant jamais fumé, le risque est augmenté approximativement de 50%

chez I’homme fumeur et 20% chez la femme fumeuse [28].

3.1.2 L’obésit L’obésité est reconnu comme €tant un facteur de risque tant chez I’homme

que chez la femme [28.29].

3.1.3 L’hypertension n’est pas un facteur étiologique indépendant du cancer du rein,

souvent il existe un lien entre 1’index de masse corporelle IMC et I’hypertension [31,32].

3.1.4 Hémodialyses avec dysplasie multi-kystique Les sujets insuffisants rénaux
chroniques sous dialyse ont un risque multiplié par dix de développer un cancer du rein

apres une durée de Plus de 3 ans [33].

3.1.5 Patients transplantés Le risque de développer un cancer du rein sur rein natif est
deux fois plus fréquent chez les patients transplantés, que dans la population générale
[33,34].

3 .2 Facteurs liés a I’environnement

Certaines expositions professionnelles les employés des hauts fourneaux, industries
sidérurgique etc. auraient un risque de développer un cancer du rein [35]. Les produits
incriminés sont le trichloréthylene, le pentachlorophenol, le tetrachlorophenol, I’amiante, le

cadmium [33].
3.3 Facteur de risque génétique

Il existe des syndromes relativement rares qui prédisposent a la survenue du cancer du
rein et caractérisent ce qu’on appelle les formes héréditaires ou familiales, en raison de la

fréquence des manifestations cancéreuses dans ces pathologies [34]. On retrouve

3.3.1 La maladie de Von Hippel-Lindau VHL de transmission autosomique dominante

bien que rare est la forme familiale la plus fréquente et le modele de 1’angiogenése
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tumorale dans laquelle un seul géne est impliqué le géne VHL qui est situé sur le

chromosome 3 [35].

3.3.2 La maladie de Birt-Hogg-Dubé BHD une maladie génétique a transmission
autosomique dominante. Elle associe une atteinte pulmonaire et cutanée dans 90% des

cas ainsi qu’une atteinte rénale dans 15 a 30% des cas.

3.3.3 Les tumeurs du rein retrouvées Sont souvent bilatérales, multifocales et de types

histologiques variés ; le géne muté est le BHD situé sur le chromosome 7.

3.3.4 La sclérose tubéreuse de Bourneville STB une affection héréditaire autosomique
dominante associant chez 1’adulte diverses atteintes, comporte surtout des
angiomyolipomes et des Kystes rénaux comme lésions rénales mais des carcinomes a
cellules rénales peuvent s’observer.

L’expression de la maladie est tres variable d’un cas a un autre. Le géne incriminé est le
géne TSC Tuberous sclerosis complex présent sur deux chromosomes : le chromosome 9

TSC1 et le chromosome 16 TSC2. Ce sont des génes suppresseurs de tumeurs.

4. Mécanismes de cancérogenicité pour les tumeurs rénales chez I’étre humain [36].

Le cancer est une prolifération cellulaire, irréversible, ayant tendance a et a s‘accroitre,

elle échappe aux lois de I'noméostasie, et récidive apres ablation et s'accompagne de métastases.

On peut distinguer, schématiquement, trois étapes dans la genése d'un cancer :

v
v
v

L'initiation correspond a une Iésion rapide et irréversible de I’ADN

Apres exposition a un carcinogene soit physique, chimique, viral, etc...

La promotion correspond a une exposition prolongée, répétée ou continue a une substance
qui entretient et stabilise la lésion initiée.

La progression correspond a l'acquisition des propriétés de multiplication non contrdlée,
I'acquisition de l'indépendance, la perte de la différenciation, l'invasion locale et

métastatique

Etapes de Ia cancerogenese

Intiation Promotions Progression

rrirvsie

WVirsas

Callulo Cettuta e sion Tusmeur
Nnoomale innico Précmes cd e user amtig e

Figure 06 : Schéma générale de cancérogeneses [36]
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1. Définition de Cancer du rein

La plupart de cancer du rein est une tumeur maligne développée a partir du parenchyme

rénal [37].

Moins de 10% des tumeurs du rein sont bénignes : C’est par exemple le cas des

oncocytomes, des adénomes papillaires et des angiomyolipomes les plus fréquents [38].

2. La classification des tumeurs rénales

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

rénales et quelques tumeurs bénignes comme I’oncocytome et I’angiomyolipome. Les 1ésions

tumorales rénales sont déterminées selon la classification de ’OMS de 2016 voir tableau n°1

Tableau 01: Classification en 2016 de I’Organisation Mondiale de la

Santé des tumeurs du rein [39].

Carcinome i cellules claires du rein
Néoplasie kystigue multiloculaire rénale de faible potentiel de
malignité
Carcinome rénal papillaire
Carcinome rénal associé & la HLRCC
Carcinome i cellules chromophobes
Carcinome des tubes collecteurs
Carcinome du rein médullaire
Carcinome assodié aux translocations MITF
Carcinome lié un défidt en succinate deshydrogénase
Carcinome tubuleux et mucineux & cellules fusiformes
Carcinome tubulo-kystique
Carcinome assocdé 4 papillaire & cellules claires
Carcinome inclassé
- Stanéphi
: P
Tumeur stromale métanéphrigue
Restas néphrogéniques Néphroblastome
Sarcome d cellules claires
Tumeur rhabdoide
Néphrome mésoblastique congénital
Tumeur rénale ossifiante de I"enfant.
Léiomvosarcome (incluant ceux de la veine rénale)
Angiosarcome
Rhabdomyosarcome
Histiooytofibrome malin
Hémanagiopéricytome
Ostéosarcome
Angiomyolipome
Angiomyolipome &pithé liide
Léiommyome
Lymphangicme
Tumeurs i cellules juxtaglomérulaires
Tumeur interstitielle rénale médullaire
Schwannome
Tumewur fibreuse solitaire
Néphrome kystique
Tumeurs mixtes épithéliale et stromale
Synovialosarcome
Tumeur carcinoide
Carcinome neurcendocrine
Tumeur primitive de neurcectométriques
Neuroblastome
Phéochromocoytome
Lymphome
Leucémie ;= Plasmocytome
Choriocarcinome ;= Tératome

12
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2.1. Tumeur malignes

2.1.1 Carcinome a cellules rénales Le carcinome a cellules rénales (CCR) est la tumeur
rénale de I'adulte la plus fréquente 85% des tumeurs rénales. Ces lésions sont des tumeurs
malignes développées aux dépens des tubules rénaux. Historiquement, ils correspondent
aux hypernephromes ou adénocarcinomes rénaux ou tumeurs de Grawitz et comprend 4

types histologiques principaux :

2.1.1.1 Carcinome a cellules claires 75% C'est une tumeur hétérogene,
classiqguement jaune chamois et constituée de cellules optiquement vides car riches en
lipides et en glycogéne ; il a pour origine les cellules du tube contourné proximal. C’est
une tumeur le plus souvent périphérique et bombée a la surface corticale. Sa limite
entre le tissu tumoral et le tissu rénal normal est souvent bien définie grace a la

formation d'une pseudo-capsule.

1.1.1.2 Carcinome tubulo-papillaire 10-15% On distingue deux types
morphologiques type 1 et type 2, cette distinction a un intérét pronostique. Puisqu' a
grade et a stade égaux ; les patients porteurs d'un CCR papillaire de type 1 présentent

une survie plus longue que ceux de type 2 [40].

1.1.1.3 Carcinome chromophobe <5 % type histologique rare mais de bon pronostic ;

il se développe & partir des cellules intercalaires des tubes collecteurs -

1.1.1.4 Carcinome de Bellini ou carcinome des tubes collecteurs 1% Il derive de
cellules du tube collecteur. C’est une tumeur agressive, souvent métastatique au

moment du diagnostic. Son évolution est rapidement péjorative. Voir la figure

13
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Figure 07 : Aspect macroscopiques des principaux types histologiques du carcinome a
cellules rénales (CCR) (AaD). Aspects microscopiques (HE) (Eal) [41].

A. CCR conventionnelles du segment moyen du rein : la tumeur, de couleur jaune d’or, est le

siege de remaniements hémorragiques.

B. CCR papillaire la tumeur est ici multifocale, de couleur plus créeme, mais bien limitée,

souvent de consistance molle.

C. CCR chromophobe la tumeur, bien limitée, est de couleur plus brune avec quelques

Accidents hémorragiques.

D. CCR des tubes collecteurs de Bellini : la tumeur est de couleur blanche, mal limitée et
nécrotique.

E. CCR conventionnelles, aux cellules d’architecture acineuse (HE, X40).

F. CCR papillaire de typel, aux papilles bordées de cellules unistratifiées étroites peu atypiques
(HEXA40).

G. CCR papillaire de type2, aux papilles bordées pas plusieurs assises de cellules atypiques, au
cytoplasme large, éosinophile (HE, X40).

14
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H. CCR chromophobe, dont les cellules prennent aspect végétal (HE, X40).

I. CCR des tubes collecteurs de Bellini, constitué de structures gland uliformes au noyau

atypique et proéminent hématoxyline-éosine (HE, X40).
v/ Autres types histologiques

— lls sont nombreux une quarantaine et rares.
— Il sagit des tumeurs métaphoriques, néphroblastiques, mésenchymateuses,

Neuroendocriniennes...
2.2 Tumeurs bénignes
Il s'agit principalement de I'oncocytome et de I'angiomyolipome.

2.2.1 L'oncocytome ou adénome oncocytaire 5% C’est une tumeur bénigne d’origine
épithéliale représentant 5% des tumeurs rénales. On peut parfois le confondre avec le

carcinome chromophobe [42].

2.2.2 L'angiomyolipome 2% C’est une tumeur mésenchymateuse constituée en
proportion variable de tissus adipeux, de fibres musculaires lisses et de vaisseaux
sanguins. Il touche surtout la femme aprés 30 ans [43].

On peut en faire le diagnostic sur les clichés de scanner non injecter densité négative qui
signe la présence de graisse intra-tumorale.

Son principal risque évolutif est le saignement hémorragie dans le rétro péritoine ou dans
la voie excrétrice lorsque son diameétre dépasse 4 cm.

Les patients atteints de sclérose tubéreuse de Bourneville ont fréquemment de

volumineux angiomyolipome bilatéraux.
2.3 Les tumeurs kystiques.

La classification anatomo-pathologique des tumeurs kystiques du rein selon le comité

de Canceérologie de 1’ Association Frangaise d’Urologic CCAFU, comporte [44]
2.3.1 Les tumeurs kystiques bénignes du rein

Le néphrome kystique,

>
> Latumeur mixte épithéliale et stromale,
> Le lymphangiome kystique,

>

L’angiomyolipome kystique.
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2.3.2 Les tumeurs kystiques malignes du rein

> Le carcinome multiloculaire kystique a cellules claires CCR,
> Le carcinome tubulo-kystique

2.3.3 A ces deux grandes entités on peut ajouter

> Les tumeurs solides du rein avec des remaniements Kystiques.
> Les tumeurs survenant au cours des maladies kystiques du rein
3. FACTEURS PRONOSTIQUE

3.1 FACTEURS PRONOSTIQUES ANATOMIQUES

La taille de la tumeur, l'invasion veineuse, l'invasion capsulaire rénale, I'atteinte surrénale,
l'atteinte ganglionnaire et les métastases a distance sont inclus dans le systéme de
classification TNM [45]. Voir tableau 02.

Tableau 02 : Classification TNM 2017 du cancer rénal [46] .

LA CLASSIFICATION TNM DE 2017

Le stade | :

Il est défini par TINOMO. Ce stade est subdivisé en deux sous-groupes selon
la taille de la tumeur

« Tla:tumeur < 4cm

« Tlb:tumeurde 437 cm etil n'y a pas de ganglions touchés.

Le cancer est localisé au rein. Il ne s'est pas étendu aux ganglions

lymphatiques voisins ou A d'autres parties du corps.

Le stade Il :

Il est définl par T2ZNOMO. La tumeur 3 une tallle supérieure 4 7 cm.
Le cancer est seulement situé dans le rein et ne s'est étendu ni aux ganglions
lymphatiques voisins ni & d'autres parties du corps. La définition exacte du stade |l
dépend de |2 oil le cancer a commencé.

Le stade Ill :

Il décrit trois situations différentes, selon la valeur de T, T3a, T3b, T3c avec
NOMO ou parfois T1/T2 avec NTMO :

» T3a: envahissement graisse péri rénale ou surrénale

» T3b: envahissement veine rénale ou de |a veine cave inférieure (VCI) sous-

diaphragmatique.

+ T3c: envahissement de la veine cave inférieure sus diaphragmatique.
Le cancer peut envahir la graisse entourant le rein, la surrénale, ainsi que la veine
rénale ou la veine cave. Le cancer ne s'est pas étendu a un ganglion lymphatique.

Le stade IV :

Ce stade est aussi appelé stade métastatique. Il correspond i toutes les autres
situations. Il est défini par :

+ Le cancer s'est étendu aux tissus avoisinants le rein (T4)

» Le cancer s'est étendu a plus d'un ganglion lymphatique (N1 ou N2)

+ Le cancer s'est é&tendu a d'autres parties du corps (M1)
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3.2 FACTEURS PRONOSTIQUES HISTOLOGIQUES

IIs incluent le grade de Fuhrman, le sous-type histologique, la présence de contingents
sarcomatoides, I’invasion micro vasculaire, la nécrose tumorale et 1’invasion du systéme
collecteur.

Le grade nucléaire de Fuhrman est le critére pronostique histologique le plus largement
accepté [47].

3.2.1 Le grade nucléaire Le grade nucléaire de Fuhrman est fondé sur les atypies

nucléaires.

Le grade retenu correspond au grade le plus élevé, méme s’il n’est présent que
focalement.

On note que la gradation selon Fuhrman est sujette a des variations inter et intra-
observateurs, ce qui a fait proposer I’utilisation d’un systéme binaire plus simple bas
grade/haut grade : bas grade regroupant les grades 1 et 2, et haut grade regroupant les
grades 3 et 4 tableau 4 [4849]. Voir tableau 03

Tableau 03 : Classification de Fuhrman [48] .
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3.2.2. Type cellulaire L’agressivit¢ des CCR est surtout liée a la présence d’une
composante sarcomatoide. Il faut aussi noter que le carcinome papillaire type 2 a un

pronostic plus péjoratif que le type 1.

3.2.3 Micro- angio-invasion La présence de micro-angio-invasion est corrélée dans

plusieurs études a la progression métastatique ainsi qu’a la survie [50].

3.2.4 Nécrose tumorale La nécrose tumorale au sein de la tumeur est un critére

histologique péjoratif [51].
3.3 FACTEURS PRONOSTIQUES CLINIQUES

Sont : le « Performance status », Ils incluent le performance status ECOG, index de

Karnofsky, les symptomes locaux, la cachexie, I’anémie [52].
3.4 FACTEURS PRONOSTIQUES MOLECULAIRES

Il existe de nombreux marqueurs moléculaires qui ont été explorés et qui sont candidats a

étre des facteurs pronostiques dans le cancer du rein.

Parmi ceux-ci, on note : CalX, VEGF, hypoxia-inducible factor (HIF), Ki67, p53, PTEN, E-
cadhérine, CD44 [53].

La limite actuelle a I’usage de ces marqueurs est que, dans la plupart des études, ils ont été
testés dans des cohortes de taille modeste, et surtout que leurs performances pronostiques
n’ont pas ¢été comparées de maniere fiable, ni entre elles, ni a celles des systémes

pronostiques usuels
4. DIAGNOSTIC POSITIF.

v Le diagnostic positif du CR repose sur :
v Les manifestations cliniques.
v L’imagerie médicale.
v Labiologie.
v Les biopsies des lésions rénales.
4.1. MANIFESTATIONS CLINIQUES
4.1.1. Manifestations urologiques La triade classique (hématurie, douleur et masse

lombaire n’est que rarement Présente, et est généralement associée a un stade avancé [54].
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Le plus souvent, un ou deux de ces symptdmes sont présents, dont les plus fréquents sont

I’hématurie et la douleur.
La présence d’un de ces symptomes est un facteur pronostique péjoratif,
A cette triade peuvent s’associer deux autres signes ;

v A savoir la varicocéle et ’"hématome spontané rétro péritonéal.

a. Hématurie
Il s’agit du symptome urologique révélateur le plus fréquent.

Il représente 48% des formes symptomatiques dans I’enquéte épidémiologique de 1’ Association
francaise d’urologie AFU [55].

Elle est classiqguement macroscopique totale, spontanée, indolore, et peut étre isolée dans 20%

des cas.
b. Douleur lombaire

Présente dans 10 % des cas. Ce sont des lombalgies sourdes et permanentes. Elles peuvent étre
secondaires a une hémorragie intra tumorale, a une distension de la capsule par la tumeur, a des

compressions de voisinage ou a des envahissements nerveux.

Parfois la douleur prend I’allure de colique néphrétique secondaire a 1’obstruction de la voie

excrétrice par un caillot. La douleur est un facteur de mauvais pronostic.
c. Masse lombaire

I1 s’agit d’un mode de découverte de plus en plus rare. Une masse palpable au niveau de la fosse
lombaire donne un contact lombaire a la palpation bi-manuelle. Ce symptome témoigne d’une

tumeur déja évoluée.

d. Hématome spontané perirenal

Doit faire évoquer systématiquement un cancer du rein [56].

e. Varicocele

C’est le signe classique devenu exceptionnel et non modifi¢ par la manceuvre de valsalva.

La varicocéle peut étre a droite ou a gauche. Elle est liée & un défaut de vidange de la veine

spermatique dans la veine cave inférieure ou dans la veine renale gauche.
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4.1.2 Signes généraux L’altération de I’état général, avec I’asthénie et ’amaigrissement
ne sont pas spécifiques au cancer rénal. lls constituent un mode de découverte de moins

en moins révélateur.

Ce mode de découverte témoigne d’une tumeur évoluée, et constitue aussi un facteur

pronostique péjoratif classique.

4.1.3 Syndromes paranéoplasiques lls sont présents dans moins de 5 % des cas. lIs sont

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

IIs sont liés a la sécrétion de substances hormonales ou pseudo-hormonales par les cellules

tumorales ou encore a une réponse immune a la tumeur [57].

Certaines hormones sont bien déterminées, c’est le cas de la pseudo parathormone, la
calcitonine, I’hormone antidiurétique, 1’érythropoiétine, I’interleukine-6, le tumor

necrosis factor TNF.

Cependant le mécanisme exact de la plupart des syndromes paranéoplasiques n’est pas

encore éclairci.

Leur persistance ou réapparition témoignent alors d’une reprise évolutive de la maladie
caractérisée par les traceurs suivants : 1I’hypercalcémie, 1’hypertension artérielle, la

polyglobulie, le syndrome de Stauffer, I’anémie et d’autres syndromes paranéoplasiques.

4.1.4 Hypercalcémie L hypercalcémie est liée a une hyperproduction de la PTHrP par la
tumeur Primitive interférant avec le métabolisme de la vitamine D, ou au développement

des métastases osseuses.

4.1.5 L'hypertension artérielle Elle peut étre secondaire au carcinome rénal, soit par

compression de ’artére Rénale ou de ses branches, soit par sécrétion tumorale de rénine

[58].
La néphrectomie permet le plus souvent son controle.

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

tumeur.
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4.1.7 Fievre au long cours Il s’agit d’une manifestation non spécifique. Les mécanismes
incriminés sont nombreux ; il s’agit notamment de la synthése de toxines, de la sécrétion

de substances pyrogenes par la tumeur ou encore liées a la nécrose tumorale.

4.1.8 Le syndrome de Stauffer H Sa présence signe un pronostic défavorable. Il associe
une atteinte de la fonction hépatique due a des plages de nécrose intrahépatiques non
métastatiques avec hépatomégalie lisse et indolore.

C’est une éventualité a connaitre pour ne pas récuser un traitement chirurgical sur la

constatation d’une hépatomégalie diffuse [58].
4.1.9. L’anémie Elle est retrouvée chez 40% des patients.
Les autres syndromes paraneoplasiques comportent [58] :

v Des formes neurologiques a type de poly neuropathie ;

v D’autres formes endocriniennes telles que : I’hypersécrétion de ;
v Gonadotrophine, d’ACTH ou de prolactine ;

v Un syndrome inflammatoire chronique 50%.

4.1.10. Métastase Les sites métastatiques sont, par ordre de fréquence :

Les poumons, les ganglions, le foie, 1’0s, le cerveau, la surrénale, le rein controlatéral.
Les métastases synchrones représentent 15 % a 25 % des cas.
Elles sont présentes dans 28 % des formes symptomatiques et 9 % des

Découvertes fortuites [54].

AN N N N

La recherche de ces localisations secondaires est indispensable pour définir le Statut

tumoral dont découlera 1’attitude thérapeutique.
5. Traitement du cancer du rein [59]

> Chirurgie : c'est I'option de traitement principale pour les stades précoces du cancer du rein.
Cela peut impliquer I'ablation compléte du rein atteint (néphrectomie) ou seulement une
partie de celui-ci (néphrectomie partielle).

> Chimiothérapie : la chimiothérapie peut étre utilisée pour tuer les cellules cancéreuses dans
les cas de cancer du rein avancé ou métastatique.

> Thérapie ciblée : il existe plusieurs médicaments ciblés qui visent des voies spécifiques de
la croissance des cellules cancéreuses. Parmi les exemples, on peut citer le sunitinib, le

pazopanib et lI'axitinib.
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> Immunothérapie : I'immunothérapie stimule le systéme immunitaire pour qu'il reconnaisse
et elimine les cellules cancéreuses. Cela peut inclure des médicaments comme l'interféron
alpha et l'interleukine-2.

> Radiothérapie : la radiothérapie peut étre utilisée dans certains cas avancés pour soulager
les symptdmes ou ralentir la progression du cancer.

> Des changements du mode de vie, comme une alimentation saine et la pratique d'exercices

physiques, peuvent également étre bénéfiques dans certains cas.
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Chapitre 1V

1. But

Ce travail a été réalisé dans le but d’étudier I’aspect histopathologique de cancer du rein
répertorié au sein de service d'anatomo-pathologie au niveau de I'népital fréres Sadd Guermeche
de Skikda. L’analyse histopathologique a été faite a partir des ensembles des techniques qui
s’achevent par la recoupe jusqu’a la confection des blocs histologique. L'objectif général de
notre travail pratique est de détecter les cellules cancéreuses néoformees dans les différentes

parties des reins.
2. Zone d’étude

Notre présent travail est déroulé depuis Octobre 2023 jusqu’au Mai 2024 au sein de service
d'anatomo-pathologie au niveau de I'ndpital freres Sadd Guermeche de Skikda située situé au
Nord-Est Algérien et se base sur une enquéte épidémiologique portée sur une patiente suspecte

atteints d'un cancer du rein et qui ont été enregistrés durant cette période.
3. Matériels

3.1. Matériels biologique

Une patiente agée 51 ans , Elle souffre d’une douleur persistante dans la fosse Tombaire droite
, qui a été diagnostique d’une masse suspectée tumorale mesurant environ 6¢cm du coté droit
dans la partie du rein .

4. Matériels de laboratoire

Il se compose d’un matériel pour les prélévements, des produits pour la réalisation des coupes

histologiques et d’un matériel de réalisation et d’examen des coupes histologiques.
Nous avons utilisé dans notre travail :
4.1. Matériels pour le préléevement

Gants, Bavette, Blouse, Ciseaux, Cassettes, Plague chauffante, Compresses, Cuves a coloration,
Moules métalliques, Aiguilles, Pinces, Plateau inox, Porte lames, Scalpel, Ruban metre pour

mesurer la taille, Marqueurs.
4.2. Produits pour la réalisation des coupes histologiques

Eau distillée, Eosine, Alcool, Hemalun, Bain d’alcool, Bain d’acétone, Bain d’xyléne, Formol

pour la fixation, L’eukitt pour le montage entre lame et lamelle, Paraffine, Colorants.
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4.3. Matériels pour la réalisation des coupes histologiques

Microtomie de type LEICA, Etuve (pour séchage), Appareil d’inclusion, Réfrigérateur,
Plaque chauffante, Lames et lamelles, Planche de dissection, Cassettes d’inclusion, Moules

métalliques, Manche et lame de bistouri, Scalpel, Crayons pour la numérotation des coupes,

Bacs de coloration, Microscope optique. Voir figure 08.

Figure 08 : Matériels de laboratoire (Photos originales).

5. METHODES

5.1. Techniques de prélévement

Nous avons réalisé une étude sur des pieces opératoires prélevées par ablation chirurgicale
des reins d'une patiente suspectée atteinte de cancer du rein, qui représentent I'objet de nos
études, au niveau du service d'oncologie médicale de I'hdpital freres Sadd Guermeche de
Skikda.

Pour la réalisation de ce travail, nous avons utilisé les techniques histologiques suivantes :
5.1.1. Identification des prélévements

Nous avons collecté les données a partir des dossiers archivés a savoir :

% Nom, prénom, Date de naissance du patient.
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% L’age, Le sexe

% Type de Prélevement
« Type histologique

“ Type de traitement

% Localisation

% Classification

Chaque prélévement regu un numéro alphabétique ou numérique d’identification qui le

suit durant toutes les étapes techniques et de lecture jusqu'a 1’archivage.
5.1.2. Les techniques anatomopathologiques

Apres un acte opératoire, la piéce suspecte enlevée est amenée au service
d’anatomopathologie c’est 1a que son étude commence et dont on a suivi étape par étape
son analyse histologique : des ’arrivée de la piece opératoire jusqu’a la confection et

I’obtention des lames préte a la lecture microscopique.

D’une maniére générale, 1’analyse anatomo-pathologique d’un prélévement des reins

comprend plusieurs étapes :

% Coupe et fixation des échantillons

% Déshydratation et inclusion en paraffine
++ Coulage en blocs de paraffine

% Confection de coupes a partir des blocs
+ Coloration a I’Hemalun-Eosine

% Montage des lamelles sur les lames

% Observation au microscope (lecture et interprétation).

Les résultats de I’analyse anatomopathologique confirment le diagnostic du cancer du

rein, et qui aident a préciser les indications thérapeutiques.
5.3. Fixation des prélévements

La fixation est une étape essentielle pour préserver les structures et le durcissement des

échantillons. Elle doit se faire immédiatement apres le prélevement, par immersion du

26



Chapitre IV

materiel dans un grand volume de liquide fixateur (Formol 10%) durant 24 a 48 heures. La

durée de la fixation varie selon le volume des prélévements. Voir figure 09 ,10.

Figure 09 : Piece de néphrectomie dans un récipient contenant du formol (photo originale).

Figure 10 : Représente la fixation des prélevements (Photo originale).
5.4. Examen macroscopique

La recoupe consiste en un examen a I’ceil nu, pour déterminer la présence des altérations
tissulaires, La prise en charge de la piece, au sein de laboratoire, prise de mensurations :
poids, taille ..., description macroscopique de la tumeur (diamétre, siege exact, couleur,
aspect, consistance), rapports de la tumeur avec le hile, la capsule rénale et le parenchyme

adjacents...). Voir figure 11.
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Figure 11 : Piece opératoire d'un rein atteint de cancer (photo originale).

La masse réséquée a etudier est ensuite disséquée pour réaliser des fragments placés dans
les cassettes perforées en plastiques et conservés ensuite dans un bocal contenant du formol
dilué a 10% pendant 24a48h afin de mieux fixer les échantillons. Voir figurel12.

Figure 12 : Mise des fragments en cassette (photo originale).

RQ : Il est recommandé de garder en réserve le tissu non prélevé, pour le reprendre en cas de
besoin, Les blocs doivent étre préalablement étiquetés par le numéro du dossier du patient pour

éviter toute erreur entre les patients. Voir figurel3.

Figure 13 : Mise des fragments en cassette (Photo originale).
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5.5. Déshydratation

Les échantillons sont déshydratés par un automate de traitement tissulaire « le Technicon »
avant d'étre inclus en paraffine. Il s'agit alors de remplacer I'eau contenu dans I'échantillon
par le milieu d'inclusion. La paraffine n'étant pas miscible a I'eau, les fragments fixés devront
étre déshydratées dans des bains d'alcools a degrés croissants puis dans du xyléne et pour
finir dans de la paraffine chauffée a son point de fusion. L'intérét de la déshydratation est
d'éliminer le fixateur. L'alcool (éthanol) est ensuite remplacé par un solvant miscible a la
paraffine : il s'agit soit de xyléne, soit de toluéne (hydrocarbures). Ces substances éliminent
I'6thanol. La durée du cycle de déshydratation dépend de la nature des échantillons et de leur
taille. VVoir figurel4.

Figure 14 : Automate de déshydratation (Photo originale).

5.6. L’inclusion

Cette étape a lieu le lendemain matin, Les cassettes, une fois récupérées de la circulation,
sont moulées au niveau d’un appareil d’inclusion. Cet appareil est constitu¢ de deux parties,
la premiére partie est un tank contenant de la paraffine chaude tandis que la seconde partie

est une plaque métallique pour le refroidissement.
L'inclusion se fait via un appareil spécial suivant ces différentes étapes :

— Mettre les cassettes dans la partie chaude de I'appareil pour les déparaffiner.

— Prélever les échantillons a I'aide d'une pince a partir des cassettes.
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— Placer les échantillons puis les inclure dans les moules métalliques avec la paraffine
liquide.

— Couvrir les échantillons par la partie dessus de la cassette qui contient le numéro de la
piéce, et les laisser refroidir sur la partie froide de I'appareil.

— Mettre les blocs dans le congélateur, pour renforcer leur solidité et faciliter leur

coupe.Voir figurel5.

s . Paraffine .",‘
ailnd )

B i

Figure 15 : Inclusion dans la paraffine et obtention des blocs solides (Photo originale).
5.7. La réalisation des coupes

Les coupes histologiques se font toujours a froid. Elles sont réalisées a 1’aide d’un microtome

(LEICA RM2145). Chaque bloc histologique, inclus en paraffine subit un dégrossissement

Qui consiste a faire des coupes d’une épaisseur comprise entre 20 a 50 micrometres (pum).
Une fois le tissu atteint, on réduit progressivement I’épaisseur jusqu’a atteindre 4 a 5 um, on
obtient un ruban de coupes tissulaires de 4pum d’épaisseur, qui est déposé dans un bain-marie
afin de déplisser les coupes et de les étaler a la surface de 1’eau, On plonge ensuite, sous
chaque coupe tissulaire, une lame de verre gravée par le numéro d’identification de cette
lame. Les lames sont ensuite placées dans un plateau métallique qui est placé dans une étuve
de séchage les coupes toute la nuit a 37 ° C. Le séchage permet d'éliminer la paraffine et de
favoriser I'adhésion du tissu a la lame, Voir figure16,17,18.

r

- | Dégrossissement

- >N

riQ

i
".‘,'E -
Ruban de 4}
o

étalement du ruban sur la lame

_
e,

Figure 16 : Confection de coupes a partir des paraffine  Figurel7 : Bain - marie pour coupes

Blocs (photo originale). Histologiques (photo originale).
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Figure 18 : Etuve pour séchage (Photo originale).

5.8. Technique de coloration

La coloration a un réle primordial dans les techniques histopathologies, elle permet

I’apparition des certains constituants cellulaires, le noyau et le cytoplasme, ou les parties de

la cellule sont bien différenciés. L’Hémalun est un colorant nucléaire basique, il colore les

noyaux cellulaires en bleu plus ou moins intense ou mauve. L’éosine est un colorant

cytoplasmique acide, il colore le cytoplasme des cellules en rose.

Les colorations histologiques sont trés nombreuses, la coloration qui nous utilisons au niveau

de laboratoire est la coloration par ’hématoxyline éosine qui sert au déparaffinage et

I’hydratation. Voir figurel9.

Tableau 04 : Les étapes de coloration a ’I’hématoxyline €osine

Solution Durée
Xyléne 15Min
Alcool 15Min

Eau courante ( Robinet ) : jusqu'a la disparition de la teinte jaune.

Hemalun 05Min
H20 ( Robinet) ....... passage
Eau de robinet + 2 gouttes d’/Ammoniaque 2 plongées
H20....... .. ..passage.
Eosine a1% 4 5Min

H20 (Robinet)....... passage

Alcool....... passage

Alcool....... passage

Xyléne+Acétone...... passage
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Xyléne ....... passage

Xyléne ....... passage

Figure 19 : coloration 4 I’Hématéine-Eosine (Photo originale).

5.9. Montage des lames

Une fois la coloration terminée et les lames retirées du dernier milieu (xylene), le montage
se fait par la fixation d’une lamelle sur la lame, a I’aide d’une goutte de solution (Eukitt)

pour éviter I’introduction des bulles d’air et protéger les tissus. Voir figure20.

" .pﬂ“ ‘

d

Figure 20 : Montage des lames (Photo origiale).
5.10. Observation microscopique des coupes

L'étude microscopique représente I'étape de lecture et d'interprétation des lames, elle se fait
par le médecin pathologiste a l'aide d'un microscope optique (photo 08), Elle se fait d'abord
au faible grossissement en utilisant impérativement des objectifs plans pour avoir une bonne
vue d'ensemble de la tumeur par les grossissements (x4, x10, x40) pour mieux analyser les
détails cellulaires et nucléaires. Cette lecture permet de poser la rédaction du compte rendu
descriptif avec précision du stade et du grade de la maladie. Voir figure21.
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Figure 21 : Microscope optique (Photo originaie).
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1. Résultats histopathologie

L’étude histologique de notre échantillon issu d’un patient suspect atteint d'un cancer du
rein a été effectué au sein du service d’anatomo-pathologie au niveau de 1’hopital fréres Saad

Guermeche de Skikda, il nous permit de décrire I’architecture de tissu tumoral voir figure 22.

1.1. Description microscopique d’échantillon A

r

,,,,, ‘ Cytoplasme éosinophile y

| Nécrose \ , - =
Forme papillare X Foak .: //

/.'/f" ‘ Hemorragie ! ‘ Forme {’aplllalre et
[ Noyau rond centrique J \ / Tubulaire
; 44 A
Cellules V HE X 10 Poy—
tumorales J—>
HE X 10 HE X 40

Figure 23 : Aspect histopathologique d’un carcinome du rein (Photo originale)

L’échantillon contenait des nodules polaires supérieurs avec une dilatation fixe de 5.5

cm, une consistance fixe importante et une sécrétion d’un liquide blanc jaunétre.

L’examen microscopique d’un parenchyme rénal siége d’une lésion néoplasique tumoral
celle-ci est d’architecture compacte ou par endroit papillaire, les papilles sont a axe congestif
et sont bordées par une ou plusieurs assises cellulaires cylindriques et éosinophiles. Le stroma
renferme des secteurs hémorragiques, il y avait de mitose et de nécrose. En périphérie, on
observait de tubules et trabécules tapissées de cellules atypiques et nucléoles. Par ailleurs,

quelques petits foyers normaux ressemblant au parenchyme saine.
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Choix de la zone d’étude

La wilaya de Skikda appartienne au Nord -Est Algérien occupe une position géographique
stratégique tres intéressante a couse de ses facteurs climatique et existence de beaucoup de
pollution issu des usines comme le sonagraphe que rend la plupart de ses habitants sujets aux
pathologies telle que les tumeurs rénales.

Sur les résultats méthodologie

L'é¢tude comprenait, d'une part, le recueil des données des patients A et ’examen clinique des
patients suspectés d'avoir des tumeurs, de plus les échantillons de tissus tumoraux ont été
prélevés apres exérese chirurgicale afin de faire I’examen microscopique de ces échantillons.
La procédure de prélevement d'échantillons au niveau du service d'anatomopathologie, bien
qu'effectuée par des professionnels du domaine.

Apres I'exérese chirurgicale le prélévement est immédiatement conserve dans le formol a 10 %
pour une meilleure fixation, ¢’est une étape recommandée pour des examens histopathologiques
de qualité.

Dans notre travail, I’échographie a été utilisée chez des cas et la tomodensitométrie chez 100%
des cas au contraire (Benjelloun M et al, 2009) ont montré que le diagnostic était basé sur

I’échographie chez des patients et sur la tomodensitométrie chez tous les patients.

Nous avons constaté que la néphrectomie était le traitement de référence ce qui rejoint 1’étude
de Fall et al. (Fall.B et al ,2011) ou la néphrectomie a été pratiquée chez 43 patients.

Sur les résultats épidemiologiques

Sur les résultats épidémiologiques Selon I'étude menée a I'hdpital Saad Guermash de Skikda,
sur une certaine période depuis octobre 2023 jusqu’a mai 2024, les données ont montré que le
nombre de patients suspectés atteint d'un cancer du rein était au nombre de 30 et d’apres
I’examen histopathologique, ont été enregistré qu’un seul cas de sexe féminin, &gée de 51 ans
soit 3,33%. Une étude par [62]. Montre le contraire que les hommes sont plus touchés que les
femmes soit 33,33%, la sex-ratio dans notre population de patients est de 2hommes pour 1
femmes, ceci concorde avec une étude de [63]. Publiées précédemment ou I’incidence est
estimée a 12,2 pour 100000 hommes et 5,7 pour 100000 femmes. En Algérie, une étude réalisée
par [64]. Sur 348 cas de cancer du rein sur une période de 12 ans, 317 étaient des hommes soit
91,09%. Nous avons constaté dans notre population de 30 patients que 1’age de survenue du
cancer du rein dans la tranche d’age [50-70 ans]. Les autres études [62]. Montrent que le taux

d’incidence s’¢éleéve a partir de 35 ans pour atteindre son maximum a 70 ans, la moyenne d’age
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variée entre 67 ans chez I’homme et 70 ans chez la femme. Cependant il faut noter que le cancer
du rein peut se voir a tout ge. La localisation de la tumeur était du c6té droite comportant une
tumeur polaire supérieure de 6cm de grand axe qui est le contraire a ceux soulignées dans
I’étude de Benjelloun et al. [60] qui été trouvé que la localisation de la tumeur était plus
fréquente dans le rein gauche. Nos résultats sont aussi en accord avec les données de la
littérature [61].

En 2019, seulement 55 cas de RCC SDH-d ont été publiés dans la littérature : I’age moyen lors
du diagnostic était de 38 ans (médian : 35 ans), avec une prédominance masculine (ratio
homme/femme : 1,8) [65,66,67].

Sur I’examen clinique et pronostique

A D’issue de notre recrutement, nous avons obtenu 30 patients atteints d’un cancer du rein sur
une période de 8 mois, la présentation clinique est peu discriminante et variable. Il s’agit
principalement d’une pesanteur pelvienne ou d’une douleur lombaire unilatérale. La tumeur est
le plus souvent découverte fortuitement a 1’imagerie. L’échographie et la tomodensitométrie
ont été utilisées pour la patiente, les auteurs [60]. Ont montré aussi que le diagnostic était basé
sur I’échographie chez 77,4% des patients et sur la tomodensitométrie chez tous les patients. Il
existe une atteinte bilatérale ou multifocale dans 30% des cas [65]. Et une atteinte d’emblée
métastatique est plus exceptionnelle Nous avons constaté que la néphrectomie était le traitement
de référence ce qui rejoint I’étude de. Ou la néphrecto [61]. mie a été pratiquée chez 43 soit
58,1% patients.

Sur les résultats histopathologique

Sur les résultats histopathologique Sur le plan histologique ont été retrouvées que toutes les
Iésions sont malignes avec un principal type histologique le carcinome rénal qui est une tumeur
maligne rare, représentant entre 0,05% a 0,2% des carcinomes rénaux [62,63] et a été reconnue

par ’OMS en 2016, dans sa derniére classification.

D’aprés 1’examen microscopique de prélévement ont été constaté la prédominance de
carcinome rénal a cellules claires 3 ,33% [64,65], [66]. Nos résultats sont aussi en accord avec
les données de la littérature [67]. Ce qui rejoint grossierement les résultats de I’OMS publiés
dans ’EAU Guidelines 2012 le carcinome rénal a cellules claires, (60%), suivi du carcinome

papillaire (20%) et carcinome chromophobe 20%. Les tumeurs rénales étaient majoritairement
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étiquetées comme des oncocytomes non classiques, voire en carcinome rénaux (RCC) a cellules

chromophobes ou en RCC a cellules claires [68].

Macroscopiquement le RCC est une tumeur majoritairement solide, bien circonscrite, pseudo
encapsulée, de couleur brunéatre tendant parfois vers le rouge, avec quelques remaniements
hémorragiques. Elle peut étre volontiers kystique, sans remettre en cause le diagnostic.
Histologiquement [60]. Le RCC peut présenter une morphologie « a cheval ». Le plus souvent,
on retrouve un parenchyme rénal d’un architecture solide si¢ge d'une prolifération néoplasique
maligne, plus rarement tubulaire ou insulaire, composée de cellules de nature épithéliale
agencée en plages, en larges boyaux et en structures tubulo-papillaire cuboides voire ovales, de
bas grade nucléole visible a fort grossissement, éosinophiles avec des contours cytoplasmiques
parfois difficilement décelables.

Le cytoplasme granuleux comporte des vacuoles ou inclusions cytoplasmiques floconneuses,
cette description étant un élément majeur permettant d’évoquer le diagnostic. Il est important
de retenir que cet aspect peut n’étre que focal, particulierement dans les formes de haut grade.
Les noyaux sont de petite taille avec une chromatine éparse, fine, et les nucléoles sont petits ou
absents. Un aspect kystique, tubulaire ou insulaire ne discrimine pas les deux lésions, tout
comme la présence d’un pseudo capsule et de tubules intra-tumoraux. C’est la présence de

vacuoles intra cytoplasmiques floconneuses [71,72,73,74].
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Conclusion

L'Algérie enregistre 150 cas de cancer du rein par an et qui se manifeste en moyenne a 50

ans et touche deux hommes pour une femme.

A travers ce modeste travail et I’enquéte menée aupreés des médecins, nous avons pu
constater que le degré d’agressivité de ce type de cancer était élevé. La mortalité due au cancer
du rein reste encore globalement élevée. La réduction de cette mortalité passe par
I'identification des groupes a risque et le dépistage pour une prise en charge précoce du cancer
et par la prévention, en réduisant les causes évitables du cancer du rein : tabagisme,

hypertension artérielle, obésité et surcharge pondérale.

Malgré les limites et la qualité des données associés au caractére rétrospectif de 1I’enquéte
dans 1’Ouest Algérien, de nombreux facteurs de risque ont été identifiés et nous constatons
qu'ils sont principalement des hommes, et nous trouvons principalement des facteurs liés aux
comportements individuels, aux facteurs environnementaux et aux facteurs de risque
génétiques, ainsi que notre étude a permis de souligner que le cancer rénal était une pathologie
de sujets &gés au cours de la sixieme et la septieme décennie, avec une prédominance masculine,

symptomatologie polymorphe et de découverte fortuite.

Selon I'étude, le diagnostic est difficile car les symptdémes peuvent étre inconnus, le signe
le plus courant permettant de suspecter un cancer du rein est 1’hématurie, en particulier lorsque
les tumeurs sont petites ou au premier stade. Cela dépend également de la taille de la tumeur et
de la vitesse de propagation du reste du corps et du type de tumeur, qu'elle soit bénigne ou
maligne. Le carcinome rénal a cellules claires était le type histologique le plus dominant avec

des stades (T3, T2) et des grades (1 et 111) avancés.

La majorité des tumeurs rénales sont diagnostiquées par échographie abdominale ou
tomodensitométrie (TDM). L’évaluation radiographique permet de classer les masses rénales
suivant leurs caractéristiques. L’échographie, la TDM et I’IRM permettent de diagnostiquer
avec précision la tumeur rénale. La biopsie rénale apporte la preuve histologique de certitude.
Bien que la biopsie rénale soit une bonne approche diagnostique pour les patients, en associant

l'analyse moléculaire, il sera possible d’augmenter 1’évaluation de la tumeur rénale.

Le traitement medical chirurgical reste le traitement efficace pour réduire ce cancer avant

qu'il ne se propage au reste des autres organes. La prise en charge de ces tumeurs a été modifiée
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par I’émergence des thérapies ciblées, avec le développement de molécules ciblant I'une des

voies moléculaires activées dans ces tumeurs.

RECOMMENDATIONS ET PERCEPCTIVES

Grace a cette étude, il est important d’étudier le plus grand nombre d’échantillons pour
connaitre cette maladie, ses causes et ses types, afin de faciliter un diagnostic précoce et de la

contrdler avant qu’elle ne se propage.

Comme conseil aux personnes qui ont des soupcons sur ce cancer, elles devraient faire
un dépistage et des examens médicaux nécessaires pour détecter ce cancer a un stade précoce
afin de le guérir avant qu'il ne se développe, en particulier pour ceux qui ont un héritage dans

cette maladie.
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