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• Cancers des voies aérodigestives supérieures

• La chirurgie des gliomes cérébraux

• Traitement chirurgical du cancer prostatique



Ce 2ème numéro, 
s’il apparaît plus 

chirurgical, reste le 
témoin d’une activité 
oncologique pluridis-
ciplinaire. En effet, 
quelle que soit la 

pathologie, la décision de tel ou 
tel traitement n’est que l’aboutisse-
ment d’une discussion collégiale.

Par ailleurs, s’il convient d’être le 
plus radical possible, il faut égale-
ment tenir compte de la qualité de 
vie post-thérapeutique ; les nouvel-
les techniques et la modernisation 
sont au service du praticien pour 
le guider dans une approche à la 
fois curative et respectueuse de la 
personne.

C’est dans ce sens que doit aller 
notre réflexion dans notre pratique 
oncologique quotidienne.   

	 Sébastien Debroux
	 Didier Dequanter
	 Eric Guérin
	 Philippe Lothaire



Introduction 
Le cancer des voies aérodigestives 
supérieures est le cinquième cancer le plus 
fréquemment diagnostiqué dans le monde 
entier(1).
En 2003, 2132 patients ont présenté un 
cancer des voies aérodigestives supérieures 
(1643 hommes et 489 femmes)(2).
Les cancers du larynx et du pharynx 
représentent respectivement 25 et 15 % des 
cancers des voies aérodigestives supérieures 
soit 5 à 6 % de la totalité des cancers. Ils 
s’observent dans plus de 50 % des cas chez 
l’homme et dans deux tiers des cas entre 45 
et 70 ans avec un maximum de fréquence aux 
environs de 65 ans. Dans 95 % des cas,  
il s’agit d’un carcinome épidermoïde.
Le traitement de ces patients est complexe  
et doit de préférence être assuré par une 
équipe multidisciplinaire. Celle-ci est 
composée notamment d’un radiothérapeute, 
d’un oto-rhino-laryngologiste, d’un 
chirurgien, d’un oncologue, d’un logopède, 
etc.

Traitement
Le traitement plus spécifique des carcinomes 
pharyngolaryngés repose sur la chirurgie, 
la radiothérapie et la chimiothérapie selon 
des modalités parfois complexes qui seront 
décidées en fonction de la localisation et de 
l’extension de la tumeur, du stade clinique, 
des facteurs de co-morbidité éventuels 
présentés par le patient, la résécabilité de 
la tumeur, le choix du patient et, enfin, 
l’expérience du centre de traitement(3 ;4 ;5). 
Quel que soit le mode de traitement,  
les résultats pour le patient doivent être 
appréciés au double plan de l’efficacité 
antitumorale et de la qualité de vie.La 
radiothérapie et la chirurgie représentent  
les thérapeutiques d’importance avec un 
intérêt croissant et un rôle plus déterminant 
de la chimiothérapie.

Stades I et II
Approximativement, 30 à 40 % des patients 
présentent une tumeur diagnostiquée à un 
stade précoce (Stade I et II)(Tableau I).
Ces patients peuvent être traités 
efficacement par la radiothérapie ou la 
chirurgie en première intention. Ces deux 
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modalités thérapeutiques donnent des 
résultats identiques, en terme de contrôle 
local et de survie ; dès lors, le choix 
sera fonction de la morbidité potentielle 
présentée après traitement mais aussi du 
résultat fonctionnel attendu(6).
Cependant, la chirurgie partielle des cancers 
de l’endolarynx a une place de plus en 
plus importante dans le traitement de ce 
type de tumeurs étant donné, d’une part, 
l’amélioration des techniques chirurgicales 
de conservation laryngée et, d’autre part, 
leurs particularités anatomocliniques 
spécifiques. Ces tumeurs se développent à 
l’intérieur du cartilage thyroïde qui résiste 
longtemps à la propagation néoplasique 
évitant ainsi l’infiltration tumorale dans les 
tissus avoisinants. Leur symptomatologie 
est précoce, ce qui explique qu’au moment 
du diagnostic la tumeur n’ait qu’un petit 
volume. La lymphophilie de ce type de 
cancer est faible ou modérée. Toutes ces 
notions expliquent le relativement bon 
pronostic de ce type de tumeur qui atteint 
60 à 90 % de guérison suivant le siège ou le 
développement tumoral. 

Stades III et IV
Plus de 60 % des patients présenteront une 
tumeur localement avancée (Stade III et IV)(7). 
Bien que la chirurgie, le plus souvent suivie 
d’une chimio-radiothérapie, puisse être 
indiquée dans certains cas et pour certaines 
localisations, le traitement standard est 
généralement une chimio-radiothérapie.
Une méta-analyse ainsi que sa version 
actualisée ont confirmé le bénéfice absolu 
de 8 % de survie à 5 ans en faveur de la 
chimioradiothérapie concomitante confirmant 
ce traitement comme la nouvelle référence 
thérapeutique dans l’optique de conservation 
de l’organe pour ces tumeurs localement 
avancées(8 ;9 ;10).
La plupart des études évaluant l’efficacité 
d’une radiochimiothérapie concomitante 
rapportent, toutefois, une incidence 
augmentée de toxicités aiguës commes des 
mucites et/ou une dysphagie. Cependant, les 
effets secondaires à long terme ne semblent 
pas augmenter.
Cette approche nécessite, cependant, 
d’évaluer la mise en place d’une sonde de 
gastrostomie par voie percutanée avant 
traitement, afin de corriger la modification 



du status pondéral suite notamment 
aux toxicités présentées au niveau des 
muqueuses.
La décision entre une chirurgie en première 
intention suivie de (chimio)radiothérapie 
et de radiochimiothérapie concomitante 
reste difficile et controversée et dépend 
de différents facteurs, incluant l’expertise 
locale, les buts de la préservation d’organe, 
l’opérabilité, la résécabilité et le choix 
du patient. Aucune étude randomisée n’a 
résolu la problématique et, étant donné le 
biais dans la sélection des patients, aucun 
consensus ne pourra probablement être défini 
dans un avenir proche.

Chimiothérapie d’induction
Bien que l’histoire naturelle des cancers 
cervico-faciaux soit typiquement caractérisée 
par une évolution péjorative avec apparition 
de récidives locorégionales et décès, 15 à  
20 % des patients pourront également 
présenter une métastase à distance.
Dès lors, étant donné que le contrôle 
local est augmenté par l’administration 
concomitante de radiothérapie et de 
chimiothérapie, il est opportun de se 

concentrer sur la maladie micrométastatique. 
Ainsi, la chimiothérapie d’induction doit être 
reconsidérée.
Le rôle de la chimiothérapie néoadjuvante 
ou d’induction préalable au traitement 
locorégional est un sujet très débattu. 
Seules deux études randomisées sur plus 
de 30 études publiées ont mis en évidence 
que la chimiothérapie confère un avantage 
en termes de survie(11 ;12). De plus, la 
chimiothérapie a peu d’impact sur le contrôle 
loco-régional. Ainsi, une étude comparative 
entre une chimioradiothérapie concomitante 
et une chimiothérapie d’induction suivie 
d’une radiothérapie seule versus une 
radiothérapie seule comme traitements 
visant la préservation d’organe a montré de 
manière statistiquement significative des 
taux plus élevés de contrôle locorégional et 
de préservation de l’organe du (pharyngo)
larynx avec la thérapeutique associant 
chimiothérapie et radiothérapie  
concomitante(13).
Les résultats d’une méta-analyse examinant 
les effets de la chimiothérapie ajoutée au 
traitement loco-régional ont souligné ces 
observations en démontrant l’absence de 
bénéfice de la chimiothérapie d’induction.

La chirurgie en premier lieu ?

La chimiothérapie  
en premier lieu ?
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Cependant, depuis l’introduction des 
taxanes dans les régimes de chimiothérapie 
d’induction, le concept s’est à nouveau 
développé. Récemment, 3 études ont 
comparé une trithérapie d’induction avec 
un régime d’induction connu comprenant 
les deux agents habituellement utilisés : le 
Cisplatine et le 5 Fluorouracil(14 ;15 ;16). Les 
résultats sont consistants et suggèrent que 
ce régime a le potentiel pour émerger comme 
traitement de référence en induction. Les 
études citées sont axées sur la comparaison 
de deux schémas d’induction, mais aucune 
n’a comparé la chimiothérapie d’induction 
TPF (platine, fluorouracil et taxotère) 
suivie par une (chimio)-radiothérapie avec 

une chimio-radiothérapie concomitante 
sans chimiothérapie d’induction. Elles ne 
permettent donc pas de tirer des conclusions 
définitives concernant le rôle de la 
chimiothérapie d’induction dans le traitement 
des tumeurs avancées locorégionales.Les 
indications potentielles les plus évidentes 
sont les tumeurs à haut risque de métastases 
à distance, par exemple les tumeurs de 
l’hypopharynx de stade IV avec présence 
d’adénopathies importantes. Cependant, un 
essai a proposé le comparatif . Les résultats 
préliminaires suggèrent une augmentation du 
temps avant progression en faveur du régime 

d’induction suivi d’une radiochimiothérapie 
concomitante chez des patients présentant 
une tumeur avancée non résécable(17). Trois 
autre études de phase III afin d’élucider le 
rôle de la chimiothérapie d’induction ont été 
initiées.

Agents biologiques
Environ 80 % des tumeurs cervicofaciales 
expriment un récepteur pour un facteur 
de croissance ( EGFR) et jouent un rôle 
important dans la biologie de ces tumeurs(18). 
 Les inhibiteurs de ce facteur jouent un 
rôle important : d’une part, en augmentant 
l’efficacité chez les patients à haut risque de 
récidive et, d’autre part, afin de diminuer la 
toxicité potentielle des chimiothérapies sans 
altérer la survie. La biothérapie associe une 
irradiation et un agent dit < ciblé>. L’agent 
le plus étudié est le cétuximab, un anticorps 
monoclonal dirigé contre le récepteur du 
facteur de croissance épidermique (EGFR). 
Une étude de phase III randomisée a 
comparé l’administration de radiothérapie 
associée ou non à l’administration de 
cetuximab (agent anti EGFR)(19). Cette 
étude a permis de montrer que ce régime 
est bien toléré et une augmentation de 
la survie de même que du contrôle loco-
régional. Il est bien entendu raisonnable 
d’attendre la comparaison par rapport aux 
thérapeutiques établies. Cependant, il s’agit 
d’une alternative chez les patients dont 
l’état général empêche d’envisager une 
chimioradiothérapie concomitante(20).

Conclusion
Actuellement, le traitement de tumeurs 
de stade précoce fait appel à une seule 
modalité thérapeutique soit la radiothérapie 
soit la chirurgie. En cas de tumeur de stade 

La chimioradiothérapie  
concomitante permet un contrôle 
loco-régional et une préservation 

du larynx plus élevés



avancé, une combinaison de radiothérapie 
et de chimiothérapie est une option 
thérapeutique surtout dans la politique 
visant la préservation d’organe mais la 
chirurgie suivie de (chimio)radiothérapie est 
une alternative thérapeutique. Les dernières 
années ont été marquées par un intérêt 
renouvelé pour le rôle de la chimiothérapie 
d’induction. L’administration séquentielle 
d’une chimiothérapie d’induction, suivie par 
une chimio-radiothérapie, est un paradigme 
de traitement qui fait actuellement l’objet 
d’études intensives. Le choix du traitement 
est fonction du site du primitif, du choix du 
patient et de l’expérience du centre. Il est 
attendu que l’introduction progressive des 
agents biologiques permettra de diminuer 
la toxicité des traitements de même qu’une 
évolution des techniques de radiothérapie 
permettra une préservation plus importante 
de tissus. Ces multiples développements 
rendent la décision thérapeutique, visant 
un taux de guérison le plus élevé avec une 
toxicité moindre, plus complexe. 
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Stade I T1 NO M0
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Stade IV b
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T4b Tout N M0

Tout T N3 M0

Stade IV c Tout T Tout N M1 < 10 % des cas, palliatif
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La chirurgie des gliomes 
cérébraux
Dr Cristo Chaskis Service de Neurochirurgie 
Pour le Groupe de neurooncologie CHU de Charleroi

Le diagnostic de gliome doit être évoqué 
devant des signes d’appel qui peuvent être 
cliniques et/ou radiologiques. L’imagerie du 
système nerveux central joue en effet un 
rôle cardinal dans le diagnostic et le traite-
ment des tumeurs cérébrales. Au cours des 
dernières années, elle s’est particulière-
ment développée, permettant d’analyser 
la morphologie de l’encéphale de manière 
de plus en plus fine, mais également de 
déterminer la localisation précise des zones 
fonctionnelles et des connections entre 
celles-ci chez chaque patient. Elle permet 
de plus d’explorer le métabolisme tissulaire 
et la micro-vascularisation des tumeurs de 
manière non-invasive. 
L’imagerie permet d’apprécier l’effet de 
masse exercé par la tumeur, de distinguer la 
présence de zones de nécrose péri-tumorale, 
d’infiltration locale et l’existence éventuelle 
de lésions multifocales. Cette évaluation 
va orienter la voie d’abord chirurgicale 
et déterminer la plus ou moins grande 
agressivité thérapeutique. Elle peut égale-
ment conditionner la mise en place d’une 
dérivation ventriculaire préalable en cas 

d’hydrocéphalie. Une lésion infiltrante limite 
l’exérèse alors que celle-ci peut être radicale 
dans le cas d’une tumeur qui refoule les 
zones fonctionnelles sans les envahir, et ce 
quelle que soit sa taille. Dans les gliomes 
malins, des cellules tumorales sont présentes 
dans le tissu cérébral d’apparence normale 
jusqu’à quelques centimètres de ce qui 
apparaît comme l’essentiel de la tumeur par 
le fait de l’altération de la barrière hémato-
encéphalique, de l’œdème et de la nécrose. 
Les tumeurs para-ventriculaires, particulière-
ment fréquentes chez l’enfant, peuvent occa-
sionner une dissémination le long des voies 
du LCR. 
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) 
constitue le moyen diagnostic de choix pour 
les gliomes(1). L’examen standard (T1 Gd-/
Gd+, T2-, densité protonique, en plans de 
coupes axial et sagittal) permet en général 
d’établir le diagnostic de tumeur(1-7). Dans 
les gliomes de bas grade ne prenant pas le 
contraste, elle permet de plus de distinguer 
l’hypersignal d’une tumeur par rapport à la 
substance blanche normale. Ces éléments 
représentent une raison suffisante pour 
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abandonner le scanner comme moyen diag-
nostique de première ligne dans les gliomes. 
L’IRM peut être complétée par une étude 
par spectroscopie RM, en imagerie pondérée 
de diffusion, en imagerie de perfusion avec 
mesure du volume sanguin et du flux sanguin 
au niveau de la tumeur et du parenchyme 
cérébral sain controlatéral(2-4). L’IRM permet 
l’utilisation de plans de coupe adaptés à la 
situation de la lésion recherchée (coupes 
frontales pour l’hippocampe, coupes sagit-
tales pour le IIIème ventricule ou le tronc 
cérébral par ex.). L’IRM en haute définition 
(acquisition tridimensionnelle en coupes 
millimétriques) permet d’analyser de toutes 
petites lésions et de planifier une neuronavi-
gation sur base des données de l’imagerie. 
Outre l’analyse morphologique, l’imagerie 
permet également l’évaluation fonctionnelle 
du patient, visant à localiser de manière 
précise les zones éloquentes (langage, 
motricité, vision), tant au niveau des aires 
corticales par imagerie BOLD ( Blood Oxygen 
Level-Dependant imaging mettant en évi-
dence les zones corticales activées sur base 
de la différence d’oxygénation cellulaire, 
offrant une marge de sécurité de 1cm dans la 
localisation des aires fonctionnelles ), qu’au 

niveau des fibres au sein de la substance 
blanche par imagerie en tenseur de diffusion 
(DTI)(6)

L’IRM peut être complétée par l’imagerie 
métabolique par PET scan, en utilisant 
des marqueurs explorant le métabolisme 
glucidique (Fluoro-Déoxy-glucose–FDG) ou 
la synthèse protéique (Methionine, Fluoro-
Méthyl-Phenylalanine–FMP)(6,7). 
La chirurgie occupe une place fondamentale 
dans le traitement des gliomes. Elle requiert 
la maîtrise des techniques microchirurgicales 
visant à limiter l’agression et la rétraction 
cérébrales par la réalisation d’abords chiru-
rgicaux peu invasifs respectant au mieux 
l’anatomie du patient. Elle permet d’une part 
de poser un diagnostic précis par la réalisa-
tion de prélèvements au niveau des parties 
les plus suspectes. Les gliomes sont en effet 
des tumeurs typiquement hétérogènes sur 
le plan histologique. Il est donc capital 
d’identifier au sein de la tumeur les zones 
les plus malignes, qui conditionnent  
le pronostic final du patient.
Les biopsies peuvent être réalisées en con-
ditions stéréotaxiques (STX), après mise 
en place d’un cadre stéréotactique sur le 
crâne du patient, avec lequel sera réal-



isée l’imagerie permettant de déterminer 
les zones cibles(8,9). L’IRM est la technique 
d’imagerie de choix, par les multiples 
séquences qui permettent d’identifier les 
zones les plus actives et les plus suspectes 
de la lésion, mais les biopsies peuvent 
être réalisées également sous CT scan, ou 
éventuellement en combinaison avec le 
PET scan (FDG, Méthionine, FMP). Les biop-
sies STX sont particulièrement indiquées 
dans les lésions profondes et/ou de petite 
taille, localisées dans les zones fonction-
nelles, ou chez des patients en mauvais état 
général(10-12). 
Les biopsies peuvent également être  
réalisées à ciel ouvert pour des lésions 
superficielles ou situées à proximité de 
structures vasculaires, de manière à mieux 
contrôler les hémostases. 
Le traitement chirurgical vise toutefois 
l’exérèse la plus complète de la tumeur. 
Dans la plupart des cas, compte tenu du 
caractère infiltrant des gliomes malins, 
l’intervention aura principalement pour 
but de réduire le volume tumoral et, par la 
cytoréduction, d’augmenter l’efficacité des 
traitements adjuvants en diminuant le nom-
bre de cellules tumorales, en éliminant les 

cellules hypoxiques radio-résistantes, et les 
foyers cellulaires inaccessibles à la chimi-
othérapie. La réduction de l’effet de masse 
et de l’hypertension intracrânienne peuvent 
rapidement améliorer la qualité de la vie des 
patients(13-23). La littérature soutient actuelle-
ment une stratégie agressive d’exérèse maxi-
male dans les gliomes malins (astrocytomes 
anaplasiques et les glioblastomes)(24-33). 
L’importance de la réduction du volume 
tumoral est longtemps restée un sujet con-
troversé. Ce n’est que très récemment que 
le rôle significatif de l’exérèse chirurgicale 
a été établi à travers une étude prospective 
multicentrique. (19,21,22,24-28,32,33)

Outre la délimitation et le respect des zones 
fonctionnelles, la plus grande difficulté dans 
la résection radicale des gliomes réside dans 
la délimitation des marges de la tumeur. 
L’utilisation de la neuronavigation permet 
d’améliorer le geste chirurgical grâce à la 
mise en concordance de l’imagerie préopéra-
toire en coupes fines avec l’anatomie du 
patient au début de l’intervention(34). Les 
référentiels de repérage sont constitués 
par des plots cutanés visibles sur l’examen 
en coupes fines et qui sont identifiés par 
les caméras infrarouges du système de 

L’utilisation de la neuronavigation 
permet d’améliorer  
le geste chirurgical
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neuronavigation en début d’intervention. 
Habituellement basée sur la consistance 
et la couleur, l’exérèse peut être amél-
iorée par l’administration orale de 5-ALA 
(acide aminolévulinique) quelques heures 
avant l’intervention(35). Le métabolisme de 
ce traceur au niveau des cellules gliales 
malignes produit la formation de porphy-
rines visible lors de l’intervention chiru-
rgicale grâce à un microscope opératoire 
équipé d’une source de lumière ultravio-
lette. La sensibilité et la spécificité de la 
fluorescence intra-opératoire pour les 
zones tumorales prenant le contraste sont 
respectivement de 0.83 et de 0.87. Il existe 
également un degré de corrélation élevé 
entre la fluorescence intra-opératoire et la 
présence d’une tumeur de haut grade(35). 
Par contre, la fluorescence intra-opératoire 
est faible dans les tumeurs de bas grade et 
n’améliore pas l’exérèse de ces tumeurs. En 
cas de faible fluorescence, l’interprétation 
peut s’avérer difficile. De même, la fluores-
cence n’est visible qu’au niveau cortical ou 
lorsqu’elle affleure la cavité d’exérèse. Tout 
tissu couvrant la zone suspecte ou toute 
collection liquidienne au dessus de la zone 
tumorale soustrait la fluorescence à la vue 
du chirurgien. 
L’utilisation des ultrasons peut également 
faciliter l’identification de la tumeur, du 
fait de la différence de consistance entre 
la lésion et les tissus sains, particulière-
ment lorsqu’elle est couplée au planning de 
Neuronavigation intégrant l’IRM préopéra-
toire (sononavigation)(36,37). 
Toutefois, la modification de la position 
des structures cérébrales occasionnée par 
l’ouverture du crâne et l’exérèse d’une 
partie de la tumeur induit une altération 
des repères établis lors de l’élaboration du 
planning chirurgical avec la station de neu-
ronavigation. Ce phénomène, communément 
appelé brain-shift, compromet l’exactitude 
du guidage en cours d’intervention. 



L’inconvénient des techniques de neuron-
avigation classiques réside dans le manque 
d’information en temps réel, car toutes les 
données sont basées sur l’imagerie préopéra-
toire. 
L’imagerie intra-opératoire par RMN ou CT 
scan, voire par échographie intégrée, per-
met une imagerie en temps réel, à même de 
fournir au chirurgien un contrôle immédiat 
du degré d’avancement de l’exérèse et pou-
vant aider à maximiser celle-ci(36,38-45). 
Toutefois, la radicalité de l’exérèse n’a de 
sens que dans la mesure où elle préserve 
les fonctions cérébrales et n’aggrave pas le 
tableau neurologique et la qualité de vie du 
patient. 
Lors de l’exérèse de tumeurs à proximité de 
zones fonctionnelles (aires du langage de 
Broca et de Wernicke, aire motrice, etc.), 
la neuronavigation seule ne suffit plus. Le 
recours à la stimulation corticale, et par-
ticulièrement sous-corticale, avec réalisation 
d’une cartographie intra-opératoire chez un 
patient éveillé (mapping cortical et sous-
cortical) permet de localiser avec précision 
les zones fonctionnelles et de guider le geste 
chirurgical tout au long de l’intervention. , 
au prix souvent d’une craniotomie plus éten-
due(46,53). 
Compte tenu du caractère diffus et de la 
nature histologique hétérogène des gliomes, 
la chirurgie seule ne peut suffire au traite-
ment. Longtemps, la radiothérapie a été 
le seul traitement adjuvant efficace dans 
les gliomes de haut grade(54,55). Le dévelop-
pement récent de la chimiothérapie par 
Témozolomide combinée à la radiothérapie, 
a marqué une nouvelle étape dans le traite-
ment des gliomes en améliorant la survie 
et la qualité de vie des patients de manière 
significative(56-58). Le développement de nou-
velles molécules de petite taille, d’anticorps 
monoclonaux, de la thérapie génique avec 
injection intra-opératoire de vecteur viral, le 
développement d’agents anti-angiogéniques, 

sont des facteurs permettant d’améliorer et 
de personnaliser le traitement des patients 
porteurs de gliome en visant à contrôler au 
mieux les altérations génétiques et les divers 
facteurs, variables et souvent différents 
selon les patients, responsables de la pro-
gression tumorale(59,60). 
La neuro-oncologie se trouve actuellement 
au centre de la stratégie de développement 
du Service de Neurochirurgie et de l’équipe 
multi-disciplinaire de Neuro-oncologie du 
CHU de Charleroi. 
Le développement de l’imagerie par réso-
nance magnétique permet d’une part 
d’améliorer le diagnostic des lésions gliales 
de manière non-invasive, en déterminant 
les zones les plus suspectes, en approchant 
au mieux le grade de la lésion. Elle permet 
également d’établir une cartographie fonc-
tionnelle par l’examen en tenseur de diffu-
sion des connections sous-corticales qui sont 
intégrés par les nouveaux programmes de 
neuronavigation afin d’évaluer la résequabil-
ité des lésions proches des voies pyramidales 
ou du faisceau arqué par exemple.  
La visualisation intra-opératoire sera  
améliorée par l’utilisation d’un nouveau 
microscope aux capacités optiques optimales 
intégrant la fluoroscopie intra-opératoire 
en lumière ultra-violette avec 5-ALA et 
l’angiographie intra-opératoire en lumière 
infrarouge permettant la visualisation  
optimale de la vascularisation tumorale.  
Le développement du mapping cortical et 
de la chirurgie éveillée est le second point 
permettant d’optimaliser l’exérèse des lésions 
gliales tant de bas grade que de haut grade. 
L’imagerie intra-opératoire est actuellement 
en plein développement. Les unités IRM 
intra-opératoires nécessitent des infrastruc-
tures spécifiques tant de protection des 
champs magnétiques que de garanties des 
conditions d’asepsie et d’antisepsie néces-
saires au bon déroulement des interventions. 
Du fait de leur coût important, elles restent 
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encore en nombre limité. Elles ne peuvent 
atteindre une certaine rentabilité qu’à 
travers une collaboration multidisciplinaire. 
Des synergies sont développées dans ce sens 
afin de rendre cette technologie disponible 
dans notre nouvel hôpital. 
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Le cancer de la prostate est le premier cancer 
de l’homme, avant celui des poumons et du 
colon.
C’est le deuxième cancer le plus mortel, il 
est responsable du décès de plus ou moins 
50.000 morts par an en Europe de l’ouest. 
Les dernières statistiques parleraient d’un 
mort toutes les 10 minutes à cause du cancer 
de prostate.
Il existe de multiples facteurs de risques pour 
le cancer de prostate, citons de façon non 
exhaustive l’âge, la race et certains facteurs 
héréditaires.
Le dépistage du cancer de la prostate se 
fait essentiellement par le toucher rectal 
grâce au dosage d’une protéine dans le sang, 
l’antigène spécifique de la prostate (PSA), 
et aux biopsies écho-guidées. Le PSA existe 
sous plusieurs formes, soit libre soit lié aux 
protéines, cela permet de mesurer un ratio 
(PSA libre/total) qui augmente la spécificité 
du test de dépistage. Plus le rapport est bas, 
plus il y a de risque de rencontrer un cancer 
sur les biopsies de la glande prostatique.
L’agressivité du cancer de prostate dépend 
non seulement de son étendue (volume 
totale, nombre de lobe touché, cancer intra 
ou extra capsulaire….), mais également 

du score de Gleason (score d’agressivité du 
cancer de 4 à 10). Par exemple un cancer 
de prostate avec un Gleason 6 provoque un 
décès endéans les 15 ans dans 15 à 30% des 
cas, alors que pour un Gleason 8 les valeurs 
montent à plus de 85% à 15 ans.
Vu que tous les cancers de la prostate ne 
sont pas agressifs, il est recommandé actuel-
lement de ne pas réaliser des dosages systé-
matiques du PSA avant 50 ans sauf pour les 
patients chez qui l’on suspecte une forme 
héréditaire ou familiale. Ces derniers subiront 
alors un dosage à partir de 40 ans.
Le principal avantage du dépistage est la 
détection de cancers agressifs localisés qui 
peuvent être ainsi traités définitivement par 
chirurgie ou radiothérapie.
En revanche, le principal désavantage du 
dépistage est le risque de mettre en évidence 
des cancers peu agressifs source d’anxiété 
pour le patient et d’entraîner la mise en 
place d’un traitement qui n’est pas dépourvu 
d’effets secondaires. Ceux-ci vont perturber 
la vie du patient d’autant qu’ils touchent 
notamment la sexualité et la continence chez 
des hommes jeunes, en pleine force de l’âge.
La prostatectomie reste le « Gold stand-
ard » chez des patients jeunes en bon état 
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général(1,2), son but étant d’être optimal au 
niveau carcinologique, mais également au 
niveau de la continence et de la fonction 
sexuelle. Il existe deux techniques chirurgi-
cales : la prostatectomie totale rétro-pubi-
enne ouverte(1,2) et la prostatectomie totale 
coelioscopique assistée ou non par robot(3,4). 
Ces deux techniques vous sont décrites plus 
bas.

Prostatectomie radicale 
rétro-pubienne
Le patient est installé en décubitus dorsal 
le corps du patient est mis en position de 
Trendelenburg. L’incision habituelle est une 
médiane sus-pubienne plus ou moins étendue 
vers l’ombilic en fonction de la corpulence du 
patient ou par une incision de Pfannenstiel, 
c’est-à-dire horizontale plus esthétique. 
Après incision aponévrotique, le décolle-
ment sous-péritonéal de l’espace de Retzius 
est réalisé manuellement. L’exposition est 
réalisée à l’aide d’un écarteur auto-statique, 
avec une valve médiane rétractant la vessie. 
Une fois la prostate bien exposée on effectue 
un « dégraissage » de celle-ci, puis on incise 
le fascia endo-pelvien de part et d’autre afin 

d’avoir un contrôle optimal sur l’apex prosta-
tique. Ensuite débute l’hémostase du retour 
veineux, réalisée par un point en « X » de 
fil résorbable 0 prenant largement la face 
antérieure de la prostate, un point de rappel 
est également mis au niveau de la jonction 
entre la prostate et la vessie. En réclinant 
vers le bas la prostate on sectionne prudem-
ment le plexus jusqu’à arriver sur l’urètre, 
celui-ci sera sectionné au bistouri froid, la 
sonde urinaire sera quand à elle coupée en 
deux, la partie intra prostatique sera laissée 
en place à fin de servir comme tracteur. 
Lorsque l’urètre a été complètement section-
né, on observe une lame de tissu blanchâtre 
fibromusculaire (le fascia de Denonvilliers). 
L’incision du Denonvilliers est une étape très 
importante, pour éviter tout risque de marge 
d’exérèse positive, le plan de dissection doit 
passer impérativement derrière ce fascia. Le 
rectum reste pour sa part recouvert d’un fas-
cia : le fascia pré-rectal. Des lames nerveuses 
longent les parois antérolatérales du rectum 
(ce sont les bandelettes neurovasculaires), 
elles distribuent à la prostate sur ses deux 
angles postéro-latéraux sa vascularisation 
et son innervation. La dissection s’effectue 
de part et d’autre de la prostate, elle com-

Figure 1.
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Figure 3.



mence au niveau de l’angle postéro-latéral, 
là où s’insère la lame nerveuse. La dissec-
tion s’effectue de proche en proche, partant 
de l’apex jusqu’à la base de la prostate. La 
sonde située au niveau de la prostate va 
permettre ici d’effectuer une légère trac-
tion, et donc de mettre en évidence le plan 
de dissection situé entre les bandelettes 
neurovasculaire et la prostate. A fin d’éviter 
toute lésion au niveau de celle-ci, cette 
dissection ne s’effectue jamais au bistouri 
électrique, mais bien au dissecteur, aux cis-
eaux et l’hémostase est faite par des sutures. 
Cette dissection hyper-sélective est terminée 
lorsque la face postérieure de la vésicule 
séminale, recouverte du Denonvilliers, 
commence à apparaître. Une fois celui-
ci ouvert, Une pince à disséquer saisit la 
vésicule séminale (recouverte du feuillet 
antérieur du Denonvilliers), et les ciseaux de 
Metzenbaum décollent progressivement cet 
espace intervésico-séminal en restant toujo-
urs au contact du plan séminal. Une fois le 
décollement des vésicules séminales étant 
effectué, une dissection du col vésical peut 
être débuté. La section vésico-prostatique 
latérale s’effectue à la pointe du bistouri 
électrique. Elle commence par la graisse 
rétro-vésicale, et progressivement arrive au 
contact de la face postérieure du col. Cette 
section ayant été réalisée latéralement des 
deux côtés, on se porte ensuite en avant. 
Il est alors très facile de repérer la jonction 
vésico-prostatique antérieure et de section-
ner celle-ci. Une fois la prostate enlevée et 
le contrôle hémostatique réalisé, il ne reste 
plus qu’à effectué une anastomose entre le 
moignon urétral et le « col vésical » (« neo-
col vésical », celui-ci est formé en effectuant 
un surjet au vicryl 2/0 tout autour de la zone 
réséquée précédemment), cette anastomose 
comporte 6 points simples effectués au vic-
ryl 2/0. Un drain aspiratif de type Redon 
est positionné sur la face antérieure de la 
vessie, en évitant un contact direct avec 

l’anastomose. En cas de curage, ce drain aspi-
ratif est retiré rapidement afin d’éviter une 
lymphorrhée entretenue par cette aspiration. 
Lors de la fermeture pariétale, une attention 
particulière doit être portée à la fermeture de 
l’aponévrose abdominale antérieure par deux 
hémi-surjets de fil 0 résorbable. Un surjet 
sous-cutané de rapprochement est utile afin 
d’éviter tout hématome pariétal. La fermeture 
cutanée est classique avec un pansement sec 
non compressif.

Prostate radicale par 
coelioscopie
Même si le but et les indications sont 
identiques par rapport à la voie ouverte, 
la procédure est différente. Premièrement, 
l’installation est primordiale, comme dans 
toute coelioscopie, les quelques minutes 
que l’on peut « perdre » en installant le 
patient, seront rapidement récupérées lors de 
l’intervention.
Le patient est positionné en décubitus dorsal 
et en position gynécologique (à la différence 
des jambes plus tendues).
L’incision peut être faite dans l’ombilic 
même pour introduire le premier trocart 
et servira à l’extériorisation de la prostate 
en fin d’intervention. Après insufflation de 
CO2, l’optique sera placée dans le trocart 
de 11 mm mis sous contrôle de la vue dans 
l’ombilic. La transillumination permet de 
placer les autres trocarts : un trocart de  
5 mm dans chaque fosse iliaque et un entre 
pubis et ombilic. L’insufflation ne dépasse 
pas 12 mm de mercure. La table est basculée 
en position de Trendelenburg extrême de 
façon à refouler les anses grêles. Il est par-
fois nécessaire de libérer, voire de suspendre 
l’anse sigmoïdienne pour bien exposer le cul-
de-sac de Douglas.
Le premier temps de l’intervention com-
porte la dissection des vésicules séminales. 
L’incision péritonéale est faite au niveau du 
repli péritonéal en forme d’arche recouvrant 

Figure 2.
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les vésicules séminales. Le feuillet péritonéal 
est décollé, pour mettre en évidence la face 
postérieure du plan séminal. Ceci permet de 
repérer les ampoules déférentielles. Chaque 
canal déférent est ensuite libéré. L’artère 
déférentielle siégeant sous le déférent est 
coagulée ou clipée. Pour aborder les vésicules 
séminales et ouvrir l’angle entre la vésicule 
et le déférent, on le sectionne de façon à 
s’en servir comme tracteur. Il existe constam-
ment une ou deux artères vésiculo-déféren-
tielles, dont le trajet est transversal et croise 
le sommet de la vésicule. Sa section va per-
mettre l’ouverture du plan de dissection.
Les deux vésicules séminales étant libérées, 
elles sont saisies et attirées vers l’avant. 
Ce geste met en tension l’aponévrose de 
Denonvilliers (feuillet situé entre la pros-
tate et le rectum). On va ensuite décrocher 
la vessie pour faire apparaître l’espace de 
Reitzius (pour faciliter la manœuvre on 
peut injecter du sérum physiologique dans 
la vessie à fin de pouvoir la délimiter plus 
facilement). Une fois la vessie tombée, on 
reconnait sa face antérieure avec le plexus 
de Santorini et le pubis. Il est important de 
bien dégraisser l’aponévrose pelvienne et de 
sectionner la veine dorsale superficielle, afin 

de mettre en évidence la zone de réflexion 
de cette aponévrose. L’aponévrose pelvienne 
est incisée latéralement là où elle se réflé-
chit, de la paroi pelvienne vers la prostate. 
Après incision de cette aponévrose, l’espace 
latéro-prostatique s’ouvre sous l’effet de la 
progression du gaz. L’aponévrose pelvienne 
est ouverte le plus possible vers l’arrière et 
en avant jusqu’aux ligaments pubo-prosta-
tiques. Cette manoeuvre est réalisée des deux 
côtés afin d’amincir au maximum le plexus de 
Santorini. On peut ainsi ligaturer le plexus de 
Santorini en masse.
L’attention se porte ensuite sur le col vési-
cal. Il faut bien vider la vessie, car une 
vessie pleine pourrait gêner la vue de la 
face postérieure du col. On refoule la ves-
sie vers l’arrière à l’aide d’une pince ou de 
l’aspirateur, le but de cette manoeuvre est de 
mettre en évidence l’entonnoir du col vési-
cal, qui se poursuit par le manchon urétral 
intraprostatique.
La dissection commence alors. Une fois 
repéré, le col est ouvert là où il s’engage 
dans la glande prostatique. L’extrémité de 
la sonde est saisie par une pince, ce qui 
permet d’exercer une traction vers le haut 
sur la prostate. La lèvre postérieure du col 

Figure 3.



étant ouverte, on dissèque facilement sa 
face postérieure. Le danger à ce niveau est 
double : si l’on est trop près de la pros-
tate, la dissection s’engage dans le plan de 
l’adénomectomie, entre zone périphérique et 
zone de transition. Par contre si l’on est trop 
près de la vessie, on peut léser les uretères.
Les vésicules séminales sont alors saisies 
par la pince et attirées vers le haut. On ret-
rouve alors le plan inter-prostatorectal et, 
de chaque côté, les ailerons prostatiques. 
Les vésicules séminales ayant été récupérées 
dans le plan rétrovésical que l’on a retrouvé, 
elles sont saisies et attirées vers le haut. 
Cela va permettre de mettre en tension les 
ailerons prostatiques. Lorsque l’on a décidé 
de ne pas respecter les bandelettes neuro-
vasculaires, la section des ailerons est faite 
dans leur partie moyenne un peu à distance 
du rectum. Elles sont coagulées puis sec-
tionnées pas à pas. Par contre si l’on désire 
garder les bandelettes neuro-vasculaires 
indemnes, la dissection se fera sans coagu-
lation, et les saignements seront contrôlés 
grâce à des clips.
Il reste à sectionner le plexus de Santorini 
à la face antérieure de l’apex prostatique. 
La mise en place d’un béniqué par les voies 

naturelles permet de repérer l’urètre et de 
sectionner sa face antérieure puis sa face 
postérieure au ras de l’apex.
La prostate complètement libérée, on va 
procéder à l’anastomose vésico-urétrale. Six à 
sept points sont habituellement nécessaires 
pour obtenir une anastomose étanche. Les 
noeuds sont noués en intracorporel et réal-
isés avec les porte-aiguilles placés dans les 
trocarts latéraux pour respecter le principe de 
triangulation. Les 2 derniers points ne seront 
noués que lorsque l’on aura mis en place une 
sonde de Foley Ch 20 dans la vessie.
L’injection de 120 ml de sérum dans la ves-
sie vérifie que l’anastomose est étanche. Un 
drainage aspiratif de type Redon est mis en 
place sur la face antérieure de la vessie et 
extériorisé par un trocart latéral. On vérifie 
que le trajet des trocarts ne saigne pas, et 
on met la pièce dans un sac prévu à cet effet 
avant de l’extérioriser (extériorisation faite 
grâce à l’élargissement de l’incision ombili-
cale). 
On vérifie ensuite l’intégrité intestinale. On 
termine en refermant l’orifice des trocarts, 
surtout au niveau ombilical (trajet d’ablation 
de la pièce), la peau quant à elle est fermée 
par des points de Donati.

Figure 4.
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La coelioscopie peut être assistée par robot. 
Cette approche permet au chirurgien de voir 
ce qu’il fait non plus en deux plans mais en 
trois dimensions comme pour la chirurgie 
ouverte. Les instruments sont attachés à un 
robot et le chirurgien opère assis, les yeux 
rivés sur des lunettes qui permettent de visu-
aliser la profondeur du champ opératoire.
Ces appareillages sont très coûteux non 
seulement à l’achat mais aussi et surtout à 
l’entretien. Pour l’instant, seule une compag-
nie livre le robot, responsable de l’absence 
de concurrence.

Avantages et incon-
vénients
Les avantages et les inconvénients varient en 
fonction des deux techniques chirurgicales. 
En per-opératoire on peut noter une durée 
d’intervention plus longue (principal incon-
vénient) pour la prostate radicale par coelio-
scopie, par contre le taux de transfusion san-
guine est moindre que pour la prostatectomie 
radicale ouverte.

Complications
Les complications sont identiques pour les 
procédures. La complication la plus fréquente 
est dans 5 à 10 % des cas la rétention uri-
naire en post-opératoire immédiat. Ensuite 
viennent les infections urinaires (2 à 7%), 
les infections de plaies (5 à 7%) et les phlé-
bites (1%)(5,6).
A plus long terme ce sont les troubles de 
l’érection et l’incontinence urinaire qui sont 
les principales complications. La dysfonc-
tion érectile est présente dans 30 à 50% 
des cas. Les facteurs prédictifs, d’une bonne 
récupération de l’érection, sont la préser-
vation des bandelettes neuro-vasculaire, 
l’activité sexuelle avant l’intervention et l’âge 
lors de l’intervention. Il existe de multiples 
traitements à la dysfonction érectile, ceux-ci 
allant de la simple prise de médicaments à 

la mise en place d’une prothèse pénienne. 
Actuellement, il n’y a aucune série qui 
montre un bénéfice de la laparoscopie sur 
la chirurgie ouverte(7,8). La chirurgie coelio-
scopique robotisée ne donne pas de meilleurs 
résultats même si la technique chirurgicale 
est plus stable grâce aux bras du robot et à 
sa plus grande ampleur de manœuvre en ce 
qui concerne les passages d’aiguilles et donc 
de l’anastomose urétrovésicale(9).
En ce qui concerne l’incontinence urinaire, 
plus ou moins 80% des patients sont con-
tinents à 1 an (continent cela veut dire 
SANS protections). Il existe également 
pour l’incontinence urinaire un panel de 
traitements différents, allant du traitement 
par kinésithérapie à la mise en place d’un 
sphincter artificiel.
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Oncologie digestive	 Hôpital civil 	 lundi à 7h30
	 Vésale	 Jeudi à 12h30

Oncologie pulmonaire	 Hôpital civil 	 mardi à 8h00
	 Vésale	 le 3ème mardi du mois

Oncologie sénologique	 Hôpital civil 	 lundi à 16h30

Oncologie urologique	 Espace Santé 	 vendredi de 8h à 9h

Oncologie maxillo-faciale	 Vésale	 mardi à 8h

Oncologie gynécologique	 Vésale	 vendredi de 8h à 9h

Hémato-oncologie	 Espace Santé 	 jeudi de 8h à 9h		

Oncologie neurologique	 Hôpital civil 	 mardi à 17h (1x par mois)
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Hôpital A. Vésale
Rue de Gozée 706 - 6110 Montigny-le-Tilleul - 071/92 15 11

Hôpital Civil Charleroi
Boulevard Paul Janson 92 - 6000 Charleroi - 071/92 13 11

www.chu-charleroi.be

Tours multidisciplinaires


