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1. Généralités sur les cancers 

 

1.1. Données épidémiologiques globales 

 

D’après l’Institut National du Cancer (INCa), la mortalité par cancer en France en 2018 

est estimée à 157 400 décès, avec près de 382 000 nouveaux cas diagnostiqués, 

touchant 177 400 femmes et 204 600 hommes (Defossez et al., 2019).  

 

Chez les femmes, le cancer du sein est le plus fréquent, avec près de 59 000 nouveaux 

cas en 2018, devant le cancer colorectal (20 120) et le cancer du poumon (15 132). Le 

cancer du sein est responsable de plus de 12 000 décès en 2018, ce qui le place en tête 

devant le cancer du poumon et le cancer colorectal (respectivement, 10 356 et 7 908 

décès).  

 

Avec plus de 50 000 nouveaux cas, le cancer de la prostate est le plus fréquent chez les 

hommes, devant le cancer du poumon et le cancer colorectal, comptant respectivement 

31 231 et 23 216 nouveaux cas en 2018. Le cancer du poumon est le plus mortel avec 

près de 23 000 décès, suivi du cancer colorectal (9 209 décès) et du cancer de la 

prostate (8 115 décès).  
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1.2. Définition et physiopathologie 

 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé, « le terme de « cancer » est utilisé de façon 

générique pour désigner plus d’une centaine de maladies différentes, parmi lesquelles 

des tumeurs malignes en divers sièges (sein, col de l’utérus, prostate, estomac, colon et 

rectum, poumon, bouche, etc.), des leucémies, des ostéosarcomes, la maladie de 

Hodgkin et des lymphomes non hodgkiniens. Toutes ces formes ont en commun une 

défaillance des mécanismes réglant la croissance, la prolifération normale et la mort des 

cellules ; le dérèglement, qui débute comme une anomalie légère, gagne 

progressivement en gravité, les cellules envahissant les tissus voisins et gagnant même 

ensuite d’autres régions du corps » (Organisation Mondiale de la Santé, 2002).  

 

Le mécanisme de cancérogenèse comporte trois principales étapes ; l’initiation, la 

promotion, et la progression (Figure 1). De nombreuses années peuvent s’écouler entre 

l’initiation et l’apparition d’un cancer. Le développement d’une tumeur maligne est lié à 

plusieurs dérégulations génétiques, conduisant à une sous-expression de gènes 

suppresseurs de tumeurs et/ou une surexpression d’oncogènes (Caligur, 2008).      

 

1.2.1. L’initiation : 

 

L’étape d’initiation se caractérise par une altération de l’ADN d’une cellule induite par un 

carcinogène dont l’origine peut être chimique, physique ou biologique ou apparaissant 

de façon spontanée. Cette altération conduit à une réparation imparfaite de l’ADN.  

 

Cette étape se déroule de manière progressive, et peut durer jusqu’à plusieurs années. 

La cellule normale acquiert des mécanismes de résistance à l’apoptose et augmente ses 

capacités à proliférer ; elle devient initiatrice.  

 

1.2.2. La promotion :  

 

Sous l’effet de promoteurs tumoraux, les cellules initiées prolifèrent de manière 

anarchique et deviennent insensibles aux mécanismes de régulation apoptotique. Au 

cours des divisions successives, l’acquisition et l’accumulation de nouvelles anomalies 

génétiques rendent très rapidement la croissance tumorale exponentielle.  
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1.2.3. La progression :  

 

La phase de progression est caractérisée par une extension de la croissance tumorale 

et l’invasion d’autres tissus ou organes, et favorise l’apparition de métastases 

secondaires.  

 

Au terme de cette transformation, les cellules ont acquis de nouvelles caractéristiques 

propres aux cellules cancéreuses, notamment une capacité d’auto-suffisance vis-à-vis 

des signaux de croissance tout en présentant une résistance aux signaux 

antiprolifératifs. Elles développent également des mécanismes d’échappement à 

l’apoptose, possèdent un potentiel d’auto-renouvellement illimité et sont pro-

angiogéniques. Elles ont également la capacité d’envahir les tissus voisins, et de former 

des métastases à distance (Hanahan, Weinberg and Francisco, 2000).  

  

En 2011, Hanahan et Weinberg citent d’autres caractéristiques des cellules 

cancéreuses, à savoir la capacité de modifier ou de reprogrammer le métabolisme 

cellulaire en faveur de la prolifération néoplasique, ainsi qu’un mécanisme 

d’échappement au système immunitaire. Ils citent également l’instabilité génomique 

conférant aux cellules cancéreuses des mutations favorisant la progression tumorale, 

tandis que les réponses inflammatoires conduits par l’immunité innée sont en faveur des 

cellules cancéreuses (Hanahan and Weinberg, 2011).   
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Figure 1 : Le processus de cancérogenèse. L’étape d’initiation montre une altération de 

l’ADN d’une cellule induite par un carcinogène. Vient ensuite l’étape de promotion dans 

laquelle les cellules prolifèrent de manière anarchique et acquièrent de nouvelles 

mutations génétiques. Enfin l’étape de progression montre l’extension de la croissance 

tumorale, ce qui va favoriser l’apparition de métastases. (Caligur, 2008). 
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1.3. Les cancers abdominaux 

 

Les cancers abdominaux sont majoritairement constitués par les cancers digestifs, les 

cancers gynécologiques, et les cancers péritonéaux. La classification TNM permet de 

déterminer le stade du cancer, en fonction de la taille de la tumeur, de l’infiltration 

tumorale des tissus environnants, de l’envahissement ganglionnaire lymphatique et de 

la présence ou non de métastases (Annexes 1 et 2).   

 

1.3.1. Cancers digestifs : 

 

En France selon l’INCa, le cancer colorectal représente la deuxième cause de décès par 

cancer tous sexes confondus, avec 17 117 décès estimés en 2018 (Defossez et al., 

2019). Les adénocarcinomes (parmi lesquels 95% sont des adénocarcinomes 

lieberkühnien) constituent la grande majorité des cancers colorectaux (plus de 90%), 

tandis que les tumeurs carcinoïdes représentent moins de 5% des formes retrouvées.  

 

En 2018, le nombre de nouveaux cas de cancer du pancréas est estimé à plus de 14 

000, tandis que le cancer du foie compte plus de 10 000 nouveaux cas en France. Les 

cancers gastriques et œsophagiens présentent respectivement une incidence de près 

de 6 500 et 4 800 nouveaux cas. Quant au cancer de la vésicule biliaire, il est le 6ème 

cancer digestif en France (Defossez et al., 2019).  

 

1.3.2. Cancers gynécologiques : 

 

Derrière le cancer du sein, le cancer de l’endomètre représente le 2ème cancer le plus 

fréquent parmi les cancers gynécologiques. Avec plus de 8 200 nouveaux cas recensés 

en 2018, il constitue le 4ème cancer le plus fréquent chez la femme. Le cancer endométrial 

touche davantage les femmes ménopausées, avec une moyenne d’âge au diagnostic 

de 68 ans.  

 

Avec une incidence de plus 4 700 nouveaux cas annuel, le cancer de l’ovaire se place 

en 9ème position chez la femme. Tout comme le cancer endométrial, le cancer ovarien 

apparait habituellement chez les femmes ménopausées, avec une moyenne d’âge de 

65 ans.   
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La classification FIGO permet de déterminer le stade des cancers endométriaux et 

ovariens (Annexe 2). 

 

1.3.3. Cancers péritonéaux : 

 

Les cancers primitifs du péritoine sont des tumeurs rares, majoritairement représentés 

par le mésothéliome péritonéal, le pseudomyxome péritonéal, ainsi que le carcinome 

séreux péritonéal (Cotte et al., 2009).  

 

Le mésothéliome péritonéal est une tumeur agressive qui se traduit par une invasion des 

tissus intra-péritonéaux, formant une carcinose péritonéale. La moyenne d’âge des 

patients au moment du diagnostic est de 50 ans.  

 

Le pseudomyxome péritonéal, également appelé maladie gélatineuse du péritoine, se 

caractérise par la présence d’une ascite gélatineuse et est majoritairement d’origine 

appendiculaire (95%). Trois grades permettent de classer les pseudomyxomes : 

 

- Grade 1 : adénomucinose péritonéale disséminée (DPAM) 

- Grade 3 : carcinose péritonéale mucineuse (PMCA) 

- Grade 2 : grade intermédiaire (PMCA ID)  

 

Le carcinome séreux primitif du péritoine touche majoritairement les femmes, avec 215 

cas décrits entre 1974 et 2006 versus 2 cas chez les hommes.  
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1.4. Facteurs de risques 

 

L’apparition d’un cancer dépend de plusieurs facteurs, qui peuvent être liés à l’individu, 

son génome, ou son environnement.  

 

1.4.1. Facteurs individuels : 

 

L’âge est un facteur de risque non négligeable dans l’apparition des cancers. En effet, 

le vieillissement cellulaire peut conduire à des anomalies de réparation de l’ADN, 

favorisant alors la survenue de cancer.  

 

D’après l’INCa, l’âge moyen au moment du diagnostic est de 75 ans chez la femme et 

71 ans chez l’homme. Concernant les cancers colorectaux, 94% surviennent chez des 

individus âgés de plus de 50 ans, tandis que les cancers gynécologiques sont 

habituellement diagnostiqués chez les femmes ménopausées.  

 

1.4.2. Facteurs génétiques : 

 

Certains individus présentent des prédispositions génétiques, notamment liés à la 

transmission héréditaire de mutations génétiques, associée à un risque plus élevé de 

développer un cancer comparativement au reste de la population. C’est le cas pour 5 à 

10% des cancers.  

 

Ainsi, une femme présentant une ou plusieurs mutations constitutionnelles des gènes 

BRCA1 ou BRCA2 présente un risque de développer un cancer ovarien d’environ 10 à 

63% (versus 1% pour le reste de la population) avant 70 ans (Antoniou et al., 2003).    

 

1.4.3. Facteurs externes : 

  

D’autres facteurs de risques sont liés à l’environnement ou au mode de vie de l’individu. 

Selon l’INCa, en réduisant l’exposition aux facteurs de risque externes, près de 40% des 

cancers seraient évitables. L’exposition aux rayonnements UV, le tabac, l’alcool ou 

encore la pollution peuvent ainsi provoquer des lésions de l’ADN et altérer les 

mécanismes de réparation. Notons que certains virus et bactéries peuvent provoquer 
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des cancers. C’est le cas notamment de l’Human Papillomavirus dont les types 16 et 18 

sont associés à plus de 70% des cas de cancer du col de l’utérus, et Helicobacter pylori 

responsable d’environ 80% des cancers de l’estomac (Institut National du Cancer, 2018).  
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1.5. Les traitements 

 

Les modalités de prise en charge thérapeutique d’un cancer diffèrent selon le type et 

l’étendue de la tumeur, mais également selon les antécédents et l’état général du patient. 

La stratégie thérapeutique est discutée par les différents professionnels de santé en 

charge du patient, lors d’une réunion de concertation pluridisciplinaire ou RCP. En 

annexe figurent les arbres décisionnels de traitement des cancers colorectaux et 

ovariens (Annexes 3, 4 et 5).   

 

1.5.1. La chimiothérapie : 

 

Administrées par voie intraveineuse ou par voie orale, les molécules de chimiothérapies 

sont des agents cytotoxiques qui se classent en différentes familles en fonction de leur 

mécanisme d’action (Tableau I).   

 

Tableau I : Les différentes familles de chimiothérapies (VIDAL, 2018). 

 

Interactions indirectes avec l’ADN 

(action sur la synthèse, la réplication, ou 

la séparation des chromosomes lors de 

la mitose) 

Interactions directes avec l’ADN 

(action sur la structure) 

Antimétabolites ; 

-analogues des purines (fludarabine, 6-

thioguanine) 

-analogues des pyrimidines (5-FU, 

cytarabine) 

-analogues de l’acide folique (méthotrexate, 

pemetrexed) 

Agents alkylants ; 

-moutardes à l’azote 

(cyclophosphamide, ifosfamide) 

-alkylsulfonates (busulfan) 

-nitroso-urées (carmustine, lomustine) 

-platines (cisplatine, oxaliplatine, 

carboplatine) 

-apparentés (dacarbazine)  

Inhibiteurs de topoisomérases ; 

-type I (irinotécan, topotecan) 

-type II (etoposide) 

Antibiotiques cytotoxiques ; 

-anthracyclines et apparentés 

(doxorubicine, epirubicine, 

daunorubicine, mitoxantrone) 

-agents scindants (bléomycine, 

mitomycine) 

Poisons du fuseau ; 

-alcaloïdes et analogues (vinblastine, 

vincristine) 

Stabilisants du fuseau ; 

-taxanes (paclitaxel, docétaxel, cabazitaxel) 
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Les molécules de chimiothérapies peuvent être associées ; on parle de 

polychimiothérapie. C’est le cas de protocoles de traitement utilisés dans les cancers 

colorectaux (FOLFOX par exemple ; association de 5-FU, acide folinique et 

d’oxaliplatine) ou encore les cancers de l’ovaire (CARBOTAXOL ; association de 

carboplatine et de paclitaxel).  

 

La chimiothérapie peut présenter de nombreux effets secondaires, notamment une 

toxicité digestive (nausées, vomissements, diarrhées, mucites), hématologique 

(neutropénie, anémie, thrombopénie), ou cutanée (alopécie).  

 

En 2015, plus de 300 000 patients ont été concernés par un traitement de 

chimiothérapie, avec une majorité pour le cancer digestif (25%) suivi du cancer du sein 

(20,4%) (Institut National du Cancer, 2016).  

 

1.5.2. La chirurgie : 

 

En France, la chirurgie représentait en 2015 près de 450 000 hospitalisations dans le 

cadre de la prise en charge d’un cancer. La chirurgie ambulatoire constitue un quart des 

applications ; elle a concerné principalement les patients atteints de cancers de la peau 

(sauf mélanome), devant les cancers du sein et les cancers du col de l’utérus (Institut 

National du Cancer, 2016). 

 

Plusieurs facteurs sont étudiés afin de choisir la technique chirurgicale adaptée au 

patient. Ainsi, le chirurgien prend en compte le type et la localisation de la tumeur ainsi 

que l’état général du patient.  

 

La chirurgie peut être à visée diagnostique lorsqu’elle permet une biopsie de la tumeur 

afin de réaliser un examen anatomopathologique. Elle est curative lorsqu’elle permet 

l’exérèse totale de la tumeur ; l’exérèse peut également être partielle, on parlera dans 

ce cas de chirurgie de réduction tumorale, qui a pour but d’optimiser l’efficacité des 

traitements post-opératoires ou adjuvants (Société Canadienne du Cancer, 2018).  

 

La chirurgie peut présenter des complications, dont la survenue dépend du type 

d’intervention et de la région opérée. Des douleurs, des troubles digestifs (nausées, 
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vomissements, constipation) ou urinaires (dysurie, rétention urinaire) peuvent survenir 

en post-opératoire. Une infection de la plaie peut apparaitre en surface, ou encore dans 

certains cas, une hémorragie intra-abdominale ou une fistule digestive peut nécessiter 

une réintervention chirurgicale.  

 

1.5.3. La radiothérapie : 

 

La radiothérapie est une technique qui repose sur des rayonnements ionisants ciblant 

une zone bien déterminée et détruisant les cellules cancéreuses.   

 

La radiothérapie externe nécessite un appareil délivrant des faisceaux de rayons à 

proximité du patient. La technique la plus utilisée repose sur l’imagerie conformationnelle 

3D, guidant les praticiens pour administrer les doses nécessaires en limitant l’atteinte 

des tissus avoisinants.  

 

La curiethérapie est une technique dans laquelle la source radioactive est placée 

directement au contact de la zone à irradier ; la dose de rayons administrée y est très 

forte, et diminue rapidement afin d’éviter de léser les tissus sains environnants.  

 

La thérapie par rayonnements ionisants est tératogène, c’est pourquoi elle ne doit pas 

être utilisée chez les femmes enceintes. Elle peut également perturber le cycle menstruel 

chez les femmes non ménopausées. Notons également que la radiothérapie peut 

provoquer des dermites inflammatoires au niveau de la zone irradiée, des douleurs, une 

alopécie, ou encore des troubles sexuels.   

 

En 2015, plus de 200 000 patients ont bénéficié d’un traitement par radiothérapie, 

représentant plus de 2 millions de séances (Institut National du Cancer, 2016). 

 

1.5.4. L’hormonothérapie : 

 

L’hormonothérapie est un traitement dont le but est d’inhiber les effets stimulants des 

hormones sur les cellules cancéreuses. Elle est utilisée dans les cancers 

hormonodépendants.  
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Dans le cas du cancer de la prostate, des molécules permettent de supprimer la 

sécrétion de testostérone (analogues de LHRH, antagonistes LHRH), ou de bloquer les 

récepteurs androgéniques (anti-androgènes stéroïdiens/non-stéroïdiens) (Haute 

Autorité de Santé, 2012b). Ces traitements peuvent présenter des effets secondaires, 

dont les principaux sont des bouffées de chaleur, des troubles de l’érection, un risque 

d’ostéoporose, ou encore une prise de poids.  

 

Le cancer du sein peut également nécessiter une hormonothérapie, supprimant la 

sécrétion d’œstrogènes (analogues LHRH, progestatif), inhibant la production 

d’œstrogènes en périphérie (anti-aromatases) ou bloquant leur action au niveau des 

récepteurs oestrogéniques (SERM, Selective Estrogen Receptor Modulators) (Delozier, 

2010). Les principaux effets indésirables sont l’apparition de bouffées de chaleur, une 

perturbation du cycle menstruel, ou encore le développement de kystes ovariens. De 

plus, des douleurs articulaires peuvent apparaitre et certaines patientes peuvent 

développer de l’ostéoporose, en raison de la diminution de la densité minérale osseuse.  

 

1.5.5. L’immunothérapie et les thérapies ciblées : 

 

Les nouvelles thérapeutiques ont fait émerger la médecine de précision, qui repose sur 

l’immunothérapie et les thérapies ciblées. Le principe de l’immunothérapie consiste à 

agir sur les cellules du système immunitaire afin que celles-ci puissent mieux reconnaitre 

les cellules tumorales. Les cibles de ces traitements peuvent être localisées au sein 

même des cellules cancéreuses ou dans l’environnement tumoral. Parmi ces traitements 

nous pouvons citer les anti-PDL1 (nivolumab, pembrolizumab) qui sont des inhibiteurs 

de points de contrôles utilisés par exemple dans le traitement du mélanome avancé, du 

cancer bronchique non à petites cellules ou encore du lymphome Hodgkinien (Institut 

National du Cancer, 2018). 

 

Les anticorps monoclonaux des molécules d’immunothérapie dont l’origine peut être 

murine (suffixe -momab), chimérique (-ximab), humanisée (-zumab) ou humaine (-

mumab). L’usage de ces anticorps est cependant limité aux cibles extracellulaires, en 

raison de leur masse moléculaire élevée. De plus, ces molécules peuvent induire des 

effets indésirables immunogéniques (développement d’une réponse immune dirigée 

contre l’anticorps monoclonal). Parmi les anticorps monoclonaux ayant une indication 
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dans les cancers, on retrouve par exemple les anticorps monoclonaux anti-EGFR 

(cétuximab, panitumumab) pouvant être prescrits dans les cancers colorectaux RAS non 

mutés (Institut National du Cancer, 2018).  

 

Utilisées chez des patients présentant des anomalies moléculaires spécifiques au 

niveau de leur tumeur, les thérapies ciblées ont été développées dans le but d’accroitre 

la spécificité et l’efficacité thérapeutique vis-à-vis d’une cible bien identifiée, tout en 

diminuant les effets indésirables. Le génotypage de la tumeur est dans la majorité des 

cas un prérequis avant la prescription de ces thérapies.  

 

Les inhibiteurs de tyrosine kinase (suffixe -inib) sont des molécules qui permettent 

d’inhiber l’activité du domaine kinase intracellulaire de certains récepteurs 

membranaires indispensable pour la transduction du signal intracellulaire, ainsi que la 

survie et la prolifération des cellules cancéreuses. Ces molécules peuvent présenter des 

effets indésirables, notamment une toxicité digestive avec l’apparition de diarrhées. De 

plus, ils sont fréquemment responsables de toxicité dermatologique se manifestant par 

des rashs cutanés, une xérose, ou encore des paronychies (Barete and Chosidow, 

2009).   

 

D’autres thérapies ciblées comme les inhibiteurs de PARP sont indiquées dans le 

traitement du cancer ovarien séreux de haut grade par exemple (olaparib), lorsqu’il 

existe une mutation tumorale ou constitutionnelle des gènes BRCA1 ou BRCA2. Les 

principaux effets indésirables des inhibiteurs de PARP sont d’ordre hématologiques.  
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2. La CHIP : indications dans la 
carcinose péritonéale 

 

2.1. La carcinose péritonéale 

 

2.1.1. Définition et incidence :  

 

La carcinose péritonéale se traduit comme étant la dispersion de cellules tumorales 

formant des métastases au sein de la cavité péritonéale, et dont l’origine est primitive ou 

secondaire à un cancer digestif, gynécologique ou péritonéal. La classification de Gilly 

permet de classer les carcinoses péritonéales en fonction des caractéristiques des 

lésions (Tableau II) (Gilly et al., 1994).  

 

Tableau II : Classification de Gilly des carcinoses péritonéales (Gilly et al., 1994). 

Stade Caractéristiques des lésions  

Stade 0 Absence de maladie macroscopique. 

Stade I Présence de nodules tumoraux dont la taille est inférieure à 5 mm 

de diamètre. 

Les nodules sont localisés dans une seule partie de l’abdomen. 

Stade II Présence de nodules tumoraux dont la taille est inférieure à 5 mm 

de diamètre. 

Les nodules sont disséminés dans tout l’abdomen. 

Stade III Présence de nodules tumoraux dont la taille est comprise entre 5 

mm et 2 cm de diamètre. 

Stade IV Présence de larges nodules tumoraux dont la taille est supérieure 

à 2 cm de diamètre. 
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Environ deux tiers des carcinoses péritonéales proviennent de cancers digestifs ; 50% 

sont d’origine colorectale, 20% sont d’origine gastrique, et 20% sont d’origine 

pancréatique. Le tiers restant provient essentiellement de cancers ovariens (Allam and 

Errihani, 2010). 

 

Plusieurs mécanismes permettent aux cellules tumorales d’atteindre la cavité 

péritonéale ; par diffusion péritonéale, par contiguïté, par voie hématogène, ou par voie 

lymphatique (Benlahfid et al., 2017). Toutefois, les cellules cancéreuses parviennent au 

péritoine le plus souvent par diffusion puis effraction séreuse (Balaphas et al., 2016).        

 

2.1.2. Diagnostic et prise en charge thérapeutique standard : 

 

Environ 8 à 20% des patients atteints de cancer colorectal développent une carcinose 

péritonéale. Ces patients présentent une moyenne de survie d’environ 12,7 mois avec 

un traitement à base de chimiothérapie systémique, tandis qu’il avoisine 21 mois avec 

une chirurgie de cytoréduction accompagnée d’une CHIP (Segelman et al., 2012).  

 

Les cancers ovariens sont souvent diagnostiqués au stade avancé de carcinose 

péritonéale. Avec un traitement par CHIP précédée d’une chirurgie cytoréductive, la 

survie médiane varie de 35 à 38 mois, avec une rémission complète dans 60 à 80% des 

cas (Bakrin et al., 2014).  

 

Les carcinoses péritonéales issues de tumeurs malignes primitives du péritoine 

nécessitent d’être diagnostiquées au plus tôt afin de mettre en place une stratégie 

thérapeutique de manière précoce dans le but d’avoir une meilleure efficacité et limiter 

les risques de morbi-mortalité. L’appréciation de la résécabilité de la carcinose reste un 

critère déterminant, et constitue un facteur important dans le pronostic de survie des 

patients (Cotte et al., 2009).  

 

La carcinose péritonéale est une maladie évolutive néoplasique dont le pronostic dépend 

de l’origine primitive de la tumeur, ainsi que de la sensibilité aux chimiothérapies (Denis 

and Elias, 2004). Elle est très souvent associée à un faible pronostic, avec une survie 

médiane variant de 6 à 12 mois (Allam and Errihani, 2010). Une étude prospective 

multicentrique concernant 370 patients atteints de carcinose péritonéale rapporte une 
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survie moyenne de 6 mois ainsi qu’une survie médiane de 3,1 mois (Sadeghi et al., 

2000).  

  

2.1.2.1. Examens médicaux :  

 

L’examen clinique consiste à palper des nodules de carcinose situés au niveau 

abdominal ou pelvien, et peut comprendre un toucher rectal.  

 

Un bilan biologique est également réalisé, incluant notamment le dosage des marqueurs 

tumoraux sériques ACE, CA 19-9 et/ou CA 125 ; une élévation de ces marqueurs peut 

indiquer une récidive tumorale, bien que ceux-ci ne soient pas spécifique d’une 

localisation tumorale précise. Dans le cadre du cancer colorectal, l’ACE augmenterait 

dans 58% à 64% des cas, et précéderait jusqu’à 6 mois la récidive sur le plan clinique 

(Bernardeau-Mozer and Chaussade, 2004).  

 

La ponction d’un nodule en percutané ou la réalisation d’une biopsie lors d’une 

coloscopie et/ou gastroscopie permet de dresser un bilan anatomopathologique afin de 

caractériser l’origine de la carcinose péritonéale (Denis and Elias, 2004).  

 

L’imagerie médicale, notamment le scanner thoraco-abdomino-pelvien, la 

tomodensitométrie ou la tomographie par émission de positons permet de mettre en 

évidence la présence de métastases ganglionnaires ou hépatiques. L’épaississement 

de l’épiploon, caractérisée par la présence d’un « gâteau » épiploïque, est en faveur du 

diagnostic de carcinose péritonéale (Denis and Elias, 2004; Allam and Errihani, 2010).  

 

2.1.2.2. Chimiothérapie systémique : 

 

La chimiothérapie systémique est proposée en cas de carcinose non résécable et/ou 

présence de métastase(s) extra-péritonéale(s). De plus, le patient ne doit pas présenter 

d’occlusion intestinale. Le choix de la molécule dépend de l’origine de la carcinose, ainsi 

que de la réponse du patient aux précédentes lignes de chimiothérapies éventuellement 

administrées.  
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Dans le cadre d’une carcinose péritonéale d’origine colorectale, le protocole de 

chimiothérapie proposé est FOLFOX (5-FU, acide folinique et oxaliplatine), ou FOLFIRI 

(5-FU, acide folinique et irinotécan), ou FOLFOXIRI (5-FU, acide folinique, oxaliplatine 

et irinotécan) en association ou non au bévacizumab (Haute Autorité de Santé, 2012a).  

 

Le protocole proposé pour la prise en charge palliative des carcinoses péritonéales 

d’origine ovarienne est composé d’un sel de platine (carboplatine), en association à un 

taxane (paclitaxel) (Haute Autorité de Santé, 2010).    

 

Pour une carcinose péritonéale d’origine gastrique, le traitement associe en général le 

cisplatine, le 5-FU, la capecitabine, le docetaxel et l’épirubicine. En cas 

d’adénocarcinome gastrique HER2+, l’anticorps monoclonal trastuzumab peut être 

indiqué (Haute Autorité de Santé, 2011). Cependant, la chimiothérapie systémique 

n’améliore pas la survie des patients ainsi traités, qui oscille entre 1 et 3 mois (Goodman 

et al., 2016).     

 

De manière générale, notons que la chimiothérapie systémique reste à visée palliative 

et ne prolonge la survie des patients que de quelques mois, avec une survie médiane 

de 12,6 mois (Landi and Rahmi, 2008; Ceelen, 2013).  

 

 

2.1.2.3. Chirurgie : 

 

Chez les patients éligibles et présentant un bon état général, une intervention 

chirurgicale permet de réséquer les nodules de carcinose et/ou de procéder à l’ablation 

de tissus ou organes envahis par la tumeur. Cependant, il existe un risque de récidive 

principalement lié à la carcinose inframillimétrique résiduelle (Elias et al., 2012).  

 

En per-opératoire, la cavité abdominale est explorée minutieusement afin de calculer le 

score de Sugarbaker ou Peritoneal Cancer Index (PCI). Chacune des 13 régions est 

cotée de 0 à 3 selon la taille de la carcinose : 0 pour une absence de carcinose, 1 pour 

une carcinose inférieure à 0,5 cm, 2 lorsqu’elle est comprise entre 0,5 et 5 cm, et 3 pour 

une carcinose supérieure à 5 cm. La somme obtenue définit le score PCI compris entre 

1 et 39 (Figure 2).  
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Figure 2 : Découpage des 13 régions de la cavité abdominale permettant de calculer le 

score de Sugarbaker ou PCI (Elias et al., 2012). 

 

2.1.2.4. Traitements symptomatiques palliatifs : 

 

Ascite néoplasique : 

 

L’apparition d’ascite est souvent retrouvée dans le cadre d’une carcinose péritonéale, 

conduisant à une obstruction des voies lymphatiques. Cet évènement est de mauvais 

pronostic ; la médiane de survie est de 1,4 mois pour les cancers primitifs gastriques ou 

pancréatiques, et 3,7 mois pour les cancers colorectaux (Denis and Elias, 2004).  

 

La prise en charge de l’ascite néoplasique est symptomatique (douleurs, inconfort du 

patient). En première intention, des diurétiques sont administrés afin de contrôler le 

volume du liquide d’ascite. En cas d’échec et lorsque les symptômes persistent, 
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l’évacuation du liquide est réalisée grâce à des ponctions de liquide d’ascite ou un 

drainage intrapéritonéal (Denis and Elias, 2004).  

 

Occlusion : 

 

L’occlusion intestinale est un évènement clinique retrouvé dans 9 à 52% des cas 

d’opération de carcinose péritonéale. Le diagnostic est réalisé grâce à l’imagerie 

médicale ; le scanner permet de déterminer la localisation et la nature de l’occlusion, ce 

qui indiquera la stratégie thérapeutique à mettre en place.  

 

Les traitements de l’occlusion intestinale consistent généralement en une chirurgie 

envisagée chez les patients présentant un bon état général, des traitements 

médicamenteux symptomatiques reposant sur l’utilisation d’antalgiques, antiémétiques 

et/ou corticoïdes voire un traitement désobstructif par prothèse ou une aspiration 

nasogastrique dans certains cas (Denis and Elias, 2004). 
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2.2. La CHIP 

 

2.2.1. Principes :  

 

En 1984, c’est au Japon que des médecins ont présenté une nouvelle procédure 

associant chirurgie cytoréductive et chimio-hyperthermie intrapéritonéale (CHIP) dans 

des essais précliniques, sur des modèles murins de cancers péritonéaux (Koga et al., 

1984). Par la suite, la CHIP a été développée afin de traiter la carcinose péritonéale 

issue du pseudomyxome (Balaphas et al., 2016). Depuis, cette technique a connu un 

franc succès au Washington Cancer Institute, poussée par le docteur Sugarbaker.  

 

La première CHIP européenne a été réalisée en France, au Centre Hospitalier de Lyon, 

par le professeur Gilly en 1989 dans le cadre d’essais cliniques. Actuellement, la CHIP 

précédée d’une chirurgie de cytoréduction est une procédure validée dans le traitement 

curatif de carcinoses péritonéales d’origine colorectale et péritonéale primitive, mais 

reste discutée en cas d’origine ovarienne et gastrique (Classe et al., 2010; Balaphas et 

al., 2016; Goéré, 2016).    

 

Ce traitement loco-régional se déroule en deux étapes ; il comprend une chirurgie de 

cytoréduction permettant l’exérèse macroscopique de la carcinose, suivie d’une étape 

de chimiothérapie hyperthermique permettant d’agir sur la maladie inframillimétrique 

résiduelle. Cette thérapie permet l’utilisation de concentrations de chimiothérapies au 

moins 20 fois supérieures à celles nécessaires par voie systémique.  

 

La chimiothérapie associée à l’hyperthermie permet d’avoir un effet synergique 

antitumoral ; l’hyperthermie présente un effet cytotoxique et permet d’amplifier l’efficacité 

de la chimiothérapie ainsi administrée (Classe et al., 2010).  

 

La toxicité de la chaleur a lieu à la fois sur le plan moléculaire, cellulaire et tissulaire. En 

effet, l’hyperthermie perturbe l’homéostasie et altère le cytosquelette, ce qui conduit à 

l’apoptose de la cellule. De plus, elle forme des micro-thromboses au sein des tissus 

altérant ainsi la vascularisation (Ferron et al., 2010).  
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La sensibilité des cellules cancéreuses à l’hyperthermie est plus importante que celle 

des cellules saines, ce qui limite la toxicité sur celles-ci. En effet, l’hypoxie et l’acidité des 

cellules cancéreuses sont des conditions métaboliques qui favorisent l’effet destructeur 

de la chaleur (Legendre et al., 2005).  

 

Un bilan peropératoire est réalisé systématiquement chez chaque patient afin 

d’apprécier la résécabilité de la carcinose péritonéale et d’évaluer le pronostic post-

opératoire : les bénéfices doivent l’emporter sur les risques.  

 

Plusieurs critères entrent en compte dans la décision de réaliser une CHIP. Ils 

dépendent principalement de l’état général du patient, qui peut être déterminé au moyen 

des scores ASA (American Society of Anesthesiologists) et OMS (Organisation Mondiale 

de la Santé) (Annexes 6 et 7). De plus, il faut prendre en compte l’étendue de la 

carcinose, la résécabilité, ainsi que la présence ou non de métastases et leur 

localisation.  

 

Il apparait que la CHIP est contre-indiquée en cas de carcinose péritonéale d’origine 

pancréatique et biliaire ou en cas de carcinose évolutive non résécable. De plus, Slim et 

al. précisent que la présence de métastases extra-abdominales est une contre-indication 

absolue, de même que la présence de métastases hépatiques sauf si celles-ci sont 

découvertes en per-opératoire et résécables (Slim, Glehen and Gilly, 2003).   

 

La CHIP précédée d’une chirurgie cytoréductive est une procédure qui améliore la survie 

des patients atteints de carcinose péritonéale, en comparaison à une thérapie standard 

(Moran et al., 2008; Elias, Lefevre, et al., 2009; Glehen et al., 2010; Konstantinidis et al., 

2012; Bakrin et al., 2014; Goéré, 2016).  

 

Une étude a comparé la survie des patients présentant une carcinose péritonéale isolée 

et résécable, traités soit par chimiothérapie systémique, soit par chirurgie de 

cytoréduction suivie d’une CHIP. La survie médiane post-opératoire était meilleure dans 

le groupe traité par CHIP (62,7 mois versus 23,9 mois ; p < 0.05) (Elias, Lefevre, et al., 

2009). 
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En cas de carcinose péritonéale d’origine colorectale, la survie globale à 5 ans des 

patients traités par chirurgie de cytoréduction complète puis CHIP à base d’oxaliplatine 

est supérieure à 50% (Elias, Lefevre, et al., 2009).  

 

Dans le cadre d’une carcinose d’origine gastrique, la réalisation d’une CHIP à base de 

mitomycine C permet une survie médiane de 21 mois en cas de chirurgie de 

cytoréduction complète versus 6 mois lorsque la résection est incomplète (taille des 

nodules > 5 mm) (p < 0.001) (Glehen et al., 2004).      

 

2.2.2. Chirurgie de cytoréduction :  

 

La chirurgie cytoréductive a lieu en amont de l’administration de la chimiohyperthermie 

intrapéritonéale. Pour une efficacité optimale, elle doit impérativement comprendre une 

résection totale des nodules tumoraux visibles par le chirurgien, ou alors ceux-ci doivent 

être inférieurs à 2 millimètres d’épaisseur.  

 

Après une anesthésie générale, le patient est positionné en décubitus dorsal. Une sonde 

urinaire est installée ainsi qu’une sonde rectale. L’ouverture de l’abdomen se fait via une 

laparotomie. 

 

L’opération est relativement longue et peut durer jusqu’à 9 heures. La technique 

d’exérèse consiste en la destruction des lésions tumorales, habituellement au bistouri 

électrique de fulguration, sans toucher au péritoine présentant un aspect macroscopique 

normal. Un aspirateur à fumée spécifique est utilisé en raison de l’abondance des 

fumées dégagées par l’électrofulguration. 

 

Lorsque les organes sont envahis par la tumeur, il peut être nécessaire de les réséquer 

par sécurité afin d’éviter que celle-ci ne se propage davantage. La résection peut être 

partielle ou totale lorsque la nécessité est avérée. Ainsi, le chirurgien examine la cavité 

abdominale en prêtant une attention particulière à chaque organe (Elias et al., 2012).   

 

L’omentectomie, ou l’ablation de l’épiploon, est une intervention réalisée de manière 

presque systématique. Même s’il présente un aspect sain, il s’avère que cet organe se 

montre particulièrement touché par la carcinose au niveau microscopique. Le 
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décollement coloépiploïque suivi de la section du pédicule gastroépiploïque permet de 

libérer l’épiploon de son emplacement d’origine. Il sera ensuite séparé du colon 

transverse (Figure 3).  

 

 

Figure 3 : Schéma montrant la réalisation d'une omentectomie. L'épiploon est envahi par 

la carcinose, il forme un "gâteau épiploïque" (a). Il est séparé du colon transverse (c) 

suivant un plan de dissection standard (b) (Elias et al., 2004).  

 

L’hypochondre gauche est ensuite exploré dans sa totalité, en commençant par évaluer 

l’aspect de la coupole diaphragmatique gauche ; une résection du péritoine peut être 

envisagée en fonction du degré d’envahissement tumoral. Si la rate est envahie, une 

splénectomie est réalisée, emportant les nodules tumoraux.  

 

L’examen de l’hypochondre droit comprend une analyse minutieuse du foie et de la 

vésicule biliaire. Il peut être nécessaire de réséquer les ligaments rond et falciforme car 

ceux-ci constituent fréquemment le siège de nodules de carcinose. De même, lorsque 

le foie comporte des lésions tumorales, une segmentectomie est réalisée selon leur 

localisation.  

 

L’intestin grêle est déroulé pour être analysé méticuleusement ; les anses grêles 

touchées seront traitées par adhésiolyse et/ou réséquées en fonction de l’étendue de la 
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carcinose. De la même manière, le traitement du côlon peut également comprendre une 

colectomie partielle en cas de nécessité.  

 

Habituellement, la colectomie totale et gastrectomie totale sont fortement déconseillés 

en raison des conséquences néfastes sur la morbidité post-opératoire. Toutefois, ces 

gestes peuvent être réalisés en cas de nécessité dans le cadre d’un pseudomyxome 

péritonéal primitif (Goéré, 2016). Un envahissement pelvien est souvent constaté, 

pouvant requérir une péritonectomie pelvienne, une pelvectomie postérieure chez la 

femme ou une résection rectale chez l’homme.  

 

L’intervention prend fin lorsqu’il ne reste aucun résidu macroscopique de carcinose 

(Figure 4). Un rétablissement de continuité des organes creux est effectué si besoin. Les 

anastomoses sont réalisées après la chimiohyperthermie intrapéritonéale. Le chirurgien 

peut décider mettre en place une stomie afin de permettre l’évacuation des selles. Il peut 

s’agir d’une iléostomie ou d’une colostomie, qui peut être provisoire ou permanente.  

 

 

Figure 4 : Carcinose péritonéale d'origine appendiculaire avant (A) et après (B) chirurgie 

cytoréductive (Balaphas et al., 2016).  

 

2.2.3. Réalisation de la CHIP : 

 

Le principe consiste à diluer les médicaments dans un soluté puis de chauffer le perfusat 

à une température comprise entre 42°C et 43°C, avant de l’administrer au patient 

(Königsrainer and Beckert, 2012). En pratique, la chimiothérapie est préparée en Unité 
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Centralisée de Préparation des Chimiothérapies (UCPC) sur demande du chirurgien, 

puis délivrée au bloc opératoire. A réception, l’infirmier du bloc opératoire l’injecte dans 

une machine qui va alors la diluer dans une solution de chlorure de sodium 0,9% ou de 

glucose 5% selon le protocole de chimiothérapie.  

 

Le mélange est chauffé jusqu’à 45°C par la machine ; cependant, la température réelle 

mesurée dans la cavité abdominale grâce à des capteurs est de 42 à 43°C. Il est 

important de bien respecter l’intervalle de température car au-delà de 44°C, il existe une 

toxicité sur les tissus sains, notamment un risque de fistule de l’intestin grêle. A l’inverse, 

au-dessous de 42°C l’efficacité thérapeutique diminuerait de moitié (Legendre et al., 

2005).  

 

Des capteurs et des échangeurs thermiques sont placés dans la cavité abdominale. Un 

appareil permet l’enregistrement des températures, du débit et de la pression artérielle 

du patient. En général, le temps de circulation de la chimiothérapie est compris entre 30 

et 90 minutes, en fonction de la molécule administrée.  

 

En France, environ 60% des CHIP sont réalisées à ventre ouvert et 40% à ventre fermé.  

 

 

2.2.3.1. La CHIP à ventre ouvert ou technique du « Coliseum » : 

  

L’introduction de la chimiothérapie dans la cavité péritonéale se fait le plus souvent à 

abdomen ouvert (Figure 5). Un tablier de suspension suturé à la peau permet de mettre 

la paroi abdominale en traction. Une ouverture stérile peut être créée à l’aide d’une boîte 

à gants afin que le chirurgien puisse accéder à la cavité et mobiliser les organes.  

 

Des drains en silicone sont placés sous les coupoles diaphragmatiques droites et 

gauches ainsi qu’au niveau pelvien, le tout étant relié à la machine et formant un circuit 

fermé (Elias et al., 2012). Des capteurs thermiques sont placés à l’intérieur de la cavité 

abdominale, ainsi qu’au niveau des drains d’entrée et de sortie afin de permettre une 

surveillance et un contrôle de l’hyperthermie.  
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La procédure à ventre ouvert permet d’obtenir une meilleure efficacité thérapeutique en 

raison du contact direct du perfusat avec les organes. Cependant, cette technique reste 

lourde pour le patient et augmente les risques de morbidité post-opératoire (Ladhari et 

al., 2007). En fin de traitement, le chirurgien procède aux éventuelles anastomoses et/ou 

à la confection d’une stomie, avant de suturer l’abdomen du patient. 

  

 

 

Figure 5 : A : Schéma d’une CHIP à ventre ouvert ; la chimiothérapie circule via un circuit 

continu (CC) utilisant des pompes (P) et des échangeurs thermiques (ET) qui permettent 

une hyperthermie optimale (Elias et al., 2012). B : Vue réelle per-opératoire d'une CHIP 

réalisée à ventre ouvert ou technique du « Coliseum » (Kianmanesh and Msika, 2009). 

 

2.2.3.2. La CHIP à ventre fermé : 

 

La CHIP peut être réalisée à ventre fermé, après chirurgie cytoréductive complète et 

suture de l’abdomen du patient (Figure 6) (Balaphas et al., 2016). Cette méthode utilise 

un automate qui permet de réaliser la CHIP de manière simplifiée, tout en diminuant les 

risques de morbidité post-opératoire pour le patient.  

 

L’inconvénient majeur de cette procédure est la répartition non homogène du perfusat 

au sein de la cavité abdominale ainsi qu’une hyperthermie moins optimale qu’avec la 

technique à ventre ouvert (Slim, Glehen and Gilly, 2003), pouvant conduire à une 
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diminution de l’efficacité thérapeutique de la CHIP (Slim, Glehen and Gilly, 2003; Ladhari 

et al., 2007). 

 

 

 

Figure 6 : Vue per-opératoire d'une CHIP réalisée à ventre fermée. Trois drains sont 

placés dans la cavité abdominale ; l’un dans l’hypochondre droit, un autre dans 

l’hypochondre gauche, et le troisième drain est situé dans le cul-de-sac de Douglas 

(Balaphas et al., 2016). 

 

2.2.3.3. Les molécules utilisées : 

 

Différentes molécules de chimiothérapie peuvent être utilisées dans le protocole de 

CHIP. Le choix va dépendre de l’origine primitive de la carcinose péritonéale ainsi que 

des réponses antérieures du patient aux éventuelles lignes de chimiothérapie 

préopératoire.  

 

La pharmacocinétique de la molécule est un paramètre indispensable à prendre en 

compte. En effet, celle-ci doit présenter un poids moléculaire élevé et être hydrosoluble 

afin d’être rapidement éliminée de l’organisme (Slim, Glehen and Gilly, 2003). Ces 

critères limiteront le passage de la molécule vers la circulation systémique (Bakrin et al., 

2014).     
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Plusieurs familles de molécules peuvent être utilisées, comme la mitomycine C, les sels 

de platine, les taxanes, les inhibiteurs de topoisomérase ou encore les antimétabolites. 

Les principales propriétés des molécules utilisées en CHIP sont regroupées dans le 

tableau ci-dessous (Tableau III) (Goéré, 2016).  

 

Tableau III : Caractéristiques des différentes molécules de chimiothérapie utilisées dans 

les protocoles de CHIP (Goéré, 2016). 

 

La molécule de chimiothérapie est diluée dans un liquide isotonique. Le volume du 

perfusat est calculé en fonction de la surface corporelle de chaque patient, soit 2 L/m² 

(Slim, Glehen and Gilly, 2003).  

 

Pour le traitement des carcinoses péritonéales d’origine non-ovarienne, deux protocoles 

de chimiothérapie sont proposés (Glehen et al., 2010) : 

- Mitomycine C 30 à 50 mg/m² +/- cisplatine 50 à 100 mg/m² (60 à 120 minutes de 

traitement)  

- Oxaliplatine 360 à 460 mg/m² +/- irinotécan 100 à 200 mg/m² en IV +/- 5-FU acide 

folinique (plus de 30 minutes de traitement) 
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La toxicité hématologique est le principal effet secondaire lié à la CHIP, et peut 

apparaitre notamment chez les patients fragilisés par des cycles de chimiothérapie 

antérieurs (Bakrin et al., 2014). La mitomycine C serait responsable de neutropénie chez 

40% des patients traités par CHIP (Goodman et al., 2016).  

 

Les sels de platines sont utilisés en première ligne dans la prise en charge des 

carcinoses d’origine ovarienne. Le protocole utilisant le cisplatine semble être le plus 

efficace, avec une dose variant entre 20 et 150 mg/m² pour une durée de 60 minutes 

(Ferron et al., 2010; Bakrin et al., 2014). Toutefois, les sels de platine peuvent présenter 

des risques lorsqu’ils sont utilisés dans la procédure de CHIP. En effet, le risque de 

néphrotoxicité lié à l’usage du cisplatine doit être pris en compte. Selon Bakrin et al., des 

cas d’insuffisance rénale aiguë post-opératoire ont été rapportés (8%) (Bakrin et al., 

2014). Concernant l’oxaliplatine, une étude clinique de phase II (CHIPOVAC) menée en 

France entre 2004 et 2007 a fait état d’arrêt de traitement chez certains patients en 

raison de plusieurs cas d’hémopéritoine rapportés (Pomel et al., 2010).  

 

La mitomycine C a également montré son efficacité dans des études cliniques de phase 

II et III (Cavaliere et al., 2000; Look, Chang and Sugarbaker, 2004; Raspagliesi et al., 

2006; Helm et al., 2007).  

 

 

2.2.4. Facteurs pronostiques : 

 

La morbi-mortalité post-opératoire est dépendante de plusieurs facteurs pronostiques. 

En effet, la qualité de la chirurgie de cytoréduction est un critère majeur qui conditionne 

la survie post-opératoire du patient (Moran et al., 2008). Par exemple dans le cadre du 

pseudomyxome péritonéal, lorsque la résection de la carcinose est complète, la survie 

post-opératoire est meilleure en comparaison à une chirurgie de cytoréduction 

incomplète (Sugarbaker and Chang, 1999; Glehen et al., 2010; Königsrainer and 

Beckert, 2012).   

 

Egalement, l’index PCI, qui permet d’apprécier l’étendue de la carcinose, est un facteur 

déterminant la morbidité liée à la CHIP. Plus le score est élevé, plus la survie post-

opératoire est faible (Yang et al., 2011). Elias et al. considèrent que la chirurgie de 
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cytoréduction suivie d’une CHIP apporte un bénéfice en termes de morbidité et de survie 

lorsque les patients présentent un score inférieur à 20 (Elias, Gilly, et al., 2009).  

 

L’expérience en CHIP de l’équipe chirurgicale et du centre hospitalier constituent des 

facteurs pronostiques favorables (Goéré, 2016). De plus, l’absence de métastases 

synchrones hépatiques ou ganglionnaires ainsi que la réalisation d’une chimiothérapie 

adjuvante améliorent le pronostic des patients (Elias, Gilly, et al., 2009).  

 

Le risque de survenue de complications post-opératoires dépend de l’âge du patient et 

de la durée de l’intervention chirurgicale (Macovei et al., 2015). Notons qu’il y a une 

corrélation entre le nombre de gestes chirurgicaux réalisés durant l’intervention et la 

fréquence d’apparition de complications post-opératoires. De même, la réalisation d’une 

péritonectomie extensive augmente la morbidité des patients (Goéré, 2016).   

 

2.2.5. La CHIP en France  

 

La CHIP concernerait près de 3 000 patients chaque année en France (Institut National 

du Cancer, 2008). L’établissement précurseur de la CHIP est le Centre Hospitalier Lyon 

Sud. Depuis 1989, plus de 1 000 patients ont été traités dans ce centre, faisant de celui-

ci le leader au niveau national et européen. A Villejuif, l’Institut Gustave Roussy pratique 

la CHIP depuis 1993. D’autres établissements se sont spécialisés en CHIP, notamment 

l’Institut du Cancer de Montpellier, l’Institut de Cancérologie de l’Ouest, les Centres 

Hospitaliers de Nice, Rouen, Rennes, ou encore l’Institut de Cancérologie de Lorraine. 

En 2016, près de 1 000 patients ont pu bénéficier de cette thérapie. En 2005, Bonastre 

et al. ont analysé le coût moyen d’une chirurgie de cytoréduction suivie d’une CHIP. 

Celui-ci s’élevait à près de 40 000 euros pour un séjour hospitalier moyen de 28 jours 

(Bonastre et al., 2005).   

 

Actuellement, la chirurgie de cytoréduction couplée à la CHIP est une procédure 

indiquée dans le traitement curatif de la carcinose péritonéale d’origine colorectale, issue 

de pseudomyxome ou de mésothéliome péritonéal. Toutefois, son indication reste 

discutée dans le traitement curatif des carcinoses d’origine ovarienne ou gastrique, en 

raison du manque de résultats cliniques satisfaisants (Goéré, 2016).  
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2.2.6. La CHIP à l’Institut de Cancérologie de Lorraine   

 

En 1924 s’est développé à Nancy un centre de lutte contre le cancer, créé par les 

Professeurs Alexis Vautrin et Léon Hoche. Il est devenu le Centre Alexis Vautrin, avant 

d’adopter le nom d’Institut de Cancérologie de Lorraine en 2013. C’est un établissement 

de santé privé d’intérêt collectif, membre de la fédération UNICANCER et dont les 

protocoles de chimiothérapies sont validés au sein du réseau santé Oncolor. Il prend en 

charge les patients dont le diagnostic oncologique est certain ou suspect.  

 

Chaque année à l’Institut de Cancérologie de Lorraine, environ une trentaine de patients 

sont traités par chirurgie cytoréductive couplée à la CHIP. Entre 2004 et 2017, 174 

patients ont été programmés au bloc opératoire pour bénéficier de cette stratégie 

thérapeutique. En raison de la toxicité de la chimiothérapie sur le personnel soignant, 

des mesures de protections individuelles sont mises en place. Celles-ci permettent 

également de prévenir le risque de survenue d’infection nosocomiale (Institut National 

de Recherche et de Sécurité, 2009) (Figure 7).  
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Figure 7 : Déroulement de la CHIP au bloc opératoire de l'Institut de Cancérologie de 

Lorraine. La machine (A) est reliée au patient grâce à des drains (B). Elle permet 

l’enregistrement des températures et du débit de circulation de la CHIP. La cavité 

péritonéale est protégée afin de réduire la toxicité de la chimiothérapie vis-à-vis du 

personnel soignant (C), mais également de limiter les risques de contamination. La 

procédure ainsi réalisée permet un traitement optimal (D). L’infirmier de bloc opératoire 

délivrant la chimiothérapie dans la machine doit porter deux paires de gants et des 

lunettes de protection. Les gants doivent être renouvelés toutes les 30 minutes. Pour le 

chirurgien réalisant la CHIP, des mesures complémentaires doivent être respectées, 

avec notamment le port de gants renforcés à longues manches, une casaque renforcée, 

ainsi que des lunettes de protection (Images appartenant à l’Institut de Cancérologie de 

Lorraine).   

  

A 

B 

C 

D 
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3. Etude rétrospective sur la 
morbidité de la CHIP à l’Institut de 
Cancérologie de Lorraine  

   

3.1. Objectifs 

 

D’octobre 2017 à avril 2018, j’ai réalisé mon stage hospitalo-universitaire de 5ème année 

de Pharmacie à l’Institut de Cancérologie de Lorraine (ICL) sous la responsabilité du 

docteur Fadila Chergui, Pharmacien, dans le service de la Pharmacie à Usage Intérieur.  

Mon objectif a été de réaliser une étude rétrospective sur la morbidité de la CHIP à l’ICL. 

 

L’investigateur de l’étude est le professeur Frédéric Marchal, chirurgien viscéral et 

digestif à l’ICL et spécialiste des CHIP. 

  

Ce stage a permis d’avoir une approche concernant la morbidité liée à la technique de 

chirurgie de cytoréduction couplée à la CHIP, au sein de l’établissement hospitalier.  
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3.2. Matériel et méthodes 

 

3.2.1. Investigation des dossiers de patients entre 2004 et 2017 

 

Les individus inclus dans cette enquête sont les patients ayant subi une chirurgie de 

cytoréduction, couplée à une CHIP, et dont l’intervention a eu lieu à l’Institut de 

Cancérologie de Lorraine. Entre 2004 et 2017, 174 patients ont été programmés au bloc 

opératoire afin de bénéficier de la CHIP. Leurs dossiers médicaux m’ont été confiés afin 

de procéder à une enquête rétrospective. Les informations recueillies ont été introduites 

dans une base de données électronique puis analysées grâce à l’outil statistique 

Statistical Analysis System. Pour cela, nous avons travaillé en collaboration avec Julia 

Salleron, Biostatisticienne, et Alexis Sharify, Data-manager, de la cellule de Data-

Biostatistique de l’Institut de Cancérologie de Lorraine. 

 

En épidémiologie, une enquête consiste à rechercher, récolter et rassembler des 

données cliniques dans le but d’étudier l’état de santé d’un groupe de population dont 

les critères ont été préalablement déterminés. L’analyse des résultats obtenus 

permettent de répondre à une problématique de départ, d’identifier les évènements 

intercurrents, et de formuler des hypothèses.  

 

Lorsque l’état de santé est mesuré après la survenue de l’évènement étudié, l’enquête 

est dite rétrospective. Elle comporte alors deux grandes phases : une étape initiale 

d’inclusion, puis une phase de suivi.  

 

Lors de l’étape d’inclusion, le choix du groupe d’individu est défini selon un ou plusieurs 

critères qui varient en fonction de l’étude ; l’âge, le sexe, les antécédents médicaux, le 

type de traitement administré, l’environnement ou encore les habitudes de vie. Les 

informations essentielles concernant l’état de santé des individus au moment de 

l’inclusion sont alors conservées.  

 

La phase de suivi est une étape relativement longue dans le temps puisqu’elle nécessite 

de recueillir toutes les informations permettant de mesurer la morbidité ou la mortalité 

au sein du groupe.  
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Une liste de numéros d’identification des patients concernés par l’étude m’a été confié ; 

le document se présente sous la forme d’un tableur. Les dossiers des patients ont été 

anonymisés afin de préserver le secret médical qui est applicable à tous les 

professionnels de santé, mais également aux étudiants hospitaliers ainsi qu’au 

personnel administratif. 

 

Au sein de l’établissement hospitalier, une application interne nommée Plateforme 

d’Informations et de Communication en Santé Et Logistique (PICSEL) permet la gestion 

informatique de tous les documents médicaux concernant chaque patient : les courriers 

de consultations médico-chirurgicales, les résultats d’analyse biologiques, les bilans 

d’imagerie, les dossiers de soins, ainsi que tout autre document essentiel à la prise en 

charge médicale du patient. Certains dossiers, plus anciens, n’ont pas encore été 

informatisés ; ils sont disponibles dans le département dédié aux archives. 

 

3.2.2. Données cliniques 

 

Pour chaque patient, les données à recueillir ont été classées en fonction des 

informations concernant la tumeur primitive, l’intervention chirurgicale, l’état du patient 

avant et après l’opération, et le suivi au cours du temps. Les données suivantes ont été 

recueillies :  

- Sexe 

- Date de naissance 

- Antécédents médicaux et chirurgicaux 

- Dates de diagnostic de la tumeur primitive et de la carcinose péritonéale 

 

3.2.2.1. La tumeur primitive 

 

Nous nous sommes intéressés à l’origine primitive de la carcinose péritonéale. Les 

informations suivantes concernant les caractéristiques de la tumeur primitive et sa prise 

en charge thérapeutique ont été recueillies : 

- Caractère synchrone de la carcinose (découverte au moment de la tumeur 

primitive ou dans les 6 mois) ou métachrone (découverte plus de 6 mois après le 

diagnostic) 
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- Site primitif  

- Présence ou non de métastases hépatiques (en raison de l’impact sur le 

pronostic) 

- Chirurgie éventuelle  

- Caractéristiques anatomo-pathologiques  

- Présence ou non d’emboles vasculaires et/ou lymphatiques, engainement péri-

nerveux  

- Chimiothérapie et/ou radiothérapie 

 

3.2.2.2. L’évaluation préopératoire 

 

Avant de réaliser la CHIP, un bilan préopératoire est réalisé chez chaque patient. Le 

score ASA permet d’apprécier l’état de santé du patient avant l’opération, tandis que 

l’indice de performance de l’OMS permet d’évaluer l’état général du patient dans la vie 

quotidienne (Annexes 3 et 4). Les données concernant le statut préopératoire du patient 

ont été recueillies : 

- Physiologie : taille, poids, indice de masse corporelle, scores ASA et OMS 

- Chimiothérapie et/ou radiothérapie préopératoire  

- Paramètres de biochimie : créatininémie, débit de filtration glomérulaire, protides 

totaux, albuminémie  

- Paramètres d’hématologie : plaquettes, taux de prothrombine, INR  

- Dosage des marqueurs tumoraux : ACE, CA 19.9, CA 125 

 

3.2.2.3. Les données per-opératoires 

 

Pendant l’intervention, les données concernant les caractéristiques de la carcinose 

péritonéale, la chirurgie et la chimiohyperthermie ont été relevées : 

- Index de Sugarbaker ou score PCI 

- Nombre de régions touchées 

- Classification TNM, FIGO 

- Présence ou non d’emboles vasculaires et/ou lymphatiques, engainement péri-

nerveux  
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- Chirurgie : nombre et type d’organes reséqués, nombre de sutures digestives, 

confection ou non d’une stomie, curages, qualité de la chirurgie, temps 

opératoire, pertes sanguines, transfusion  

- Protocole de chimiothérapie : molécule, dose, durée de circulation 

- Administration de chimiothérapie per-opératoire en IV  

- Hyperthermie : mesure de la température maximale de chaque drain (entrée, 

sortie, mésentère, hépatique) 

 

La qualité de la chirurgie de cytoréduction est appréciée via le score CCR ou 

Completeness of the Cancer Resection (Sugarbaker and Chang, 1999). Il existe 4 

niveaux permettant de qualifier la chirurgie en fonction de la taille des résidus tumoraux : 

- CC-0, résection en bloc : pas de nodules visibles 

- CC-1, cytoréduction complète : nodules < 2,5 mm 

- CC-2, cytoréduction incomplète : nodules compris entre 2,5 mm et 2,5 cm  

- CC-3, cytoréduction incomplète : nodules > 2,5 cm 

 

3.2.2.4. Les données post-opératoires 

  

Dans notre enquête, nous avons étendu la période post-opératoire sur 90 jours après 

l’intervention. Le score Dindo permet d’évaluer les complications chirurgicales et de les 

classer en fonction de leur sévérité (Tableau IV) (Dindo, Demartines and Clavien, 2004). 

 

Nous avons recueilli les informations suivantes : 

- Complication sévère (score Dindo III-IV), type de complication 

- Ré-opération éventuelle 

- Présence d’une stomie 

- Drainage percutané 

- Chimiothérapie post-opératoire 

- Durée de l’hospitalisation 
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Tableau IV : Classification des complications chirurgicales selon Dindo (Dindo, 

Demartines and Clavien, 2004). 

Grades Description 

I Evènement post-opératoire indésirable ne nécessitant pas de 

traitement médical, chirurgical, endoscopique ou radiologique. Les 

seuls traitements autorisés sont les antiémétiques, antipyrétiques, 

antalgiques, diurétiques, électrolytes et la physiothérapie.  

Ce grade inclut les infections de plaies survenues au lit du patient.  

II Complication nécessitant un traitement médical n’étant pas autorisé 

dans le grade I. 

Ce grade inclut les transfusions sanguines et la nutrition parentérale. 

III 

 

IIIa 

IIIb 

Complication nécessitant un traitement chirurgical, endoscopique ou 

radiologique. 

Sans anesthésie générale. 

Sous anesthésie générale. 

IV 

 

IVa 

IVb 

Complication engageant le pronostic vital et nécessitant des soins 

intensifs.  

Défaillance d’un seul organe. 

Défaillance multi-organes.  

V Décès du patient. 

Suffixe 

« d » 

Complication en cours au moment de la sortie du patient nécessitant 

un suivi ultérieur. 

 

 

3.2.2.5. Suivi au cours du temps 

 

Le suivi du patient constitue la dernière étape mais également la plus difficile à réaliser, 

notamment en raison des individus perdus de vue. L’intérêt est de connaitre l’évolution 

de la maladie après le traitement chirurgical associé à la CHIP, et la survie des patients. 

Les données suivantes ont été recueillies : 

- Si récidive : date et type de récidive, détails des traitements 

- Date des dernières nouvelles, statut du patient  



47 

 

 

3.2.3. Recueil de données 

 

3.2.3.1. Tableur : 

 

L’utilisation d’un tableur a été indispensable afin de permettre le recueil primaire de la 

quantité massive de données à rechercher, soit près de 16 500 données au total. Les 

cellules du tableur ont permis de trier les informations en amont de leur introduction dans 

une base de données.  

 

3.2.3.2. Logiciel CleanWEB : 

 

CleanWEB est un logiciel de gestion électronique des données cliniques qui permet la 

création d’e-CRF. Plusieurs profils différents peuvent accéder au document : 

l’investigateur, les attachés de recherche clinique, les data-managers, et tout autre 

personne autorisée à participer à l’étude.  

 

3.2.3.3. Document électronique e-CRF : 

 

Le document e-CRF ou electronic Case Report Form, constitue une base de données 

électronique, grâce à laquelle toutes les informations recueillies précédemment sont 

collectées. Il est rédigé dans le respect des Bonnes Pratiques Cliniques sous la 

responsabilité de l’investigateur de l’étude.  

 

Le document électronique présente de nombreux avantages, notamment en termes de 

confidentialité : l’accès est sécurisé par des identifiants et mots de passes propres à 

chaque utilisateur. De plus, l’inclusion des patients est réalisée de manière automatisée, 

ce qui améliore la logistique. 
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3.2.4. Méthode d’analyse statistique 

 

Pour analyser l’ensemble de nos données, le logiciel Statistical Analysis System a été 

utilisé. Il permet de calculer des statistiques, de traiter plusieurs données simultanément, 

et de réaliser de la programmation. Grâce à cet outil, il est possible de créer un fichier 

texte à partir d’une table mais également d’importer, de saisir et de manipuler les 

données que l’on veut utiliser. Le logiciel permet le calcul de différents paramètres mais 

également de calculer des corrélations.  

 

Dans le cadre de notre enquête, cet outil nous a permis de calculer la distribution des 

différentes variables d’analyse (l’âge, la taille, le poids, ou encore les paramètres de 

biologie) ainsi que les valeurs centrales et paramètres de dispersion.  
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3.3. Résultats  

 

3.3.1. Description de la population 

 

Entre 2004 et 2017, 174 patients ont été programmés pour une intervention de CHIP au 

bloc opératoire de l’ICL. Parmi eux, 5 patients n’ont pas bénéficié de la thérapie en raison 

de leur participation à un essai clinique randomisé.  

 

Notre population était constituée de 63,91 % de femmes et 36,09 % d’hommes. L’âge 

moyen au moment de la CHIP était de 54,4 ans [23 – 75 ans]. Les antécédents médicaux 

des patients ont été répertoriés ci-dessous (Tableau V).  

 

  

Tableau V : Description de la population de l'étude. 

 

 

 

 

  

Critère Effectif % 

Sexe :  Femme 

Homme  

108 

61 

63,91 

36,09 

Antécédents  

Tabagisme  70 41,42 

Cardiaque  55 32,54 

Vasculaire périphérique  33 19,53 

Neurologique  15 8,88  

Troubles lipidiques  14 8,28 

Diabète  10 5,92 
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3.3.1.1. Tumeur primitive  

 

Les caractéristiques de la tumeur primitive figurent dans le tableau ci-après (Tableau VI). 

 

Près de 43 % des carcinoses péritonéales étaient d’origine colorectale. Viennent ensuite 

les carcinoses provenant de tumeurs du grêle (17,75 %), d’origine ovarienne (16,57 %), 

suivi des carcinoses d’origine péritonéale (10,65 %).  

 

Les cancers de l’endomètre et de l’estomac étaient très peu représentés dans cette 

étude, avec respectivement 2,96 % et 1,77 % des cas. La prise en charge initiale de la 

tumeur reposait essentiellement sur une intervention chirurgicale (87,57 %) et une 

chimiothérapie (75,74 %).   
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Tableau VI : Détails concernant la tumeur primitive et sa prise en charge thérapeutique 

initiale. Les emboles vasculaire et lymphatiques correspondent à une infiltration 

cellulaire tumorale dans la circulation sanguine ou lymphatique. Les engainements péri-

nerveux correspondent à un envahissement cellulaire autour et dans les nerfs.  

Origine primitive  Effectif % 

Colorectale 73 43,19  

Grêle  30 17,75  

Ovaire 28 16,57  

Péritoine 18 10,65  

Endomètre  5 2,96  

Estomac 3 1,77  

Autre  12 7,10  

Caractéristiques  

Carcinose péritonéale 

synchrone 

163 96,45  

Carcinose péritonéale 

métachrone 

6 3,55  

Métastases hépatiques  28 16,57  

Emboles vasculaires 25 14,79  

Emboles lymphatiques 10 5,92  

Engainements péri-

nerveux 

22 13,01 

Traitement initial 

Chirurgie  148 87,57  

Chimiothérapie  128 75,74 

Radiothérapie  4 2,37 

 

3.3.1.2. Etat préopératoire des patients  

 

Une chimiothérapie préopératoire a été administrée chez 129 patients, soit 76,33 %. 

Chez un patient, une radiothérapie a été réalisée afin de traiter des lésions hépatiques. 

Les caractéristiques physiologiques et biologiques des patients sont regroupées dans le 

tableau ci-après (Tableau VII).  
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Tableau VII : Caractéristiques physiologiques et paramètres biologiques des patients 

avant l'intervention. (OMS = Organisation Mondiale de la Santé, ASA = American Society 

of Anesthesiologists, IMC = indice de masse corporelle (poids (kg) / taille (m)²), DFG = 

débit de filtration glomérulaire, ACE = antigène carcinoembryonnaire, CA = antigène 

tumoral).   

 

Caractéristiques Effectif % 

Score OMS :    0 

                        1 

91 

78 

53,85 

46,15 

Score ASA :     I 

                        II 

                       III 

77 

89 

3 

45,56 

52,66 

1,77 

Variables Moyenne σ 

IMC  25,4 

[13,3 – 38,5] 

4,4 

Créatininémie 

(mg/l) 

8,3  

[4,0 – 14,0] 

1,8 

DFG 

(ml/min/1,73m²) 

88,0  

[38,0 – 187,0] 

21,0 

Protides totaux (g/l) 70,5  

[42,0 – 94,0] 

7,2 

Albuminémie (g/l) 37,9 

[21,0 – 53,0] 

6,2 

Plaquettes (G/l) 245,6 

[103,0 – 702,0] 

80,3 

Taux de 

prothrombine (%) 

94,9 

[32,0 – 116,0] 

10,3 

INR 1,0 

[1,0 – 4,0] 

0,3 

ACE (ng/ml) 10,9 

[0,0 – 983,0] 

76,7 

CA 19.9 (U/ml) 18,6 

[0,0 – 539,0] 

54,8 

CA 125 (U/ml) 20,6 

[0,0 – 421,0] 

49,7 
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3.3.2. Statut per-opératoire 

 

La durée moyenne de l’intervention était de 6,9 heures. Le score PCI moyen retrouvé en 

per-opératoire était de 8,7. Environ 85 % des patients présentaient un score inférieur ou 

égal à 15.  

 

Les organes les plus fréquemment réséqués étaient l’épiploon et le grêle en raison de 

leur atteinte par la carcinose (respectivement 138 et 125 patients). D’autres organes ont 

été réséqués, notamment la vésicule, le colon ou encore les annexes.  

 

Les détails concernant la chirurgie de cytoréduction sont regroupés dans le tableau ci-

après (Tableau VIII).   
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Tableau VIII : Données concernant la chirurgie cytoréductive. (PCI = Peritoneal Cancer 

Index, score CCR = Completeness of the Cancer Resection).   

Variables Moyenne σ 

Score PCI 8,7  

[0 – 39] 

7,4 

PCI ≤ 15 : 144 patients soit 85,21 % 

PCI > 15 : 25 patients soit 14,79 % 

Temps opératoire (h) 6,9  

[3,1 – 16,2] 

1,7 

Pertes sanguines (ml) 974  

[200 – 4500] 

1 072 

Caractéristiques Effectif % 

Emboles vasculaires 26 15,39 

Emboles lymphatiques 13 7,69  

Engainements péri-nerveux  23 13,61  

Stomie  32 18,93  

Transfusion sanguine  26 15,38  

Organes réséqués 

Epiploon 138 81,66  

Grêle 125 73,96  

Vésicule  62 36,68  

Colon  59 34,91  

Annexes 42 24,85  

Rectum  23 13,61  

Foie  15 8,87  

Appendice  9 5,32  

Utérus  9 5,32  

Estomac  5 2,96  

Qualité de la chirurgie – score CCR 

CC-0 146 86,39  

CC-1 23 13,61  

≥ CC-2 0 0  
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La molécule de chimiothérapie la plus utilisée était l’oxaliplatine, avec plus de 60 % des 

applications. Viennent ensuite la mitomycine C et le cisplatine, avec respectivement 

15,98 % et 13,61 % des procédures. Certains cas présentaient une association de deux 

molécules. Près de 48 % des patients (soit 83 patients) ont reçu une chimiothérapie par 

voie intraveineuse pendant l’intervention de CHIP.  

 

Les doses moyennes et médianes des molécules sont regroupées dans le tableau ci-

dessous (Tableau IX). La durée de circulation de la CHIP oscillait entre 30 minutes et 90 

minutes, en fonction du protocole. L’hyperthermie était mesurée au niveau des drains 

d’entrée, hépatique, mésentérique, et de sortie.  

 

Tableau IX : Répartition et dosages des molécules utilisées en CHIP ainsi que les 

températures relevées durant la procédure. 

Molécule(s) utilisée(s) (mg) Moyenne % 

Oxaliplatine 718,8  60,95 

Mitomycine C 58,3 15,98 

Cisplatine  121,3  13,61 

Oxaliplatine - Irinotécan 718,8 – 333,0  5,92 

Doxorubicine - Cisplatine 27,8 – 121,3  2,96 

Cisplatine - Mitomycine C 121,3 – 58,3  0,59 

Température maximale (°C) Moyenne σ 

Drain d’entrée 44,7 0,9 

Drain hépatique 43,3 0,8 

Drain mésentérique  43,3 0,9 

Drain de sortie  41,8 1,0 
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3.3.3. Statut post-opératoire 

 

Le taux de complications sévères (grade III-IV selon la classification de Dindo) survenant 

dans les 90 jours post-opératoires est de 23,67 %, et a concerné 40 patients (Figure 8). 

Aucun décès n’a été recensé durant cette période. 

 

Les principales complications étaient des collections intrapéritonéales (30 %), suivi 

d’épanchements pleuraux avec drainage (22,5 %). Vient ensuite la survenue 

d’hémopéritoine (20 %).  

 

Les cas de pneumopathies et d’embolies pulmonaires ont concerné respectivement 20 

et 15 % des patients, tandis que l’apparition de fistules digestives et/ou urinaires a 

concerné 12,5 % des cas.   

 

Des cas d’occlusion intestinale (10 %), de pancréatite (7,5 %), de cytolyse hépatique (5 

%), et de thrombose jugulaire interne (5 %) ont été rapportés. Nous notons également 1 

cas d’insuffisance rénale aigue, 1 cas d’éviscération digestive et 1 cas de coma.  

 

Près de 12 % des patients (soit 20 patients) ont nécessité une réintervention chirurgicale 

dans les 90 jours post-opératoires. Une stomie post-opératoire a été confectionnée chez 

34 patients, soit 20,19 %.  

 

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 20,1 jours, la médiane étant 17 jours avec 

un minimum de 7 jours et un maximum de 71 jours. Au total, 10 patients (soit 5,92 %) 

ont été réhospitalisés pour une durée moyenne de 15,5 jours.  

 

Quarante-huit patients, soit 28,4 %, ont bénéficié d’une chimiothérapie post-opératoire, 

tandis que 6 patients, soit 3,5 %, ont reçu une radiothérapie post-opératoire. 
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Figure 8 : Effectifs des patients ayant présenté une complication dans les 90 jours post-

opératoires. 

 

3.3.4. Suivi des patients  

 

En janvier 2018, 46,15 % des patients étaient en vie sans récidive (soit 78 patients). 23 

% sont décédés (39 patients) et 30,78 % étaient en récidive (52 patients).  

  

Les récidives sous forme de métastases hépatiques restaient majoritaires avec un 

effectif de 19 patients (36,54 %), suivies par les métastases pulmonaires et 

ganglionnaires avec respectivement 13 et 11 patients (25 % et 21,15 %) (Figure 9). 

 

Après l’intervention de CHIP, la survie sans progression moyenne était de 17,8 mois, 

avec une durée minimale de 0,6 mois (soit 17 jours) et une durée maximale de 88,7 mois 

(soit 7,4 ans). 
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Figure 9 : Effectifs des patients en fonction du type de récidive. 
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3.4. Discussion 

 

La carcinose péritonéale a longtemps été considérée comme le stade terminal d’un 

cancer. Son faible pronostic a souvent nécessité un traitement palliatif, reposant sur la 

prise en charge des symptômes principalement liés à la présence d’ascite ou d’occlusion 

intestinale, dans le but de soulager les patients en fin de vie.  

 

Or depuis le début des années 2000, la chirurgie de cytoréduction couplée à la CHIP a 

fait l’objet de nombreux essais cliniques jusqu’à devenir actuellement une procédure 

validée dans la prise en charge curative de la carcinose péritonéale d’origine colorectale 

ou péritonéale primitive (pseudomyxomes et mésothéliomes), bien qu’elle reste discutée 

dans le cadre des carcinoses d’origine ovarienne ou gastrique. La technique a démontré 

son intérêt thérapeutique en améliorant la survie des patients ainsi traités.  

 

Néanmoins, il s’agit d’une lourde intervention qui n’est pas sans risques. Dans notre 

étude, nous avons vu que le taux de complication post-opératoire s’élevait à 23,67 % 

avec un taux de mortalité nul et une survie sans progression moyenne de 17,8 mois. 

Nous nous sommes intéressés à la morbi-mortalité liée à la technique de CHIP retrouvée 

dans la littérature ; les données majeures sont regroupées dans le tableau ci-après 

(Tableau X).  

 

En Angleterre, une étude datant de 2007 a recensé 8 enquêtes prospectives et retrouvé 

une morbidité post-interventionnelle moyenne allant de 33 % à 56 %, avec une mortalité 

allant de 0 à 18 %. La survie médiane allait de 51 à 156 mois (soit 13 années), avec une 

survie à 1 an variant de 80 à 100 % et une survie à 5 ans variant de 52 à 96 % (Yan et 

al., 2007).  

 

Chua et al. ont analysé la morbidité liée à la CHIP dans 24 études (4 études non 

randomisées et 20 études observationnelles) ; celle-ci s’élevait à 28,8 % en moyenne 

tandis que la mortalité était de 2,9 % [0 –  17 %] (Chua et al., 2009).  

 

Glehen et al. ont mené une étude concernant 1290 patients atteints de carcinose 

péritonéale et traités par CHIP dans laquelle ils ont retrouvé une morbidité de 33,6 % et 
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une mortalité de 4,1 % à 30 jours post-opératoires. Les taux de survie à 1 an, 3 ans et 5 

ans étaient respectivement de 77 %, 49 % et 37 % (Glehen et al., 2010).  

 

Une étude plus récente réalisée en 2016 au Centre Hospitalier de Lyon a concerné 122 

patients atteints de carcinose péritonéale et ayant bénéficié d’une CHIP. La mortalité 

post-interventionnelle était de 5,7 % à J15. Ce taux élevé était justifié d’une part, par 

l’apparition de complications graves tels que des sepsis (28,1 %), des chocs 

hémorragiques (21,9 %) ou encore l’apparition d’insuffisances rénales aigues (21,9 %). 

D’autre part, l’index de Sugarbaker ou score PCI était en moyenne de 16,1 ce qui est 

relativement élevé en comparaison à notre étude qui a retrouvé un score moyen de 8,7 

(Malfroy et al., 2016).  

 

Au Centre Hospitalo-Universitaire de Rouen, une étude prospective a été réalisée en 

2016, et a concerné 57 patients ayant été traités par CHIP. Le taux de survenue de 

complications majeures à 7 jours post-opératoire était de 12,3 %. L’étude indique 

qu’aucun décès n’a été rapporté à 28 jours post-opératoire (Blampied, 2016).    

 

Tableau X : Tableau comparatif des études menées sur la morbi-mortalité de la 

chimiohyperthermie intrapéritonéale.  

Etude Période 

d’étude 

Patients 

inclus 

Mortalité Morbidité 

Yan et al. 2007 2007 863 0-18 % 33-56 % 

Chua et al. 2009 2009 2787 0-17 % 28,8 % 

Glehen et al. 2010 2010 1290 J30 : 4,1 % J30 : 33,6 % 

CH de Lyon 

 (Malfroy et al., 2016)  

2010-2011 

 

122 J15 : 5,7 % J15 : 26,2 % 

CH de Rouen 

 (Blampied, 2016) 

2013-2015 

 

57 J28 : 0 % J7 : 12,3 % 

Institut de Cancérologie 

de Lorraine  

2004-2017 169 J90 : 0 % J90 : 23,67 % 
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Il est à noter que le type de complications survenant après l’intervention conditionne le 

taux de réadmission ainsi que la survie post-opératoire. Chua et al. ont indiqué que les 

principales complications post-chirurgicales étaient la survenue de sepsis sévères, de 

fistules digestives, d’abcès, ainsi que des perforations digestives et lâchages 

d’anastomose. Egalement, des épisodes thrombo-emboliques et des insuffisances 

rénales aigues ont été rapportés (Chua et al., 2009).  

 

Selon une étude rétrospective incluant 223 patients entre 2007 et 2016, les taux de 

réadmissions à J7 et J30 étaient respectivement de 3,5 % et 11 %. Les causes les plus 

fréquentes étaient la survenue d’infections post-chirurgicales, d’occlusion intestinale 

mais également la déshydratation principalement liée aux stomies (Dreznik et al., 2018). 

Dans notre étude, nous avons observé un faible taux de ré-hospitalisation à J90 (5,6 %) 

qui était certainement lié au faible taux de complication sévère retrouvé.  

 

Notons qu’il reste difficile de comparer les études entre elles étant donné qu’elles ne 

portent pas sur le même nombre de patients ni sur les mêmes critères d’analyse tels que 

l’état préopératoire des patients ou la durée de la période post-opératoire étudiée.  

 

La littérature rapporte des facteurs de risques de morbidité post-opératoire. L’un des 

principaux facteurs de risques est le taux élevé de l’Index de Sugarbaker ou PCI. Cela 

a comme conséquence une augmentation du nombre de résection de nodules et/ou 

d’organes, et allonge le temps opératoire. Ainsi, plus la carcinose péritonéale est 

étendue, plus les probabilités de survenue de complications post-opératoires 

augmentent. L’âge avancé du patient est également un facteur de risque (Glehen et al., 

2010).  

 

Une étude Milanaise datant de 2012 rapporte également des facteurs de risques de 

morbidité post-interventionnels. Parmi les plus importants nous retrouvons un Index de 

Sugarbaker important ainsi qu’une élévation du nombre d’organes réséqués. Egalement, 

l’état général du patient au moment de l’intervention chirurgicale constitue un facteur de 

risque de morbidité post-opératoire (Baratti et al., 2012).  

 

Dans le cadre de notre enquête, nous n’avons pas analysé les facteurs de risques de 

morbidité liée à la CHIP, ce qui constitue une des principales limites de l’étude. De plus, 
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notons qu’il s’agit ici d’une enquête observationnelle dans laquelle il n’y a pas eu de 

groupe « contrôle » ; les résultats obtenus doivent être interprétés et comparés à la 

littérature avec prudence.  

 

La recherche des données nécessaires pour l’étude et leur recueil ont été fait 

directement à partir des dossiers médicaux des patients concernés. Pour les dossiers 

papiers, certaines données n’ont pas été retrouvées rapidement, voire non renseignées 

dans l’onglet correspondant. L’informatisation des dossiers de patients a permis 

d’optimiser le recueil d’informations.  

 

Certains patients ont été perdus de vue durant l’étude, ce qui engendre un biais 

d’information et de mesure. Notons également que notre enquête rétrospective est 

monocentrique ; l’étude n’est donc applicable qu’à l’Institut de Cancérologie de Lorraine.  
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3.5. Conclusion 

 

La carcinose péritonéale se traduit comme étant la dispersion de cellules tumorales 

formant des métastases au sein de la cavité péritonéale, et dont l’origine est primitive ou 

secondaire à un cancer digestif, gynécologique ou péritonéal.  

 

Environ deux tiers des carcinoses péritonéales proviennent de cancers digestifs ; 50% 

sont d’origine colorectale, 20% sont d’origine gastrique, et 20% sont d’origine 

pancréatique. Le tiers restant provient essentiellement de cancers ovariens (Allam and 

Errihani, 2010). 

 

La CHIP est une technique qui a été utilisée au sein de l’Institut de Cancérologie de 

Lorraine pour la première fois en 2004. Depuis, cette stratégie thérapeutique qui associe 

chirurgie et chimiothérapie avec hyperthermie, a été utilisée dans plusieurs protocoles 

d’essais cliniques, concernant majoritairement les cancers colorectaux et les tumeurs 

d’origine gynécologiques (cancers ovariens et endométriaux).  

 

En dehors de ces essais cliniques bien spécifiques, aucune étude n’avait été réalisée 

sur la morbidité de la CHIP, toute tumeur confondue. Notre enquête rétrospective a 

permis d’avoir une première approche de la morbidité de la CHIP chez 169 patients 

ayant été traités à l’Institut de Cancérologie de Lorraine, entre 2004 et 2017. 

 

 Le taux de complication sévère retrouvé était de 23,67 % tandis que la mortalité à J90 

post-opératoire était nulle. Concernant le taux de ré-hospitalisation, celui-ci était 

relativement faible (5,6 % à J90). En comparaison avec les données de la littérature, ces 

données restent satisfaisantes en ce qui concerne la pratique de la CHIP à l’ICL.  

 

Néanmoins, une analyse statistique plus approfondie serait judicieuse afin de déterminer 

les facteurs de risques de morbidité liés à la technique de CHIP. En agissant sur les 

facteurs ainsi identifiés, il serait intéressant de savoir si la morbidité diminue dans le 

temps, afin de pouvoir valider une courbe d’apprentissage. 
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Annexe 1 : Classification TNM et stadification des cancers 

colorectaux (INCa) 
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Annexe 2 : Classifications FIGO des cancers endométriaux et 

ovariens (HAS) 
 

 

Classification FIGO des cancers de l’endomètre 
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Classification FIGO des cancers de l’ovaire 
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Annexe 3 : Arbre décisionnel de traitement du cancer du côlon 

(Vidal) 
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Annexe 4 : Arbre décisionnel de traitement du cancer du rectum 

(Vidal) 
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Annexe 5 : Arbre décisionnel de traitement du cancer ovarien 

(OncoLogik) 
Tumeur épithéliale : chirurgie  
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Tumeur épithéliale : traitement complémentaire  

• Tumeur opérée : 
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• Tumeur inopérable ou chirurgie incomplète : 
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Traitement des rechutes :  
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Annexe 6 : Score ASA (Haynes and Lawler, 1995) 
 

Grades Description  

I Patient normal 

II Patient avec une anomalie systémique modérée  

III Patient avec une anomalie systémique sévère 

IV Patient avec une anomalie systémique sévère représentant une 

menace vitale constante 

V Patient moribond dont la survie est improbable sans l’intervention 

VI Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les 

organes pour greffe 
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Annexe 7 : Score OMS (Picot et al., 2011) 

 

Grades Description  

0 Activité extérieure normale sans restriction 

1 Réduction des efforts physiques intenses 

2 Pas d’activité physique extérieure mais ambulatoire (< 50% des 

heures de veille) 

3 Besoins personnels stricts (alitement > 50% des heures de veille) 

4 Incapacité totale : alitement constant 

5 Mort 
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